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ASSALAMU ALAYKUM, SOYEZ LES BIENVENUE CHERS LECTEURS, JE VOULAIS JUSTE CLARIFIER 
QUELQUES CHOSES, MAIS D'ABORD UN PETIT SERVICE À VOUS DEMANDER : UN PEU DE DO3AA À 
CELUI QUI LES A SCANNÉS ET UPLOADÉS LES LIVRES ET À CELUI QUI LES A PUBLIÉES ET 
PARTAGÉES, 

LE SITE WEB MEGAMEDECINE.BLOGSPOT.COM EST DESTINÉ PRINCIPALEMENT AUX ÉTUDIANTS 
EN MÉDECINE DE L'ALGÉRIE ET À CEUX QUI S'INTÉRESSENT À LA MÉDECINE ET QUI N'ONT PAS 
LES MOYENS DE POSSÉDER CES LIVRES, SI VOUS AVEZ TÉLÉCHARGEZ UN LIVRE ET VOUS L'AVEZ 
AIMÉ, ALORS S'IL VOUS PLAIT ACHETEZ-LE SI VOUS AVEZ LES MOYENS, PREMIÈREMENT POUR 
RÉCOMPENSER L'AUTEUR ET DEUXIÈMEMENT POUR AVOIR UNE MEILLEURE QUALITÉ BIEN- 


SÛR, MAIS SI VOUS EN AVEZ PAS, BAH | LE VOILÀ À VOTRE DISPOSITION., 
EN ALGÉRIE, ON RESPECTE LES AUTEURS ET LEUR TRAVAIL REMARQUABLE ET FATIGUANT, 





MAIS CE QUI NOUS POUSSE À PARTAGER LES LIVRES MÉDICAUX SUR LA TOILE EST LE MANQUE ET 
L'INDISPONIBILITÉ DES LIVRES ET DES MOYENS DE LES ACHETER Y COMPRIS LES MOYENS DE 
LES PAYER EN LIGNE, DONC ON LES SCANNE, ON LES COLLECTE ET ON LES PARTAGE SOUS 
CONDITION QUE CELUI QUI LES TÉLÉCHARGE NE SOIT PAS CAPABLE DE SE PROCURER LE LIVRE 
OU N’A PAS LES MOYENS, 


Bonne chance et 
bonnes lectures! 


Sour acco 





LOES, NOUS devons NON 


AE 


Rd LL, mais ausé rêver, non us planer. 
Rs de. 
Le succès ne W chercher. il faule lever 
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ITEM 133 : ANESTHESIE 











- 11 millions d’actes d’anesthésie/an en France, dont : - > 80% chez des adultes en dehors des accouchements 
- 7,5% en relation avec un accouchement 
- 8% chez des enfants 
- Indications fréquentes : endoscopie digestive (16%), accouchement et césarienne (8%), intervention sur le cristallin 
(8%), affection bucco-dentaire (2%) et libération du canal carpien (1,8%) 
- 43% des actes en prise en charge ambulatoire 
- Mortalité : 5 décès/million d’anesthésie (pour des patients sans pathologie particulière) 


Epidémiologie 





= Régi par le décret du 5 décembre 1994 : rend obligatoire 

- Consultation pré-anesthésique (lorsqu'il s’agit d’une intervention programmée) 

- Visite pré-anesthésique : dans les heures précédant l'intervention 

- Surveillance continue après l'intervention en salle de surveillance post-interventionnelle (SSPI) 





= Plusieurs jours avant l'intervention (2 48h avant) : ne se substitue pas à la visite pré-anesthésique 
- Évaluation du risque anesthésique : classification ASA 

- Appréciation des possibilités et risques de l’intubation : état dentaire, score de Mallampati 

- Proposition de la meilleure stratégie anesthésique : technique, stratégie transfusionnelle, prise en 


- Gestion des traitements chroniques des patients en période péri-opératoire : ne doit pas interférer 
avec les médicaments utilisés lors de l’anesthésie, sans déstabiliser la pathologie par son arrêt 

- Réponse aux interrogations et recueil du consentement éclairé du patient 

- Résultats consignés dans le dossier médical 

> Peut être réalisée par un anesthésiste différent de celui qui va réaliser l’anesthésie 


S charge analgésique et des nausées/vomissements post-opératoires si besoin 
£ Consultation - Information sur les complications potentielles 

S pré- - Proposition d’anxiolyse médicamenteuse pré-opératoire si nécessaire 

2 anesthésique - Prescription d'examens complémentaires avant anesthésie si besoin 

SU 

œ 





= Quelques heures avant l'opération prévue sous anesthésie 
Visite pré- - Confirmation des données de la consultation 
anesthésique - Vérification de l’absence de survenue de nouvelle pathologie ou d'événement notable 
- Vérification du statut de jeûne et de la bonne gestion des traitements chroniques du patient 














íl Patient en bonne santé, en bon état général = Sain, non fumeur, alcool modéré... 
- Diabète équilibré - HTA contrôlée 

2 Affection peu grave, sans limitation - Anémie - Bronchite chronique 

fonctionnelle - Obésité (IMC < 40) - Grossesse 
- Tabagisme actif - Alcoolisme... 
| js se à - Angor - BPCO 
Affect limitation fonct Il 
3 ection sévère, de onctionnelle | Donen _ FEVG < 40% 
Classification - Obésité sévère (IMC > 40)... 

















ASA r . : - Insuffisance cardiaque avec FEVG < 25% 
Affection sévère constituant une menace i o 
4 . - IDM récent < 3 mois 
vitale permanente ; 
- IR anurique... 
: : r ) = Rupture d’anévrisme aortique, saignement 

5 Patient moribond avec espérance de vie < 24h |. ne su ne 
intracrânien, défaillance multiviscérale. 

6 Patient en état de mort cérébrale = En cas de prélèvement d'organes 





> Ajout d’un « U » en cas de situation d'urgence 








= Mesure de prévention de l’inhalation bronchique du contenu gastrique lors de l'induction anesthésique (à 
respecter aussi si anesthésie loco-régionale, en cas de nécessité d’anesthésie générale) 

Jeun pré- - Arrêt d’ingestion de solides au moins 6h avant l'opération 

opératoire - Arrêt d’ingestion de liquides clairs au moins 2h avant l'opération 

- Arrêt de la consommation tabagique au moins 2h avant l’opération 

> Le matin de l'opération, le jeun ne doit pas entraver la prise des médicaments avec un verre d’eau 
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ANESTHESIE GENERALE 








= Perte de conscience réversible induite par l’administration d’un hypnotique, souvent associé à un agent analgésique 





- Check list : vérification de l'identité du patient, du type d'intervention, du côté de la chirurgie si besoin 
- Pose d’une VVP 

Mise en - Monitorage : - Minimal : FC, PA non invasive, saturation, mesure O,/CO, inspiré et expiré 

condition - Autre : monitorage de la curarisation, profondeur de l’anesthésie par EEG simplifié... 

- Antibioprophylaxie couvrant le geste (si indiquée) : administrée 30 minutes avant incision 

- Réchauffement externe en prévention de l’hypothermie induite par l’anesthésie 





= Dénitrogénisation : saturation des réserves en O; de l’organisme afin d’assurer une apnée de sécurité 
- Respiration en FiO, à 100% au masque facial appliqué de manière étanche 
- Pendant > 3 minutes, jusqu’à obtention d’une fraction d’O; expirée > 90% 


Pré- 
oxygénation 





= Perte de conscience : - Induite par l’administration IV ou inhalée d’un hypnotique 
- Potentialisé par l’adjonction IV d’un analgésique opioïde (administré en 1°) 
- Adjonction d’un curare : recommandée en cas d’intubation trachéale 
- Effet dépresseur respiratoire puissant (bradypnée puis apnée) : ventilation assistée au masque facial, 
puis introduction d’une sonde d’intubation trachéale ou d’un dispositif laryngé (masque laryngé...) 
> Score de Cormack : grade 1 à 4 selon l’anatomie visible pendant l’intubation 
> Vérifier que le patient est ventilable au ballon avant de curariser : permet de ventiler en cas 
d’intubation impossible, en attente de l'effet de la curarisation (3 minutes) 
> Si patient non ventilable au ballon : curare d’action rapide 
- Installation sous la responsabilité partagée du médecin anesthésiste-réanimateur et de l’opérateur 
(chirurgien, radiologique...) pour réalisation du geste prévu 
> L’intubation n’est pas systématique : possible masque laryngé (sans protection des VADS) 


Induction 


Déroulement 





= Administration d’un hypnotique (IV ou inhalé), continue ou discontinue 
Entretien - Adjonction d’un analgésique opioïde, et si nécessaire d’un curare 
- Maintien d’une homéostasie : hémodynamique, volémie, normothermie, équilibre métabolique 





= Retour à un état de conscience par arrêt des médicaments anesthésiques : débute en salle 
interventionnelle, chez un patient dont l’ensemble des constantes vitales sont normalisées 
Réveil - Passage obligatoire en salle de surveillance post-interventionnelle (SSPI) : surveillance étroite 
(clinique, scope, TA, saturation, température, curarisation) 

> En cas de titration morphinique : séjour obligatoire minimal de 1h en SSPI 





- Sortie de SSPI : score d’Aldrete modifié = selon la motricité spontanée à la demande, la respiration, 
Suites l'écart de TA par rapport au pré-opératoire, l’état de conscience et la SpO;, 
- Transfert selon l’état : en unité de chirurgie conventionnelle ou ambulatoire, USC ou réanimation 








= Action : - Généralement : agoniste sur les récepteurs GABA-A 
- Sauf kétamine : antagoniste sur les récepteurs NMDA du glutamate 
- IV : propofol, thiopental, etomidate, midazolam, kétamine 
- Inhalé : gaz halogéné = isoflurane, desflurane, sévolurane, ou protoxyde d’azote 


Hypnotique 





= Action par les récepteurs u opioïdes : choix selon la demi-vie 


Analgési 2 : HR . 
PRESSE - Opioïde IV : sufentanil, fentanyl, alfentanil, rémifentanil 





Médicaments 


= Blocage des récepteurs nicotiniques sensibles à l’acétylcholine de la jonction neuromusculaire 
- Curare non dépolarisant IV : vécuronium, rocuronium, atracurium, cisatracurium 

Curare - Curare dépolarisant IV (entraîne une contraction musculaire avant de bloquer la plaque 
neuromusculaire > risque d’hyperkaliémie) : succinylcholine = suxaméthonium 

> Peut être antagonisé en fin d'intervention par néostigmine (Prostigmine®) 








- Accès difficile/impossible aux VAS chez un patient en apnée : risque d’hypoxémie majeure 
Respiratoire - Inhalation intra-bronchique de liquide gastrique chez un patient inconscient, non à jeun et dont 
les VAS ne sont pas protégées par le ballonnet de la sonde d’intubation trachéale 





- Choc anaphylactique lié à un médicament : curare, antibiotique, latex... 
Hémodynamique | - Hypotension sévère par surdosage en médicament anesthésique 
- Choc hypovolémique par saignement chirurgical massif 





Complication 


- Douleur post-opératoire : anticipée par une analgésie multimodale dès la fin de l'intervention, 
adaptée à l'intensité douloureuse attendue 

- Nausées-vomissements post-opératoires : prophylaxie selon les facteurs de risques = mal des 
transports, sexe féminin, non tabagique, administration per-opératoire de morphiniques 


Post-opératoire 
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INDUCTION EN SEQUENCE RAPIDE 





= Crush-induction : anesthésie générale rapide réalisée en urgence 

- Patient non à jeun : le risque principal est l’inhalation de liquide gastrique 

- Surveillance hémodynamique rapprochée : perte du réflexe adrénergique lors de l'induction, avec inversion des pressions 
veineuses thoraciques > risque de chute tensionnelle 














mema E Hypnotique d’action rapide: etomidate (ou kétamine en alternative) 

TE - Curare d’action rapide (seulement si patient inconscient = après 1 à 2 minutes) : suxaméthonium 
= à ide > Curare contre-indiqué si traumatisme crânien ou cervical ou suspicion d’hyperkaliémie 
2 p > Ne pas utiliser d’antalgie avant intubation : augmente le risque d’inhalation 
© 
ea wi z . . . A . . rT 
= ’ = Après sédation et curarisation complète (2 minutes), sans ventilation au ballon 
Ÿ Intubation À | A | ue A . 

X - Manœuvre de Selik (discutée) : pression sur le cricoïde (évite l’inhalation) 
veraa - Sédation profonde par midazolam (Hypnovel®) 
- Introduction d’antalgique seulement après intubation : sufentanil 














ANESTHESIE LOCO-REGIONALE 





= Interruption transitoire de la transmission de la conduction nerveuse, tout en préservant l’état de conscience : anesthésie 
périmédullaire (autour de la moelle épinière) ou périphérique (autour du nerf) 

- Indication : anesthésie (intervention chirurgicale), analgésie (per-opératoire, post-opératoire, obstétricale) 

- Règles identiques à l’AG : consultation d’anesthésie, visite, pose d’une VVP, monitorage multiparamétrique, suivi en SSPI 

- Patient conscient dans la majorité des cas (chez l’adulte) 

> Pour une intervention donnée, sa réalisation sous AG ou ALR n’a aucune influence sur la morbidité et la mortalité post- 
opératoire à court terme et à long terme 








Anesthésique | = Blocage des canaux sodiques voltage-dépendants au niveau de la conduction nerveuse 
local - Molécule : bupivacaïne, ropivacaïne, mépivacaïne, lidocaïne 








- Réalisation : ponction médiane, effectuée au niveau lombaire (en dessous de L2, niveau théorique du cône terminal), 
chez un patient assis (généralement) ou en décubitus latéral 





= Administration de l’anesthésique local directement dans le liquide cérébro-spinal 

- Asepsie, port d’un calot, d’un masque et de gants stériles 

- Aiguille de petit diamètre (25-27 G) : limite les céphalées post-brèche dure-mérienne 

- Ponction à travers la peau, les tissus sous-cutanés, puis franchissement du ligament inter-épineux puis 
du ligament jaune, et enfin de la dure-mère : reflux de liquide cérébro-spinal si bon positionnement 

- Injection lente d’un faible volume (1-2 ml) d’anesthésique local 

- Anesthésie de l’hémicorps inférieur en quelques minutes, durant 60 à 90 minutes selon la dose 
d’anesthésique, pouvant remonter au maximum jusqu’à l’ombilic 

- Indication : chirurgie des membres inférieurs, périnéale ou césarienne 


Rachi- 
anesthésie 





= Administration de l’anesthésique local dans l’espace péridural 

- Port d’une casaque stérile 

- Aiguille spécifique de Tuohy, de grand calibre (16-18 G) 

- Repérage de l’espace péridural par technique du mandrin liquide (seringue remplie de NaCl 0,9%, ne 
présentant qu’une faible résistance à la pression du piston) : diminution brutale de la résistance à la 
pression du piston de l’aiguille lorsque l'extrémité distale atteint l’espace péridural 

- Mise en place d’un cathéter fin perforé par l'aiguille de Tuohy 

- Laissé en place dans l’espace péridural 

- Administration des agents anesthésiques locaux 

- Anesthésie d'installation plus lente, avec blocage métamérique des territoires innervés par les racines 
nerveuses émergeant au-dessus et au-dessous du niveau de ponction 

> La péridurale peut être réalisé à l’étage thoracique : analgésie en chirurgie thoracique ou 
abdominale haute 


Anesthésie 
péridurale 
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Indication - Anesthésie et/ou analgésie pour toute chirurgie sous-ombilicale 





- Refus du patient 

- Infection au site de ponction ou infection systémique 

- Troubles de l’hémostase 

- Cardiopathie avancée, RA serré : risque de décompensation cardiaque brutale 

- Hypertension intra-crânienne, processus expansif intracrânien : risque d'engagement 


Contre- 
indication 














CODEX Wð S-ECN.COM 





- Toxicité de l’anesthésique local : - Par injection intravasculaire accidentelle ou surdosage 
- Toxicité neurologique : jusqu’à la crise convulsive généralisée 
- Toxicité cardiaque : jusqu’à l'arrêt cardiaque 
> Non observé sous rachianesthésie (en raison des faibles doses d’anesthésique utilisées) 
- Hématome péridural : favorisé par une coagulopathie préexistante 
- Méningite ou abcès péridural 
- Retentissement hémodynamique = blocage sympathique entraînant une vasodilatation artério- 
veineuse, avec un retentissement possiblement important en cas de bloc > T10 ou de terrain particulier 
(cardiopathie sur valvulopathie...) : hypotension, jusqu’à l’arrêt cardiaque 
- Retentissement sur les muscles respiratoires en cas de niveau trop élevé du bloc 
- Céphalées : en cas de brèche dure-mérienne 
- Difficultés mictionnelles, jusqu’à la rétention aiguë d’urine 


Complication 


ANALGESIE PERI-MEDULLAIRE 








= Administration d’anesthésique local au niveau d’un plexus ou d’un tronc nerveux : site d'injection tout le long du 
plexus brachial (au membre supérieur), des plexus lombaire et sacrée (au membre inférieur) et des rameaux de la V° 








- Troubles sévères de l’hémostase 





- Surdosage en anesthésique locale : - Toxicité neurologique (jusqu’à la crise convulsive généralisée) 
- Toxicité cardiaque (jusqu’à l’arrêt cardiaque) 

- Neuropathie par lésion directe mécanique ou toxique du nerf 

- Abcès au point de ponction 


EM paire crânienne (au visage) 

(M) - Contingents nerveux repérés par échographie 

£ 

T FO - Anesthésie et/ou analgésie de toute chirurgie située sur le territoire des contingents nerveux bloqués 
z par l’anesthésique locale 

LLJ 

a- - Refus du patient 

= Comro Infection au site de ponction ou infection systémique 
h indication p y 4 
I 
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Complication 

















ANESTHESIE LOCALE ET INFILTRATION 





= Administration d’un anesthésique local par infiltration (intradermique, sous-cutanée ou plan de diffusion) ou par voie 
topique (par contact) en regard de la zone à opérer ou à analgésier 
- Peut être réalisé par tout médecin formé 








- Plan de diffusion entre le muscle oblique interne et le muscle transverse : analgésie de la paroi abdominale 


Exemples ; . : | e : . | 
P - Au niveau d’une cicatrice chirurgicale, dans des plans profonds : infiltration cicatricielle abdominale 





- Risque de surdosage ou d'injection intravasculaire accidentelle : toxicité neurologique (jusqu’à la crise 
convulsive généralisée) et cardiaque (jusqu’à l’arrêt cardiaque) 


Complication 
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ITEM 227 : SURVEILLANCE ET COMPLICATION DES ABORDS VEINEUX 











- Abord veineux périphérique (VVP) : très fréquent, posé en situation d'urgence ou pour traitement intraveineux 

- Abord veineux central (VVC ou sur chambre implantable) : posé en réanimation (2/3 des patients), ou pour abord prolongé 
ou passage de produit veinotoxique (nutrition parentérale, soluté hypertonique, chimiothérapie, catécholamine...) 

> 15% des patients bénéficiant d’un cathéter vont développer une complication (mécanique, thrombotique ou infectieuse) 





= 5 à 20% de complications mécaniques, 5 à 25% infectieuses et 2 à 25% thrombotiques 





= Immédiatement ou dans les 48h suivant la pose d’un cathéter en territoire cave 
supérieur : risque = 1% en jugulaire interne ou 3% en sous-clavier 
Pneumo- - Risque augmenté en cas de surpoids/obésité 

thorax - Risque diminué considérablement en cas de pose écho-guidée de voie jugulaire 
> En cas de 1°” échec d’une ponction sous-clavière, ne pas tenter de ponctionner la 
veine controlatérale (risque de pneumothorax bilatéral) 











Sur voie - Plus fréquent (N par repérage écho-guidé) 
jugulaire ou - Moins grave : site accessible à une compression externe, 
Hémorragie fémorale hémorragie généralement peu sévère 
par blessure - Plus rare 
vasculaire Sur voie sous- | - A risque élevé : non aisément compressible, risque d’hémothorax 
clavière > Contre-indiqué en cas de trouble de l’hémostase sévère : TP < 
50%, INR > 1,5 et/ou plaquettes < 50 G/L 





Complication 
mécanique 


= Plus fréquent en cas de voie fémorale (grande variabilité anatomique) 
- Risque diminué par le repérage écho-guidé de voie jugulaire 

Echec/ - Voie sous-clavière : risque de trajet aberrant vers la sous-clavière opposée ou la 
malposition | jugulaire interne (peu grave), risque de perforations vasculaire ou cardiaque avec 
hémopéricarde en cas de manipulations laborieuses de désilet introducteur rigide 
- Anomalie du rythme cardiaque (extrémité du cathéter située dans l’OD) : ESA, FA 





= Issue d‘air dans la circulation veineuse lors de la pose, la manipulation ou la dépose 
des cathéters veineux de gros calibre : complication très rare, parfois mortelle 

- Risque augmenté en cas de pression veineuse intrathoracique basse 

- Prévention : mise systématique du patient en décubitus strict, voire en position de 
Trendelenburg en cas de nécessité de déconnexion des lignes veineuses 


Embolie 
gazeuse 





= Obstruction du cathéter par précipitation de médicament ou caillotage de sang 

- Prévention : compatibilité des médicaments, rinçage après transfusion/prélèvement 
- En cas d’obstruction sur chambre implantable : désobstruction par solution 
fibrinolytique pendant quelques minutes/heures 
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Obstruction 








- FdR : - Hypercoagulabilité congénitale ou acquise (paranéoplasique, sepsis sévère) 
- Absence d’anticoagulation curative 
- Voie fémorale (20%) (risque moindre en jugulaire interne ou sous-clavier) 
Complication | - Généralement asymptomatique : phlébite clinique, EP en territoire cave inférieur (voie fémorale) ou 
thrombotique | territoire cave supérieure (voie jugulaire ou sous-clavière), syndrome cave supérieure 
- Diagnostic : phlébographie (référence), échographie-Doppler 
- TTT : anticoagulation, ablation de la voie veineuse 
> Souvent lié à l'infection de cathéter : le risque infectieux est multiplié par 2 en cas de thrombose 





- Infection du cathéter (2%) : lors de la pose ou de manipulation extérieure (contamination 

Complication | extraluminale), par contamination des tubulures et robinets (contamination endoluminale) ou par 
infectieuse voie hématogène lors d’une bactériémie 

- Sepsis lié au cathéter 








- Blessure vasculaire (fréquente, bénigne) : hématome au point de ponction 
- Perfusion extra-veineuse (immédiatement à la ponction ou retardé) : œdème localisé, voire nécrose sous-cutanée en 
cas de perfusion cytotoxique (chimiothérapie...) ou vasoconstricteur (amine...) + ablation immédiate de l’abord veineux 
- Thrombophlébite : - Manifestation : veinite (rougeur cutanée, douleur, induration) du trajet de la veine 

- FdR : durée d'insertion, matériel (téflon), calibre élevé, soluté perfusé, infection sur cathéter 

- Risque de septicémie multiplié par 20 

- Prévention : ablation ou changement de voie après 96h ou si l’abord n’est plus nécessaire 
- Sepsis sur cathéter périphérique : dans 50% des cas associé à une thrombophlébite 


Complication VVP 
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Surveillance 


Voies centrales à long terme 








Evaluation des 
risques 


- Risque hémorragique : antécédents, anticoagulant, TP < 50%, plaquettes < 50 G/L 
- Allergie connue aux anesthésiques locaux 
- Contre-indication anatomique : - Fémoral : - Patient obèse avec replis du tablier anatomique 
- Candidose cutanée 
- Peau lésée au point de ponction 
- Jugulaire interne : trachéotomie 





Préparation 
avant mise en 
place 


- Identité du patient vérifié, patient et/ou famille informé 

- Choix du site d'insertion et du matériel selon le bénéfice/risque 

- Préparation cutanée : peau lavée + douche antiseptique, détersion au savon antiseptique 
- Monitorage : cardioscope indispensable pour toute pose en territoire cave supérieur 

- Repérage écho-guidé en cas de ponction jugulaire interne (voire fémorale) 





Surveillance 
lors de la mise 
en place 


- En chambre seule, si possible au bloc opératoire, en radiologie interventionnelle ou en chambre de 
réanimation pour les VVC 

- Détersion et désinfection de la peau 

- Asepsie chirurgicale : habillage chirurgical de l’opératoire, champ stérile large 

- Vérification du matériel : solidité fixation du cathéter et des connexions aux lignes veineuses 

- S'assurer du reflux sanguin lors de la 1° utilisation du cathéter 





Surveillance 
après mise en 
place 


- Position correcte du cathéter en territoire cave supérieur : radiographie thoracique systématique 
- Traçabilité du matériel inséré dans le dossier médical 
- En cas d’abord de longue durée : carnet d’information et de suivi remis au patient 





Remplacement 


- Tubulure : - Toutes les 96h 
- Quotidien si émulsion lipidique 
- Systématique après toute transfusion 
- VVP : - Retrait à 96h (4 jours), possiblement prolongé en cas d’abord veineux compliqué 
- Remplacement rapide si posé hors condition d’asepsie (en urgence) 





PICC-line 


= Cathéter Central Implanté par voie Périphérique : généralement par la veine basilique, jusqu’à la 
veine cave supérieure 

- Recommandé en cas de nécessité d’abord veineux au long cours sur une durée < 3 mois 

- Risque thrombogène supérieur à la chambre implantable, mais risque embolique moindre 

- En cas de thrombose veineuse centrale : cathéter possiblement laissé en place, sous 
anticoagulation curative 





Chambre 
implantable 





= Chambre à cathéter implantée en sous-cutanée, au bloc, sous AL + sédation ou AG, avec ponction 
veineuse sous-clavière ou jugulaire 

- Recommandé en cas de nécessité d’abord veineux au long cours sur une durée > 3 mois 

- Risque thrombotique plus fréquent en cas d'implantation sous-clavière gauche par rapport au côté 
droit ou si l'extrémité du cathéter est positionné trop haut par rapport à lOD 

- Ponction de chambre implantable à l'aiguille de Huber : risque d’hématome (parfois compressif) ou 
d’extravasation du perfusant (positionnement inadéquat de l’aiguille) 

- Ablation si : choc septique, infection locale profonde prouvée, thrombophlébite ou inutilité 
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ITEM 287 : EPIDEMIOLOGIE, FDR ET PREVENTION DES CANCERS 





- Incidence = 385 000 cas/an : en / (+90%/30 ans par vieillissement de la population et / du dépistage et diagnostic) 


- Mortalité = 150 000 décès/an : 7 (+13%/30 ans), 1 


ère 


- Pathologie du sujet âgé : âge moyen de survenue toutes localisations confondues = 65 ans 


cause de mortalité chez l’homme (33%), 2" chez la femme (25%) 
















































































/ Homme Femme Total Survie à 
an 
Cas Décès Cas Décès Cas Décès 5 ans 
TOTAL 210 000 85 000 175 000 65 000 385 000 150 000 

Y Prostate 57 000 9000 57 000 9000 80% 
S Sein 48 000 11 000 48 000 11 000 80% 
CT 
z Poumon 30 000 22 000 15 000 8000 45 000 30 000 15% 
S Colorectal 22 000 9000 19 000 8500 43 000 17 500 60% 
a 
S Fréquence Mortalité 
à Cas général Prostate > sein > poumon > colorectal Poumon > colorectal > sein > prostate 

Homme Prostate > poumon > colorectal > vessie > VADS Poumon > colorectal > prostate > foie > pancréas 

Femme Sein > colorectal > poumon > utérus > thyroïde Sein > poumon > colorectal > pancréas > ovaire 
- Sein (en stabilisation) et prostate : | . ' 
ne rs . - Estomac : meilleure conservation des aliments 
Variation vieillissement de la population ee n es 
us 2 | N | - Col de l'utérus : dépistage, vaccination HPV 
d'incidence - Poumon, vessie chez la femme : / tabac A ; 
i - | - VADS, œsophage : N“ consommation d’alcool 
- Mélanome : exposition solaire 

















- Age : facteur de risque principal 

- FdR majeurs : tabagisme (25% des cancers), alcool (7%), infection = VHB, VHC, HPV, Helicobacter pylori, EBV (4%) 
- FdR mineurs : exposition professionnelle, obésité, sédentarité (2%), traitement hormonal substitutif ou pilule 
contraceptive, rayons UV (1%), caractéristiques de la vie reproductive chez la femme (0,4%), polluants (0,2%) 














= Principal agent carcinogène : 15% de la mortalité annuelle globale, 40% de la mortalité par cancer 
- Cancers : - 85% des cancers du poumon - 40% des cancers de vessie et des voies urinaires 
- 50-90% des cancers des VADS - Autres : oesophage, estomac, rein, utérus, pancréas 
Tabac - Agents cancérigènes : nitrosamine, benzopyrène, goudron... 
- Potentiel cancérigène : selon la durée (âge de début), la dose quotidienne totale (en paquets- 
z années) et l'association avec l’alcool pour certains cancers 
Š - Après arrêt de consommation : l'incidence rejoint la population non-fumeuse en 10 à 15 ans 
& 
£ = 10% des décès par cancer, avec une relation dose-effet (en g/j) sans dose seuil 
€ Alcool - Cancers : VADS, œsophage, foie, pancréas, colorectal, sein 
7 S - Par irritation chronique (atrophie muqueuse, hépatite), X immunité et carences nutritionnelles 
3 
5 S = 35% des décès par cancer favorisés par une mauvaise alimentation 
5 £ - FdR : - Régime alimentaire hypercalorique, riche en graisse animale : cancer du sein, de prostate, 
EE © Ali du colon, de l'ovaire et de l’endomètre 
ta 5 imen- PAE i r ` 
R (rs ton - Obésité cancer hormonodépendant chez la femme (sein, endomètre) 
È - Alimentation trop salée ou riche en nitrosamine et en nitrite : cancer du pharynx, de 
= l’estomac et de l’œsophage 
- Facteurs protecteurs : alimentation riche en fruits et légumes 
Agents - Rayons UV : cancers cutanés (carcinome spino- et basocellulaire, mélanome) 
physiques | - Cancers radio-induits : leucémie, cancer de la thyroïde, cancer du sein, cancer cutané, sarcome... 








= 4% des décès par cancer, chez des sujets immunodéprimés ou non 

- Virus : HTLV (lymphome), EBV (naso-pharynx, lymphome de Hodgkin et de Burkitt), VIH 
(lymphome malin, cancer du col utérin), HHV8 (sarcome de Kaposi), HPV 16-18 (col utérin, anus) 
- Bactérie : Helicobacter pylori (cancer de l'estomac, lymphome gastrique) 

- Parasite : bilharziose (cancer de vessie épidermoïde et urothélial) 


Agents infectieux 





= 2% des décès par cancer, 5000 à 8000/an : bâtiment, réparation auto, métallurgie et santé ++ 
- Amiante (isolation, industrie du verre, centrales thermiques, chantier naval) : plèvre, poumon 
- Poussières de bois (menuisier) : adénocarcinome de l’éthmoïde 

- Amines aromatiques (peintures, textiles) : vessie 

- Rayonnement ionisant (paramédical) : cancer cutané, hémopathie 


Exposition 
professionnelle 
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- Chimiothérapie : cyclophosphamide (cancer de vessie), hémopathie 
ee - Anti-oestrogène (tamoxifène) : cancer de l'endomètre | | 
done - Traitements hormonaux substitutifs : faible / du risque de cancer du sein ou de l’endomètre 
- Immunosuppresseurs : lymphomes, cancers solides 
- Irradiation : leucémie, cancer de la thyroïde, du sein, cutané, sarcome 
Pathologie - MICI (cancer colorectal), cirrhose (CHC), endobrachyoesophage par RGO (ADK de l’œsophage).. 
Lésion pré- - Dysplasie (de bas ou haut grade) ou carcinome in situ 
cancéreuse - Lésions spécifiques : hyperplasie canalaire atypique (sein), polype adénomateux (colorectal)... 
= Facteurs - Age et sexe 
F généraux - Origine ethnique 
à = 10% des cancers, le plus souvent par mutation d’un gène suppresseur de tumeur : 
R - Antécédents familiaux simples (agrégation familiale sans mutation identifiée) : prostate, sein, colon... 
k - Prédisposition : - Mutation génétique ou anomalie chromosomique identifiée (mutation héréditaire 
sans expression phénotypique) : BRCA1-2, chromosome Philadelphie 
- Syndrome héréditaire prédisposant (manifestations cliniques) : syndrome de Lynch, 
Facteurs PAF, maladie de Von-Hippel-Lindau, Xeroderma pigmentosum... 
génétiques > Suspicion de cancer familial héréditaire : consultation d’oncogénétique pour rechercher une 
mutation génétique (après information et consentement écrit et signé) + dépistage des apparentés 
- Par un laboratoire agréé 
Test - Après consultation d’oncogénétique 
génétique - Après information et consentement écrit du patient 
- Résultat mis en main propre au patient par le médecin, lors d’une consultation 
- N consommation : interdiction de fumer dans les lieux publics, interdiction de la publicité 
Lutte anti- - Restriction de la vente : 4 des prix, interdiction de vente aux mineurs 
tabac - Action de sensibilisation : campagnes d’information, avertissement sur les paquets 
- Aide au sevrage : conseil minimal d’arrêt du tabac, cs anti-tabac, substituts nicotiniques, médicaments 
; - NX consommation : publicité contrôlée 
Lutte anti- | RTE nc : : 
iai - Action de sensibilisation : campagnes médiatiques, rappel des risques sur les bouteilles 
a - Consultation d’addictologie et aide au sevrage 
à - Stabiliser l'obésité et X surpoids chez l'adulte, N obésité et surpoids chez l'enfant 
$ Plan National | - / l’activité physique et Y la sédentarité à tout âge 
S Nutrition- - Améliorer les pratiques alimentaires et les apports nutritionnels : / consommation de fruits et 
= Santé légumes, lutte contre la carence en calcium et en fer, promotion de l'allaitement maternel 
È - Réduire la prévalence des pathologies nutritionnelles : dénutrition, troubles du comportement 
Le 
(Su 


- Information sur les dangers de l’exposition excessive 
- Education sur les mesures de protection solaire, surtout chez les enfants 


Lutte contre l'exposition 
solaire 





= Rôle du médecin du travail : interdiction/limitation de certaines substances, mesures de 
protection individuelle et collective, mesures de l’exposition 


Lutte contre l'exposition 
professionnelle 





- Sensibilisation sur les MST 
- Vaccination contre HPV (Gardasil®) : jeunes filles de 14 ans ou jusqu’à 20 ans 
- Vaccination contre l’hépatite B 


Lutte contre les agents 
infectieux 








= Prévention secondaire : dépistage des cancers au stade infra-clinique pour proposer un traitement précoce 

- Dépistage systématique (le plus exhaustif possible : test de Guthrie...) : aucun exemple en cancérologie 

- Dépistage de masse = organisé : proposé à l’ensemble de la population à risque (selon un critère d'âge) = action de 
santé publique, prise en charge à 100% 

- Dépistage individuelle = opportuniste : réalisé chez un individu présentant des facteurs de risque personnels, à 
l'initiative du médecin et du patient, sans prise en charge à 100% 





Maladie 
- Problème de santé publique (fréquent, grave) 
- Histoire naturelle connue 
- Evolution lente, signes tardifs 
- Traitement existant 
- Pronostic amélioré par un TTT précoce 


Population 
- Population cible 
identifiée et sensibilisée 
- Accès aux moyens 
diagnostiques et 
thérapeutiques 


Test de dépistage 
- Valide (sensibilité) et 
reproductible 
- Acceptable par la 
population 
- Coût supportable 


Dépistage 


Critères 
OMS 
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Dépistage 





Cancer du sein 


= Examen clinique et mammographie bilatérale tous les 2 ans, avec 2 incidences et 
double lecture des clichés, pour toutes les femmes de 50 à 74 ans 

- Proposé à 9 millions de femmes : 50% de participation 

- 16 000 cancers détectés/an (dont 6% à la 2" lecture) = 7 cancers/1000 mammographies 
- N la mortalité par cancer du sein de 15 à 20% (sans efficacité sur la mortalité globale) 





Dépistage de masse 


Cancer colorectal 


= Recherche de sang occulte dans les selles tous les 2 ans, par test immunologique 
Hemoccult Il, pour toutes les personnes de 50 à 74 ans, sans symptômes évocateurs 
- Proposé à 17 millions de personnes : 30% de participation 

- 8500 cancers détectés/an (+ polypes et adénomes), \ la mortalité de 15% 








Cancer du col de 
l’utérus 


= Frottis cervico-vaginal lors de la consultation gynécologique, tous les 3 ans, après 2 
frottis négatifs à 1 an d’intervalle, pour toutes les femmes de 25 à 65 ans 
> Dépistage de masse en expérimentation dans certains départements pilotes 





Cancer de la 
prostate 


= TR + PSA annuel, chez tous les hommes de > 50 ans (ou > 45 ans si à risque) 
- Recommandé par l’AFU mais non par PHAS 





Dépistage 
individualisé 





Mélanome 


= Examen cutané annuel par un dermatologue et apprentissage de l’auto-surveillance 
- Campagne de dépistage gratuit annuelle : 14 000 personnes examinées, 170 cancers 











POLYPOSE ADENOMATEUSE FAMILIALE 





PAF = mutation du gène APC (suppresseur de tumeur) : transmission dominante, pénétrance complète, expressivité variable 


Risques 


CAT 





Tumeur 
bénigne à 
potentiel malin 


- Polypes adénomateux coliques : apparition à 20 ans de centaines de polypes colorectaux, 
dégénérescence systématique avant 40 ans > 1% des cancers colorectaux 
- Polypes duodénaux et ampullaire : risque de dégénérescence 





Tumeur 
bénigne sans 
potentiel malin 


- Polypes gastriques 
- Tumeurs desmoïdes mésenchymateuses mésentériques (25%) : risque compressif 
- Autres tumeurs non digestives : tumeur osseuse, tumeur du SNC, tumeur de la thyroïde 








Autres - Hypertrophie de l’épithélium de la rétine, anomalies dentaires, kystes sébacés 
Diagnostic - Recherche de la mutation du gène APC par séquençage 
génétique - Dépistage familial proposé en cas de mise en évidence d’une mutation 





Prévention des 
cancers colo- 
rectaux 


- Rectosigmoïdoscopie ou coloscopie annuelle de dépistage à partir de la puberté > 12 ans 

- Chirurgie prophylactique proposée vers 15 à 25 ans (dès que la surveillance des polypes est 
impossible) : coloproctectomie totale avec anastomose iléo-anale et réservoir 

- Surveillance endoscopique 1 fois/an du réservoir 





Autres 





- Endoscopie digestive haute 1 fois /an avec biopsies à partir de 20-25 ans 











= Mutation constitutionnelle du gène BRCA1 ou 2 (BReast Cancer gene), suppresseur de tumeur 


Risques 


CAT 





Cancer du sein 


> Responsable de 80% des cancers héréditaires du sein, soient 5% des cancers du sein 
- Risque très élevé = 30 à 50% avant 50 ans, 60 à 80% à 70 ans 





Cancer de l’ovaire 


- Risque très élevé : 40% à 70 ans pour BRCA1, 15% à 70 ans pour BRCA2 





- Associé au cancer de la prostate chez l’homme 














Autres zy 5 
- BRCA2 : associé au cancer du pancréas 
Diagnostic | - Recherche de mutation BRCA sur sang périphérique 
A partir de l’âge de 20 ans | - Examen clinique tous les 6 mois 
tir de l’âge d ed . 
Suivi Apartir ge vage de 30ans. | IRM mammaire + mammographie + échographie annuelle 


(ou 5 ans avant le cas index) 








A partir de l’âge de 35ans | - Echographie pelvienne annuelle 





Chirurgie 
préventive 





- Mastectomie bilatérale à envisager : bénéfice maximal si réalisé < 40 ans, discuté en RCP 
- Annexectomie préventive à envisager : à partir de 40 ans (BRCA1) ou 45 ans (BRCA2), discuté en RCP 
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SYNDROME DE LYNCH 





Syndrome de Lynch (HNPCC) : mutation constitutionnelle d’un gène de réparation des mésappariements de l’ADN 
(suppresseur de tumeur) du système MMR : hMLH1, hMSH2, ou plus rarement MSH6 ou PMS2 

- Transmission autosomique dominante, de pénétrance complète, d'expression variable 

- A 70 ans : risque global de cancer = 55% (plus élevé si MLH1 : 60%) 


Risques 


Diagnostic 


CAT 
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Spectre 
restreint 


- Cancer colorectal : - Risque cumulé = 70% (homme), 40-60% (femme) > 5% des cancers colorectaux 
- Caractéristiques : sans polypose, préférentiellement du colon droit 

- Cancer de l’endomètre : 40% à 70 ans (50% si MLH1) 

- Cancer urothélial : des voies urinaires ou de la vessie 

- Cancer de l'intestin grêle 





Spectre élargi 


- Cancer de l'ovaire : 10% à 70 ans (20% si MLH1) 

- Cancer digestif : cancer de l'estomac, cancer des voies biliaires 
- Syndrome de Muir-Torre : adénome sébacé, kérato-acanthome 
- Syndrome de Turcot : glioblastome cérébral 





= Indication de consultation d’oncogénétique 











R - Existence de > 3 cas de cancer du spectre HNPCC dont : 1 cas lié au 1°” degré avec les 2 autres, sur 2 
générations successives, avec au moins 1 cas précoce < 50 ans 
= Indication de recherche de phénotype MSI tumoral 
- Cancer colorectal : - < 50 ans 
- Antécédent personnel de cancer colorectal ou du spectre HNPCC 
me - Antécédent familial au 1° degré de cancer du spectre HNPCC dont 1 précoce 
Critères Bok nie er ème A re 
era < 50 ans ou 2 antécédents familiaux au 1 ou2 degré quel que soit l’âge 
> Ou cancer colorectal < 60 ans avec histologie évocatrice : infiltrat lymphocytaire dense du stroma 
tumoral, réaction inflammatoire type Crohn, différenciation mucineuse ou en bague à chaton, 
architecture de type médullaire 
- Cancer de l’endomètre : < 50 ans ou antécédents familiaux ou personnels de cancer HNPCC 
- Sur tissu tumoral : - Instabilité des microsatellites = phénotype MSI : 100% des cancers 
colorectaux d’un syndrome de Lynch, 15% des cancers colorectaux sporadiques 
Diagnostic - Immuno-histo-chimie : perte d'expression des protéines MLH1, MSH2... 
ce ce - PCR à partir de ADN tumoral 
- Recherche d’une mutation constitutionnelle MMR sur prélèvement sanguin si phénotype MSI et/ou 
immuno-histo-chimie évocatrice 
- Dépistage familial proposé en cas de mise en évidence d’une mutation 
= Patients à risque avéré et apparentés porteurs d’une mutation ou susceptible de la porter 
he - Coloscopie totale avec chromo-endoscopie de dépistage tous 1 ou 2 ans à partir de 20-25 ans 
k 3 - Chez les femmes : examen gynécologique et échographie endovaginale avec biopsie de 
des patients à ; à : | 
isade l’endomètre tous les 2 ans à partir de 30 ans 





- Endoscopie digestive haute tous les 1 à 2 ans si antécédents de cancer gastrique 
- Examen clinique régulier à la recherche d’autres localisations tumorales 








Syndrome de 
Li-Fraumeni 


= Mutation délétère du gène TP53 (protéine p53) à transmission autosomique dominante : 
affection rare du sujet jeune, risque de cancer à 50 ans = 80% chez la femme, 40% chez l’homme 

- Tumeur caractéristique : ostéosarcome, sarcome des tissus mous, cancer du sein du sujet jeune, 
leucémie, lymphome, tumeur cérébrale, cortico-surrénalome 

> Tous types de tumeurs peuvent se voir 





Syndrome de 
Cowden 


= Mutation du gène PTEN à transmission autosomique dominante 
- Hamartomes multiples : cutanés, thyroïdiens, tractus gastro-intestinal, endomètre, cerveau 
- Risque accru de tumeur maligne : cancer du sein, de l’endomètre ou de la thyroïde 





Syndrome de 
Peutz-Jeghers 


= Mutation du gène suppresseur de tumeur STK11, à transmission autosomique dominante : 

- Lentiginose buccale, anale et des extrémités 

- Polypose hamartomateuse du tube digestif : risque de dégénérescence 

- Risque accru de tumeur maligne : cancer de l’ovaire, du testicule, du col utérin et du pancréas + 
cancer du sein et de la thyroïde (discuté) 
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ITEM 288 : CANCEROGENESE 





Cancérogénèse = ensemble d'événements conduisant à la transformation d’un tissu physiologique en tissu cancéreux 
- Processus long, multifactoriel, basé sur la succession de modifications génétiques par mutations, délétions et translocations 





= Exposition d’une cellule saine aux facteurs de risque de cancer > mutation ponctuelle de l’ADN : état 
précancéreux avec accumulation de mutations irréversible, conduisant à une prolifération clonale 
> Dans les cancers génétiques, la mutation est présente d'emblée 





= Gène freinant la prolifération cellulaire : réparation de l'ADN, apoptose... 
Inactivation d’un gène | - La mutation doit toucher les 2 allèles pour favoriser une transformation 


suppresseur de tumeur | cancéreuse 
- Exemples : BRCA1-2 (sein), gène APC (PAF), MMR (Lynch), Rb, p53... 


Initiation 





= Activation en oncogène, favorisant la prolifération cellulaire : 
- La mutation d’un seul allèle est suffisante pour induire un cancer 
- Exemples : proto-oncogène RET (NEM2), Ras, Erb, c-myc... 


Activation d’un proto- 
oncogène 








= Sélection et prolifération clonale des cellules initiées sous l’action d’agents promoteurs (substances 
chimiques favorisant la multiplication cellulaire), avec accumulation de modifications génétiques + 
sélection d’un clone de cellule cancéreuse, possédant les caractéristiques : 

- Croissance exagérée par stimulation non physiologique : production autocrine de facteur de croissance, 
surexpression ou activation constitutionnelle de leurs récepteurs... 

Promotion | - Echappement à l’apoptose : sécrétion de facteurs de survie (IGF1, IL3...), inactivation des mécanismes 
de contrôle du cycle cellulaire (mutation p53, Rb...) 

- Néo-angiogenèse : production de nouveaux vaisseaux sanguins (VEGF...) 

- Capacité de prolifération illimitée : absence de sénescence par dé-répression des télomérase 

- Envahissement : migration et invasion (protéases, perte de l'inhibition de contact...) 

- Altération des capacités de réparation de ADN 
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= Perte du contrôle du cycle cellulaire, aboutissant à un clone tumoral (accumulation de cellules ayant 


les mêmes anomalies génétiques) 
- Accumulation et de nouvelles anomalies génétiques aboutissant d’une population polyclonale = lésion 


précancéreuse 


Progression 





. 9 
> Pour un nombre de cellules malignes > 10 cellules 





= Prolifération tumorale, aboutissant au développement local d’une tumeur : 
- Carcinome in situ : respecte la membrane basale 

- Carcinome infiltrant : franchissement de la membrane basale 

- Envahissement local : de l’organe concerné puis des organes de voisinage 


Invasion 





Voie lymphatique : 1°” relai ganglionnaire > canal thoracique > veine cave supérieure 
Voie hématogène : 
- Tous les cancers : veine cave > cœur droit et poumons > système artériel 
Dissémi- - Cancers digestifs : veine porte > foie > VCI 
nation - Cancer du poumon : voie artérielle = veine pulmonaire > cœur gauche > cerveau, surrénales, foie, os 
Voie péritonéale : cancer digestif, cancer ovarien 
Voie pleurale : cancer du poumon 
Voie péri-nerveuse : cancer de la prostate 


Stades cliniques 
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ITEM 289 : DIAGNOSTIC DES CANCERS 





Patient 
asymptomatique 


- Découverte fortuite : réalisation d’un examen pour une autre indication 
- Dépistage de masse ou individuel 





Signes 
généraux 


- Syndrome inflammatoire, cachexie : AEG (asthénie, anorexie, amaigrissement), fièvre 
prolongée, sueurs nocturnes 
- Maladie thrombo-embolique veineuse : TVP, EP 





Syndrome 
tumoral 


- Signes fonctionnels (selon l’organe atteint) : douleur, hémorragie. 
- Signes locaux : masse tumoral mal limitée, hétérogène, dure, fixée, adhérente au plan 
profond, bourgeonnante/végétante voire ulcérée, saignant au contact 
- Signes compressifs : - Organes de voisinage : compression par la tumeur ou par des ADP 
- Compression veineuse : syndrome cave supérieur, TVP 
- Compression lymphatique : lymphoedème persistant 





Syndromes oncologiques 


Syndrome 
paranéo- 
plasique 


- Hypercalcémie (PTHrp) 

- Syndrome de Cushing (ACTH) 

- Syndrome de Schwarts-Bartter (SIADH) 

- Hippocratisme digital, ostéoarthropathie hypertrophiante pneumique de 
Pierre Marie 


Cancer 
pulmonaire 





- Fièvre prolongée 

- Polyglobulie (EPO) 

Cancer du rein | - HTA (rénine) 

- Syndrome de Stauffer : hépatomégalie, cholestase anictérique 
- Hypercalcémie (PTHrp) 








- Carcinome hépato-cellulaire : - Polyglobulie (EPO) 
- Augmentation paradoxale du facteur V 
- Cancer de l’estomac : - Acanthosis nigricans 
- Thrombose veineuse profonde en territoire inhabituel (MS) 
- Tumeur neuro-endocrine : syndrome carcinoïde = flush, diarrhée motrice 
- Cancer du testicule : gynécomastie (hCG) 





Extension 
loco-régionale 


Adénopathie métastatique : palpation de toutes les aires ganglionnaires > schéma daté/signé 
- Poumon : ADP hilaires, médiastinales, sous-carénaires, sus-claviculaires 

- Cancer digestif/organe sous-diaphragmatique : ADP sus-claviculaire gauche (de Troisier) 
- Colon : ADP mésentérique, méso-colique, iliaque interne > sus-claviculaire gauche 

- Rectum : ADP méso-rectale, para-rectale + sus-claviculaire gauche 

- Mélanome : selon la zone de drainage cutanée 

- Sein : ADP axillaire, mammaire interne, sus-claviculaire 

- Prostate/vessie : ADP ilio-obturatrice + sus-claviculaire gauche 

- Testicule : ADP lombo-aortiques > sus-claviculaire gauche 

- VADS/ORL : ADP cervicales jugulo-carotidiennes, sous-mandibulaires, occipitales 

- Utérus/ovaire : ADP iliaques externes et primitives, lombo-aortiques 





Signes d'extension 


Extension à 
distance 





- Ganglionnaire (à distance) : ganglion de Troisier (ADP sus-claviculaire gauche : cancer digestif, 
testiculaire, rénal, voire pelvien) 

- Hépatique : hépatomégalie douloureuse, ascite 

- Pulmonaire : dyspnée, toux, épanchement pleural 

- Cérébrale : déficit sensitivomoteur, crise d’épilepsie, HTIC 

- Osseuse : douleur osseuse, fracture pathologique, hypercalcémie 








> Les métastases ganglionnaires et viscérales peuvent être : - Prévalentes = révélatrices du cancer 


- Synchrones = découverte au bilan d'extension 
- Métachrones = apparition tardive, lors du suivi 





- Fracture cérébrale maligne sur MT osseuse lytique + compression médullaire 


Complication | - Rétention aiguë d’urine sur caillotage vésical par hématurie macroscopique 





- Imagerie : RP, mammographie, échographie, TDM, IRM, PET-scanner 


Suspicion de | - Endoscopie : fibroscopie bronchique, coloscopie, endoscopie digestive haute, endoscopie des VADS 
cancer - Marqueurs tumoraux : PSA (prostate), CA 125 (ovaire), aFP (CHC), calcitonine (CMT) 





- Bio : NFS (anémie)... 
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= Examen anatomopathologique avec analyse histologique : diagnostic de certitude 























Biopsie Modalité différente selon l’organe : après bilan d’hémostase, information et consentement 
- Sous AL : biopsie mammaire, prostatique, rénale, hépatique, vésicale... 
tumorale - Sous AG : biopsie colorectale (coloscopie), biopsie laryngée (panendoscopie des VADS)... 
= Pièce = Autres éléments histologiques pour l’établissement du pTNM 
à opératoire - Lors de l’exérèse carcinologique avec curage ganglionnaire au cours du TTT chirurgical 
S] 
A - Généralités : patient et médecin préleveur, date et siège du prélèvement, contexte clinique 
D - Confirmation histologique du diagnostic de cancer 
à - Tumeur : type histologique, taille, grade histo-pronostique (SBR : sein, Gleason : prostate...), 
Compte- index de prolifération (Ki67), envahissement des berges et qualité de l’exérèse (statut R), 
rendu présence d’emboles vasculaires péri-tumoraux 
- Statut ganglionnaire : envahissement (ganglions envahis/analysés), rupture capsulaire 
- Facteurs prédictifs de réponse au TTT : expression des récepteurs hormonaux, HER2... 
- Conclusion : stade pPTNM 
- Scanner thoraco-abdomino-pelvien avec et sans injection : ADP profondes, MT viscérales 
- Echographie abdominale + RP (si scanner non disponible) 
iegaie - IRM pelvienne : cancer gynécologique ou rectal 
= - Sur signe d’appel clinique : scintigraphie osseuse au Tc99, scanner cérébral 
= S > Limites de détection : 5 mm pour le TDM, 1 cm pour le PET-scanner 
z S > La scintigraphie osseuse est moins sensible que le PET-scanner pour la détection de lésions 
v x 
Š = - Bilan standard : NFS, bilan hépatique complet, fonction rénale, calcémie 
= S Biologie - Marqueurs tumoraux : ACE (CCR), CA 15-3 (sein), CA 125 (ovaire) CA 19-9 (pancréas) 
= & > Utiles pour le suivi thérapeutique et non pour le diagnostic de cancer 
a 
- Coloscopie complète avec biopsie (CCR) 
Endoscopie | - Echo-endoscopie (cancer rectal, œsophage, pancréas) : envahissement pariétal, ADP 
- Panendoscopie au tube rigide des VADS : cancer synchrone, bilan lésionnel 








- Carcinogénèse de champ : autre cancer développé sur le même terrain 

- Bilan de l’alcoolisme chronique : cirrhose (écho, bilan hépatique)... 

Bilan du terrain | - Bilan socio-professionnel : faciliter la réinsertion socio-professionnelle 

- Bilan psychologique : syndrome dépressif, troubles du sommeil, anxiété 

- Dépistage familiale : enquête avec arbre généalogique, cs d'oncogénétique 





- Consultation d’anesthésie 

Bilan - Bilan nutritionnel : signes de dénutrition, IMC, albumine, pré-albumine, EPS 
d’opérabilité - Bilan cardiaque : ECG, ETT, épreuve d'effort 
- Bilan pulmonaire : RP, EFR, GDS 





- Clinique : tolérance des cures précédentes, état général (performans status), syndrome 
Bilan pré- infectieux, réévaluation de la surface corporelle 

chimiothérapie | - NFS : thrombopénie, neutropénie 

- Selon la chimio : anthracycline (ETT), bléomycine (EFR), cisplatine (fonction rénale)... 


Bilan pré-thérapeutique 


























Bilan pré- ORL: : - Bilan stomatologique avec examen et panoramique dentaire avec remise en état 
radiothérapie - Gouttières dentaires fluorées à vie à porter environ 5 minutes/jour 
- CTNM : clinique et paraclinique - YTNM : après traitement néo-adjuvant 
TNM i ; f 
- pTNM : anatomo-pathologique - usTNM : écho-endoscopie 
- Stade I : cancer localisé > traitement local 
- Stade II : cancer localement étendu (ADP, extension locale) > TTT locorégional curatif 
Stade - Stade III : cancer avec extension locale importante ou ADP régionales multiples > TTT locorégional et 
v systémique (chimiothérapie), non toujours curatif 
ù - Stade IV : cancer métastatique > TTT palliatif 
S > Sauf possiblement curatif : cancer colorectal, cancer germinal (dont testicule) ou cancer thyroïdien 
LL 
a z x . . 
A - RO = marges d’exérèses saines, sans reliquat tumoral 
Exérèse . j : 
` A - R1 = reliquat microscopique 
chirurgicale : 
- R2 = relique macroscopique 
e - Lié au cancer : taille de la tumeur, extension ganglionnaire et métastatique, complication révélatrice 
acoro E Lié au patient : état général, comorbidité, âge élevé > 70 ans, situation socioprofessionnelle 
p q - Lié au traitement : prise en charge précoce, réponse à la chimiothérapie 
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ITEM 290 : ANATOMO-PATHOLOGIE 


ANATOMO-PATHOLOGIE GENERALE 












































- Les travaux de recherche peuvent également être faits sur les prélèvements congelés conservés 





= Liquides, frottis, produis de ponction à l’aiguille, biopsie, pièces opératoires... 
Prélèvement | - Examen cytologique : prélèvement uniquement de cellules 
- Examen histologique : prélèvement de cellules et du tissu de soutien 
- Identification du patient sur le contenant 
- Feuille de demande d'examen anatomo-pathologique : identifiants du patient, adresse du patient ou 
= du service, nom du médecin préleveur et coordonnées, caractère urgent, nature du prélèvement, siège 
£ des échantillons, date et heure du prélèvement, renseignements cliniques pertinents, recherches 
L particulières demandées 
S DUT - Généralement fixé (évite l’autolyse) : le plus souvent par immersion en formol dilué à 10% 
a 
E - Demande d'examen extemporané 
nat © 0 Demande de recherche de graisse dans le tissu (l'inclusion paraffine dissout la graisse) 
| ~- Demande d'examen en immunofluorescence directe : biopsie cutanée ou rénale 
fixé - Tumeur pédiatrique, suspicion de lymphome ou de sarcome : congélation de tissu 
tumoral frais avant fixation 
> Envoi rapide de l’échantillon frais au laboratoire 
- Mise sur support (lame) : étalement sur lames ou cyto-centrifugation 
Cytologie - Fixation : dessiccation rapide (à l’air), immersion en alcool, pulvérisation de laque 
- Coloration 
- Fixation 
+ Dissection avec choix des prélèvements pour les pièces volumineuses (+1 jour de délai) 
À 3 - Imprégnation et inclusion en paraffine : obtention du bloc de paraffine 
Histologie . 
- Coupe du bloc et mise sur lame 
- Déparaffinage et coloration de la coupe 
8 > Prend généralement 1 jour (+ 1 jour si dissection), sauf en cas d'examen extemporané 
È = Identification et localisation de protéines sur une préparation grâce à ses propriétés antigéniques 
9 - Sur lames non colorées (lames « blanches ») après déparaffinage éventuel 
3 
z Immuno- = Réaction de la lame avec un Ac purifié couplé directement à un 
È histochimie Immunotluorescence fluorochrome : surtout pour les dépôts tissulaires d’immunoglobulines et 
ou de compléments 
immuno- directe - Sur biopsie cutanée ou biopsie rénale congelées 
cytochimie - Observé au microscopie à fluorescence 
Méthode immuno- = Réaction de la lame avec un Ac primaire, révélé par un 2" Ac couplé à 
enzymatique indirecte | une enzyme : produit de réaction coloré 
EN ER = Identification et localisation d’une séquence d’acide nucléique (ARN ou ADN) 
Hybridation in se nn i 
m - Sondes nucléiques couplées à des traceurs : fluorochrome = FISH ou enzymatique = CISH 
- Visualisation par des méthodes identiques à l’immunohistochimie 
- Examen au microscope par un médecin anatomo-pathologiste 
8 - Complété éventuellement par d’autres techniques : coloration spéciale, immunohistochimie.. 
HN) - Double lecture : - Diagnostic difficile : tumeur rare, interprétation équivoque, technique spécialisé... 
E - Systématique : lymphomes, sarcomes, mésothéliome et tumeurs neuroendocrines rares 
- Compte-rendu ď’anatomie pathologique 
MN > Les lames et blocs de tissus inclus en paraffine sont conservés au laboratoire 
È - Sur bloc conservé = étude possible secondairement (jusqu’à plusieurs années après) : étude complémentaire 
T (immunohistochimie, biologie moléculaire...), travaux de recherche 
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= Examen anatomopathologique réalisé en cours d'intervention (généralement chirurgicale) pour 
fournir un résultat général rapide : < 30 minutes 
- Application : - Nature tumorale ou non d’une lésion 
- Nature bénigne ou maligne d’une tumeur 
- Evaluer les limites de résection d’une pathologie tumorale 
- Evaluer l'atteinte ganglionnaire 
Examen > Ne doit être demandé que si la réponse a une incidence sur la conduite de l’acte en cours 





extemporane - Prélèvement frais adressé immédiatement sans fixation ni sérum physiologique 


Technique | - Examen histologique sur tissu frais durci par congélation et coupé avec un 
microtome à congélation, avec coloration rapide de la coupe 





- Réponse non définitive 
Limites - Qualité inférieure à la coupe après inclusion en paraffine 
> L'examen extemporané est toujours vérifié par inclusion en paraffine du tissu restant 





D 
a) 
= 

3 
2 
pa 

S 

[e) 

Q 

v 

le] 
O 





= Recherche de clonalité, perte d’hétérozygotie, mutation, réarrangement... 
- Diagnostic : lymphome, sarcome... 
- Pronostic : recherche d'amplification N-Myc (neurobastome)... 





Biologie - Thérapeutique : recherche de mutation EGFR (ADK pulmonaire)... 
moléculaire 
non morpho- - Sur prélèvement congelé : meilleur des cas 
logique - Sur prélèvement fixé au formol tamponné sinon : fragmentation de l'ADN extrait 


Technique | - Effectué systématiquement après contrôle morphologique du prélèvement analysé : 
s'assurer de la nature tumorale et de la qualité du prélèvement (pourcentages de 
cellules tumorales, nécrose) 
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Classification anatomo-pathologique 


Compte-rendu d'anatomie pathologique 


ANATOMO-PATHOLOGIE DES TUMEURS 












































Tissu Tumeur bénigne Tumeur maligne 
Malpighien Papillome Carcinome épidermoïde 
Epithélium Glandulaire Adénome Adénocarcinome 
Urothélial Papillome Carcinome urothélial 
Fibroblastique Fibrome Fibrosarcome 
Adipeux Lipome Liposarcome 
Tissu ; pa ii 
3 Musculaire Léiomyome Léiomyosarcome 
conjonctif 
Cartilage Chondrome Chondrosarcome 
Os Ostéome Ostéosarcome 
Tissu germinal Tératome Térato-carcinome 
Mélanocyte Naevus Mélanome 





= Données minimales devant figurer sur un compte-rendu d'anatomie pathologique 

- Type histologique de la tumeur 

- Facteurs histo-pronostiques 

- Extension suivant la classification pTNM 

- Stade selon le pPTNM 

- Qualité de l’exérèse chirurgicale 

- Selon la demande : - Evaluation du tissu non tumoral (lésion tissulaire précancéreuse) 


- Réponse à un traitement anti-tumoral pré-opératoire (grade de régression) 
- Facteur prédictifs de réponse ou non-réponse à certains traitements 





Facteurs 
histo- 
pronostiques 


= Aspects histologiques influençant de manière significative le pronostic de la maladie 

- Cancer du testicule : présence d’un contingent non séminomateux 

- Cancer du colon : carcinome peu différencié 

- Cancer du sein : grade de Scarff-Blood-Richardson (ou d’Elston-Ellis) de 1 à 3 selon le degré de 
différenciation cellulaire, les anomalies cytologiques et l’index mitotique 

- Cancer de la prostate : score de Gleason selon la différenciation cellulaire (de 1 à 5) avec addition des 
grades des 2 contingents cellulaires majoritaires 





Stade tumoral 


- T (tumor) : taille de la tumeur et envahissement local 
- N (nodes) : ganglions régionaux 
- M (metastasis) : métastases à distance (dont ADP non régionale) 





- Etat des limites de résection (envahies où on envahies) 
- Marges : distance minimale entre la tumeur et la limite de résection ou tranche de section chirurgicale 





Qualité de s : ; 
P > Reliquat tumoral : - Rx : marges non évaluées 
l’exérèse je P 5 i ; 
diui - RO : absence de tumeur résiduelles > exérèse complète avec limites saines 
- R1 : tumeur résiduelle microscopique > exérèse incomplète 
- R2 : tumeur résiduelle macroscopique > exérèse incomplète ou MT à distance 
Facteurs = Théranostic (pronostic de réponse à la thérapeutique) : notamment pour les thérapies ciblées 


prédictifs de 
réponse à un 
traitement 


- Cancer du sein : récepteurs hormonaux (hormonothérapie), surexpression HER2 (trastuzumab) 
- Cancer du colon : absence de mutation du gène KRAS (cetuximab) 
- ADK du poumon : mutation EGFR (erlotinib ou gefitinib)... 
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Indications générales 





Type de chirurgie 


Bilan pré-opératoire Anapath 


El 


ITEM 291 : TRAITEMENT DES CANCERS 





= Traitement curatif local : 

- Chirurgie (le plus souvent) et/ou radiothérapie 

+ Traitement complémentaire systémique pré-opératoire (néo-adjuvant) et/ou post-opératoire 
(adjuvant) : chimiothérapie, thérapie ciblée, hormonothérapie 


Cancer localisé 





= Traitement à but curatif : 

Cancer loco- - Soit schéma identique au cancer localisé : chirurgie et/ou radiothérapie + traitement 
régional avancé complémentaire systémique 
- Soit association radiothérapie + chimiothérapie si chirurgie impossible 





- Généralement seule la chimiothérapie est indiquée 
- Traitement locorégional (chirurgie, radiothérapie) généralement inutile, parfois nécessaire à 
titre symptomatique seulement 


Cancer 
métastatique 








CHIRURGIE 





- Curative/carcinologique : 1°” temps explorateur (avec prélèvements éventuels), puis exérèse complète de la tumeur en 
marges saines, et curage ganglionnaire + envoi de toutes les pièces en anatomo-pathologie 

- Cytoréduction : exérèse la plus complète possible de la tumeur 

- Palliative : soulagement des symptômes liés à la tumeur (colostomie...) 

- Métastatique : exérèse de métastase à but curatif + seulement si tumeur primitive localement contrôlée, métastase 
généralement unique ou oligo-métastatique (< 5) et exérèse RO réalisable 

- Reconstructrice : à visée esthétique (sein...) ou fonctionnelle (cancer ORL...) 

- Conservatrice : essayant de conserver le plus de tissu sain possible (tumorectomie du sein...) 

- Préventive : exérèse de l’organe avant la survenue d’un cancer 





- Examen anatomopathologique de la/des pièce(s) opératoire(s) : marges d’exérèse (RO, R1 ou R2) 

- Examen anatomopathologique des ganglions réséqués : nombre de ganglions envahis/nombre de ganglions prélevés 
- Examen extemporané possible : analyse histologique pendant la chirurgie après le temps exploratoire pour décider de 
la suite du geste selon le caractère bénin/malin et la qualité de l’exérèse 





- Fonction de l’organe concerné > évaluer la fonction post-exérèse prévisible 
- Bilan du terrain et des comorbidités 





= De 0% à 100%, par paliers de 10% : 

Echelle de - 100% : asymptomatique 

Karnofsky - 50% : besoin d’une assistance et de soins médicaux fréquents 
- 0% : décédé 








- PS 0 : activité normale sans restriction 
- PS 1 : limité pour les activités physiques importantes, mais ambulant et capable de fournir 
Performans un travail léger 
Status - PS 2 : patient incapable de travailler, mais alité < 50% du temps de la journée 
= score OMS - PS 3 : patient alité ou au fauteuil > 50% du temps de la journée 
- PS 4 : patient grabataire, confiné au lit 
- PS 5 : décédé 


Etat général 











- De manière générale : infection du site opératoire, hématome, hémorragie, douleur, fistule, complications du 
décubitus, insuffisance d’organe, complications liées à l’anesthésie 
> Dépendent de l’organe, de l'importance de l’exérèse, de l’état général et des comorbidités du patient 
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RADIOTHERAPIE 





= Radiation ionisante: - Altération directe des molécules biologiques 
- Radiolyse de l’eau avec formation de radicaux libres oxydants : principal mécanisme d’action 
- Effet principalement sur l'ADN : 1 Gy > 40 cassures double-brins, 1000 cassures simple brin, 5000 lésions de bases 


Généralités 


Toxicité 





Radiothérapie externe : rayonnement à base de photons généralement, délivrés de façon externe au 
patient par une source radioactive ou des accélérateurs linéaires 
- Radiothérapie conformationnelle : adaptation du champ d'irradiation selon des reconstructions 3D de 












































Méthode : . K | 
la tumeur obtenues à partir de l’imagerie 
- Radiothérapie focalisée : dose intense sur une zone ciblée (cyberknife, radiothérapie stéréotaxique) 
Curithérapie : source radioactive placée au contact direct de la zone à traiter 
Utilisation = Curative exclusive (en monothérapie) ou adjuvante (en association) ou palliative 
- Dosée délivrée = dose totale absorbée par la tumeur en Gy 
- Etalement = durée totale de l’irradiation en jours : protège les tissus à renouvellement rapide 
Paramètres | - Fractionnement = nombre de séances nécessaires pour délivrer la dose totale (généralement 1,8 à 2,5 
Gy par séances x 4-5 séances/semaine) 
- Volume d'irradiation (pour les techniques conformationnelles) 
> Chaque tissu possède sa propre dose seuil maximale (en Gy) au delà de laquelle il existe un risque de 
ue détruire le parenchyme fonctionnel 
Sensibilité Ne ; ; 
G - Moelle osseuse = 8 Gy en totalité, 40 Gy en segmentaire - Foie = 30 Gy 
- Gonade = 5-15 Gy - Cœur = 35 Gy 
- Poumon/rein = 20 Gy - Système nerveux central = 45-50 Gy 
Sensibilité - Paramètres de radiosensibilité cellulaire : forte oxygénation cellulaire, phase G2-M du cycle, 
Aene radiosensibilité intrinsèque de chaque type cellulaire, capacité de réparation cellulaire 
> Les cellules cancéreuses sont plus radiosensibles que les cellules saines 
Organe Aiguë Chronique 
- Anémie r f g R p 
Moelle PEONES? i - Hémopathie secondaire : - Myélodysplasie 
- Neutropénie (risque infectieux) SA : 
osseuse ie ; , - Leucémie aiguë secondaire 
- Thrombopénie (risque hémorragique) 
A ; 3 - Colon/intestin grêle : sténose, perforation, grélite 
Système - Dysphagie - Vomissements . / B i HE EF 
S À : y 5 radique ou rectite radique 
digestif - Oesophagite - Diarrhée Re 
- Estomac : ulcération 
À - Myélite radique 
Système y : : a 
- Plexite radique 
nerveux ; , 
- Neuropathie radique 
i 22 - Encéphalite radique 
Cerveau - Œdème cérébral avec HTIC 2 P q x 
- Démence post-radique 
ge P - Péricardite chronique constrictive 
- Péricardite | j 
Cœur - Coronaropathie radique 
- Tamponnade k 
- Troubles de conduction 
- Dyspnée 
Poumon - Toux - Fibrose pulmonaire 
- Epanchement pleural 
- Radiodermite aiguë : érythème, œdème, 
Peau et vésicule, bulle, desquamation, ulcération - Radiodermite chronique : fibrose cutanée, atrophie, 
muqueuse | - Alopécie au niveau du crâne troubles de pigmentation, télangiectasies 
- Radiomucite : douleur, inflammation 
SAAE Xérostomie 
- Radiomucite des VADS : stomatite, aphte, ne : g 
ORL ; e ; - Hyposialie, pathologie dentaire 
trouble de déglutition, dysphagie, dysgeusie i ee : 
z ; - Ostéoradionécrose de la mandibule 
- Candidose oropharyngée 
- Erythème - Cataracte 
Œil - Larmoiement - Syndrome sec 
- Baisse d’acuité visuelle - Kératite 
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Cas particulier 


























- Fracture - Stérilité temporaire ou définitive 
- Ostéoradionécrose a - Dysfonction érectile 
Os 7 Génitale ; : 
- Ostéoporose - Sécheresse vaginale 
- Ralentissement/arrêt de croissance chez l'enfant - Sténose vaginale 
Vasculaire | - Sténose des grosses artères Thyroïde | - Hypothyroïde 
ne - Cancer solide 2°” (surtout chez l'enfant) 
- Hémopathie maligne 
Toxicité - Vomissement : sétron (ondansétron, granisétron), primpéran 
- , - Diarrhée : ralentisseur du transit (lopéramide) 
digestive 


- Dysphagie, oesophagite : IPP préventif (oméprazole) 





Radiodermite 


- Aiguë : hydratation par crème émoblliente après les séances 
- Aucune exposition solaire pendant 1 an après la radiothérapie 





- Prévention : remise en état bucco-dentaire, bains de bouche 























Radiomucite $ : : f Te ; 
- Traitement symptomatique : antalgique, soins de bouche, PEC nutritionnelle adaptée 
Neuro - Corticothérapie préventive si risque d’œdème cérébral avec HTIC 
- Avant radiothérapie : - Bilan stomatologique : examen clinique + panoramique 
- Remise en état buccodentaire 
ORL - Gouttières fluorées à porter à vie 5 minutes/jour 
- Xérostomie, hyposialie : boire régulièrement 
- Arrêt de l’alcool et du tabac avant et pendant la radiothérapie 
- Conservation de sperme au CECOS 
Génitale - Transposition ovarienne ou cryoconservation 
- Protection des organes génitaux pendant la radiothérapie (cache) 
Le - Collyre de sérum physiologique en cas de sécheresse oculaire 
- Protection oculaire pendant la radiothérapie 
= Utilisation de sources radioactives (iridium 192, césium 137, iode 125) placées dans l’organisme 
- Curithérapie endocavitaire (utéro-vaginale...), endoluminale (endobronchique, oesophagienne...) ou 
interstitielle (source implantée dans la tumeur : prostate...) 
- Curithérapie à haut débit de dose (> 12 Gy/heure) : pendant quelques minutes, répété 2-10 fois 
- Curithérapie à bas débit de dose (< 2 Gy/heure) : source radioactive laissée de façon continue pendant 
plusieurs jours lors d’une hospitalisation en chambre protégée plombée 
- Cancer de la prostate : mise en place définitive sous AG de grains d’iode 125 
Curie- Effets = Limités par rapport à la radiothérapie externe : radionécrose, rougeur, inflammation 
thérapie secondaires | cutanéo-muqueuse... 





- Cancer de la prostate localisé à faible risque 
- Cancer du col de l’utérus 








Indication $ 
- Cancer cutané 
- Rarement cancer bronchique ou de l’œsophage 
Do = Protection de l’entourage, notamment les enfants et les femmes enceintes, surtout 
uti 





après curithérapie de prostate (ne pas prendre longtemps les enfants sur les genoux) 
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Toxicité générale 





= Molécules entraînant un arrêt du cycle cellulaire (cytostatique) et/ou une mort cellulaire (cytotoxique) par apoptose 
- Principes : traitement précoce, intensif, court, à dose maximale tolérée, adapté à la surface corporelle et à la fonction rénale 
- Utilisation : - Néo-adjuvante : réduire la masse tumorale (pour permettre une chirurgie conservatrice ou plus complète 


ou agir précocement sur les micro-métastases (évite la survenue de MT ultérieures) 
- Adjuvant : N rechutes, action sur les micro-métastases, ^ survie 
- Concomitante avec la radiothérapie : / l'efficacité de la radiothérapie 


- But : curatif (généralement associée à d’autres traitements) ou palliatif (améliorer la survie et/ou la qualité de vie) 
- Administration : en continu, en dose unique ou de façon intermittente (hebdomadaire...) 





- Cycle de traitement = cure ou cycle : Cn (où n est le numéro du cycle), début à J1, fin à Jx (x : durée 
séparant 2 cycles), administré à jours J fixes 


ère 





Cures > Exemples : C1, J1, J8, J15, J1=J28 : 1 cure, administré à J1, J8 et J15 avec pause d’une semaine 
jusqu’à J28, reprise de la 2°"° cure à J28 
- Intercure : période séparant l'administration de 2 cures de chimiothérapie 
Effets - Grade NCI CTCAE : selon la sévérité de l’effet indésirable 
indésirables > Exemple pour la neutropénie : grade 2 = 1 à 1,5 G/L, grade 3 = 0,5 à 1 G/L, grade 4 < 0,5 G/L 





Dose-intensité 


= Rapport entre la dose totale administrée sur une durée d’intérêt : dose totale/nombre de semaines 
- Une augmentation de la dose-intensité est souvent associée à une meilleure efficacité 





Mesures pré- 


thérapeutiques 


- Mise en place d’une voie d’abord veineuse centrale : pose d’une chambre implantable (PAC) 

- Bilan spécifique selon les molécules : ETT (anthracycline), EFR (bléomycine)... 

- Consultation au CECOS chez tout homme jeune avant le 1°” cycle 

- Chez la femme : vérifier l’absence de grossesse (hCG), prescrire si besoin une hormonothérapie de 
conservation ovarienne ou discuter la conservation ovarienne 









































- Bilan clinique : poids, température, score OMS, signes infectieux 
Bilan - Bilan biologique : NFS, iono, créatininémie avec calcul de clairance, bilan hépatique 
- A la sortie : remettre une ordonnance pour une NFS en urgence en cas de fièvre 
Avant chaque Contre- - Syndrome infectieux clinique : fièvre, point d'appel infectieux 
cure indication | - NFS : thrombopénie < 100 G/L ou PNN < 1,5 G/L 
- Tolérance clinico-biologique bonne : poursuite avec le même schéma thérapeutique 
CAT - Toxicité sévère (grade 3 ou 4) : diminution des doses, traitement préventif spécifique 
- Effet indésirable non résolu : report de cure 
- Anémie 
- Thrombopénie (risque hémorragique) 
Aiguë - Neutropénie (risque infectieux) 
Hémato- - Syndrome de lyse tumorale (hémopathie surtout) : hyperkaliémie, hyperuricémie, 
logique hyperphosphatémie, hypocalcémie, / LDH, risque d’IRA par nécrose tubulaire aiguë 
= Hémopathie secondaire : 
Chronique | - Leucémie aiguë secondaire : plutôt myéloblastique 
- Myélodysplasie 
- Mucite (particulièrement buccale) 
: 5 - Aphtes 
Digestif p f : 
- Nausées, vomissements 
- Diarrhées 
a - Alopécie (non systématique : rare/absent sous 5-FU, carboxiplatine, oxaliplatine ou méthotrexate) 
- Xérose cutanée, éruption cutanée 
muqueux Ea? i 
- Toxicité unguéale 
Allergie - Anaphylaxie : surtout bléomycine et taxol 
- Infertilité aiguë transitoire 
Pre - Stérilité définitive 
Génital H à 
- Ménopause précoce chez la femme 
- Risque tératogène : double contraception efficace si besoin, contre-indication à l'allaitement 
Cancer - Cancer secondaire 
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INHIBITEURS DE TOPO-ISOMERASE 








= Analogue structural de base purique ou pyrimidique ou inhibiteur de synthèse de l'acide folique : 
- Efficacité en phase S : meilleure efficacité si prolongé (administration continue ou répétée) 





- Toxicité cardiaque par vasospasme coronaire : angor, SCA, insuffisance cardiaque 














5-FU 
Capécitabl - Surtout si traitement oral (capécitabine) : - Diarrhée 
Pyrimidique ARÉSFANQE - Syndrome main-pied 
Se - Syndrome pseudo-grippal 
CES EE - Microangiopathie thrombotique 
Purique Fludarabine | - Lymphopénie CD4 
- Néphrotoxicité : nécrose tubulaire aiguë par précipitation intra-tubulaire 
z - Pulmonaire : fibrose interstitielle 
Méthotrexate > NOR í 
- Hépatotoxicité : cytolyse, cirrhose 
Folique - Contre-indiqué avec les AINS (risque de sur-toxicité) 
Pemetrexed | - Anémie 











> Supplémentation en acide folique : limite les effets toxiques (anémie...) 





= Liaison covalente avec l’ADN formant un groupement alkyl : inhibition de la transcription et de la réplication en 
empêchant l’activité des polymérases ou par cassures simples ou doubles brins 





- Cystite hémorragique 
- Cancer de vessie (rare) 























Moutardeà | Cyclophosphamide 

l'azote = YC SP p' > Protecteur vésical : uromitexan (Mesna®) systématique 

Ifosfamide ifosfamide = sphal hie aiguë ble de vigil d 

FERE- - Ifosfamide = encéphalopathie aiguë (trouble de vigilance, sndrome 

phophorine cérébelleux, syndrome extra-pyramidal) lors de la perfusion, réversible 
Autres - Bendamustine 
- Toxicité rénale : nécrose tubulaire aiguë, IRC 
> Hyperhydratation systématique, CI si insuffisance rénale (DFG < 60 ml/min) 
eh Je Cisplatine - Neuropathie périphérique sensitive superficielle et proprioceptive 
Eie p - Ototoxicité : acouphène, hypoacousie, surdité de perception 
P - Pouvoir émétisant très élevé 
; - Radiosensibilisant 

(platinant ou 
apparenté : - Myélotoxicité importante : thrombopénie 

PP Carboplatine d Lo à 

alkylant) - Neuropathie périphérique 

p ; - Neurotoxicité cumulative : - Neuropathie sensitive au froid (aiguë, réversible) 
Oxaliplatine Foni sa . l ; 
- Polynévrite sensitive propioceptive (chronique) 
Autres - Melphalan (méthylant), nitroso-urée (BCNU, CCNU, streptozotocine), procarbazine, témozolomide 





= Inhibition des topo-isomérases, intervenant lors de l’élongation et de la réplication de ADN 
- 2 types de topo-isomérases : type 1 (fait passer un seul brin d'ADN), ou 2 (fait passer 2 brins d'ADN) 





- Risque de syndrome cholinergique à l’administration : diarrhée aiguë, 
hypersalivation > traitement par atropine 














Inhibiteur irinotecan - Diarrhée retardée (4 à 8 jours après perfusion) 
de topo- - Hématotoxicité sévère en cas d’ictère ou de déficit en glucurono-conjugaison (N 
isomérase 1 les doses en cas de syndrome de Gilbert) 
Topotecan - Hématotoxicté : thrombopénie surtout 
p - Toxicité muqueuse : mucite, diarrhées 
oodo - Risque de leucémie secondaire dose-dépendant 
PR A Etoposide - Hématotoxicité : leucopénie, thrombopénie 
phyllotoxine (VP16) Mucite 
non intercalant FODE 
- Cytolyse hépatique 
Inhibiteur 
de topo- - Cardiotoxicité dose-dépendante irréversible : ETT pré- 
isomérase 2 Anthracycline thérapeutique, dose maximale (doxorubicine : 550 mg/m’) 





Agent 
intercalant 





- Doxorubicine 
- Epirubicine 
- Idarubicine 


> Antidote si dose cumulée élevée = dexrazoxane (7 la 
toxicité hématologique) 

- Risque de nécrose cutanée importante en cas d’extravasation 
- Très alopéciant 
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= Alcaloïdes dérivés de la pervenche : inhibe la polymérisation des microtubules lors de la mitose 





- Neuropathie périphérique motrice ou centrale 














Vinca- Vinorelbine a i 
i Fee - Toxicité hématologique 
alcaloïdes Vincristine A RN 
Vinblasti - Troubles digestifs 
LEE Nécrose si extravasation 
= Stabilisation sous forme polymérisée des microtubules par inhibition de la dépolymérisation 
- Neuropathie périphérique : surtout au paclitaxel 
- Risque d'allergie élevé : corticoïdes + anti-histaminique systématique en prévention 
Taxane Docetaxel Ne . É A 1 u 
Paclitaxel - Colite : risque de perforation > arrêt de la chimiothérapie 
AEUTaRE - Oedèmes périphériques, épanchement pleural : surtout au docétaxel 
- Toxicité unguéale : onycholyse > prévention par vernis à ongle solidifiant 
= Agent scindant : entraîne l’ADN par scission directe de l'ADN 
z 5 - Fibrose pulmonaire irréversible dose-cumulée (280 mg) : EFR pré-thérapeutique et pendant le suivi 
Bléomycine 


> Contre-indiqué si rapport DLCO/VA < 67% 
- Risque d'allergie élevé 





Neutropénie 


- Facteur de croissance hématopoïétique G-CSF : en prévention primaire si chimiothérapie à haut 
risque (risque d’aplasie fébrile > 10-20%) ou en prévention 2°" si antécédents de neutropénie fébrile 





Anémie 


- EPO recombinante si Hb < 11 g/dl, corriger toute carence martiale ou en vitamine B9/B12 





Syndrome de 
lyse tumorale 


= Dans les hémopathies malignes, surtout leucémie aiguë et lymphome agressif 
- Hyperhydratation 
- Allopurinol (Zyloric®) ou uricase IV (Fasturtec®) pour éviter l’hyperuricémie 





- Corticothérapie IV ou po : avant chimiothérapie jusqu’à 4 jours après 
- Anti-RNK1 = aprépitant (Emend®) : à J1, J2 et J3 

- Antagoniste 5HT3 = sétron (ondansétron Zophren®) : avant 
chimiothérapie puis à la demande 

- Antidopaminergique = métoclopramide (Primpéran®) : à la demande 


Vomissement 
aigu/retardé 





Vomissements anticipés | - Anxiolytique : alprazolam (Xanax®) 





En dernier intention - Neuroleptique (olanzapine, chlorpromazine) 
































: - Aprepitan rticoï rone 
Raia | | prepita t, corticoïdes, setron en 
AE - Cisplatine systématique 
émétisant fort gs à p a 
; - Cyclophosphamide à forte dose - Setron et métoclopramide à la 
Nausées et (> 90%) 
A demande 
vomissement 
: ne : - Corticoïdes et setron (sans 
Potentiel - Oxaliplatine, carboplatine , i ; 
SR a apretipant) en systématique 
émétisant moyen | - Cyclophosphamide à faible dose : EE 
(30-90%) - Anthracycline - Setron et métoclopramide à la 
CAT demande 
Potentiel - 5-FU 
émétisant - Méthotrexate 
faible (10-30%) | - Taxol - Setron et métoclopramide à la 
; demande 
Potentiel - Bléomycine - Aucun traitement systématique 
émétisant minime | - Vinca-alcaloïdes 
(< 10%) - Gemcitabine 
Toxicité - Alopécie : casque réfrigérant, prescription d’une prothèse capillaire totale 
cutanéo- - Mucite (principalement buccale : ulcérations, aphtes) : antalgique adapté (jusqu’au palier III), bains 
muqueuse de bouche au bicarbonate de sodium ou chlorure de sodium, brossage des dents non traumatique 
Toxicité - Hyperhydratation 
rénale - Risque de syndrome de lyse (cancer hématologique) : hypouricémiant IV (Fasturtec®) 
aie - Traitement non pharmacologique en 1°%° intention : conseil, psychothérapie, exercice physique 





- Corticothérapie en 2™ intention si fatigue modérée/sévère 
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Biothérapie 


Inhibiteur de voie de transduction 


THERAPIE CIBLÉE 





= Utilisation thérapeutique de matériel biologique (peptide, anticorps, protéine recombinante...) 
- Administration généralement par voie IV 





Anticorps 


= IgG monoclonaux de grande spécificité, longue demi-vie : 
- Composition : - Murin = séquences peptidiques non humaines : -mo-mab 
- Chimérique = < 30% de séquences non humaines : -xi-mab 
- Humanisé = < 10% de séquences non humaines : -zu-mab 
- Totalement humains : -mu-mab 
> Risque allergisant selon le % de l’Ac composé de séquences non humaines 
- Selon la cible : -tu- (tumeur), -li- (immunité), -ca- (cardiovasculaire), -vi- (virus), -o- (os) 
- Ciblant un facteur soluble = dirigé contre un facteur de croissance produit par la tumeur ou son 
micro-environnement tumoral : anti-VEGF (bevacizumab)... 
- Ciblant une protéine membranaire = dirigé contre une protéine exprimée directement par la cellule 
tumorale : anti-CD20 (rituximab), anti-HER2 (trastuzumab), anti-EGFR (cetuximab)... 





Anti-VEGF 


- Ciblant directement le VEGF : bevacizumab (Avastin®) 
- Ciblant la voie de transmission du VEGF : sunitinib, sorafenib 





- HTA 
- Toxicité glomérulaire : protéinurie, syndrome néphrotique, insuffisance rénale 
> BU voire protéinurie avant chaque cure, surveillance de la fonction rénale 


Généraux 





El 
- Risque de saignement, de défaut de cicatrisation ou de perforation tumorale 


- Risque thrombo-embolique artériel et veineux 
- Toxicité cardiaque directe : œ FEVG > ETT et ECG pré-thérapeutique 


Spécifique du 
bévacizumab 











Anti-EGFR 


- Ciblant directement l’EFGR : cetuximab, panitumumab 
- Ciblant la partie tyrosine-kinase intracellulaire : erlotinib, gefitinib 





- Cutané : rash acnéiforme, xérose cutanée, fissures palmo-plantaires 
El > Prévention : émollients, tétracycline anti-acnéique, surveillance cutanée 
- Allergie 








Anti-HER2 


- Ciblant le récepteur HER-2 : trastuzumab, pertuzumab 
- Ciblant la tyrosine-kinase : apatinib 
- Couplé à une chimiothérapie : trastuzumab-emtansine (TDM1) 





- Toxicité cardiaque réversible : ~ FEVG > ETT pré-thérapeutique et suivi 
> Contre-indiqué en association aux anthracyclines 

- Cytopénie 

- Allergie 


El 








Inhibiteur 
de kinase 


= Inhibe les kinases intervenant dans les voies de transduction du signal cellulaire : analogues de l’ATP, 
à fort métabolisme hépatique dépendant du CYP 3A4 (interactions nombreuses) 
- Administration généralement par voie orale 





BCR-ALB Imatinib - LMC par translocation (9;22) 





itinib - Cancer du rein métastatique 
Multi-kinases Sunitini - GIST 





anti-EGFR 


Sorafenib - Cancer hépato-cellulaire métastatique 











BRAF Vemurafenib - Mélanome métastatique avec mutation BRAF V600E 





Inhibiteurs 
pléio- 
tropiques 


= Cible de noumbreuses protéines des voies de transduction : anti-prolifératif, immuno-modulateur, 
anti-angiogénique 





= Principalement utilisé en hématologie dans le traitement du myélome 
- Hautement tératogène 

- Risque thrombo-embolique : antiagrégant systématique 

- Neuropathie périphérique 


Thalidomide 





Inhibiteur 
du 
protéasome 


= Cible le protéasome, diminuant la dégradation des protéines pro-apoptotiques 








= Principalement utilisé en hématologie dans le traitement du myélome 
- Neuropathie périphérique 
- Hématotoxicité 


Bortezomib 
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HORMONOTHERAPIE 
































Hormonothérapie = blocage de la stimulation hormonale par \ de la production hormonale 
- Cancer hormono-dépendant = tumeur exprimant des récepteurs hormonaux, stimulant la prolifération : cancer du sein, 
cancer de la prostate et cancer de l’endomètre 
Castration Analogue de la | = Enantone, decapeptyl, zoladex : ^ LH et FSH 
chimique LH-RH - El : ostéroporose, risque d’effet « flare up » à l'instauration 
= Anastrazole, létrozole, exemestane : inhibition de la transformation 
Anti-aromatase périphérique des androgènes en oestrogènes 
Inhibition - El : arthralgie, myalgie 
de synthèse = 
S Anti- i ; eo 
A joe = Acétate de cyprotérone : rarement utilisé 
€ androgénique 
D 
O 
Š = 2 types : - Tamoxifène : inhibiteur compétitif réversible 
Anti - Fulvestrant : inhibiteur non compétitif irréversible 
Action ani - Effet paradoxal sur l'utérus : hypertrophie endométriale, cancer de l’endomètre 
directe sur oestrogenique | Risque thrombo-embolique 
les - Ne favorise pas l’ostéoporose 
récepteurs F 3 
Anti-androgène | = Bicalutamide, flutamide, nilutamide 
non stéroïdien - El : gynécomastie douloureuse 
Y - Hypogonadisme, syndrome climatérique : bouffées vasomotrices, sécheresses cutanéo-muqueuses 
= - Troubles sexuels 
E GAE - Augmentation du risque thrombo-embolique 
S Privation : ; 
O - Prise de poids 
Z hormonale pe 
2 - Dyslipidémie 
S - Stérilité (réversible) 
= - Ostéoporose (sauf anti-oestrogènes) 
- Effet « flare up » sous agoniste LH-RH = production de LH lors de l'introduction, pouvant provoquer une croissance 
S tumorale rapide : association d’un anti-androgène périphérique pour blocage androgénique complet 
EN - Ostéoporose : ostéodensitométrie, supplémentation en vitamine D + biphosphonates 
VU x . P P 8 $ Š r r : > 
S - Cancer de l’endomètre : surveillance par échographie pelvienne annuelle, biopsie de l’endomètre si métrorragie 
NM - Grossesse : toute grossesse est contre-indiquée > risque de récidive et risque lié au développement fœtal sous 
traitement hormonal 








IMMUNOTHERAPIE 





= Induction d’une réponse immunitaire anti-tumorale efficace 





= Réactivation non spécifique des défenses immunitaires (LT cytotoxique anti-tumoral...) 
- Médicament : interféron a, interleukine 2 
- Utilisé dans le mélanome ou le cancer rénal : efficacité modeste, effets secondaires importants 


Immunothérapie 
non spécifique 





Ac anti = Ipilimumab : indiqué dans le mélanome métastatique 
Immunothérapie - Risque de maladie auto-immune : entérocolite, dysthyroïdie, 














g ciblée SES panhypophysite, polyarthralgie auto-immune 
> Autres cibles | - PD1 et PD1L : pembrolizumab, nivolumab 
Immunothérapie | = Cellules T génétiquement modifiées pour exprimer un Récepteur Antigénique Chimérique 
cellulaire (CAR), cellules T modifiées in vitro puis réinjectés... 
Allogreffe de = Induction d’un effet greffon vs tumeur : les lymphocytes du donneur vont s’activer contre les 





moelle osseuse cellules tumorales (et non tumorales) 
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ITEM 292 : PRISE EN CHARGE D'UN MALADE CANCEREUX 





PARCOURS THERAPEUTIQUE 


> Tout nouveau patient diagnostiqué en cancérologie doit bénéficier d’une Réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) 
et d’un Programme personnalisé des soins (PPS) établit selon les souhaits du patient 


RCP 


CONSULTATION D'ANNONCE 


PPS 


PPAC 





= Réunion de Concertation Pluridisciplinaire : pour tout nouveau patient atteint de cancer, avant la mise en route du 
traitement, en établissement de santé 

- Fiche standardisée de données médicales remplie par le médecin qui inscrit le patient 

- Pluridisciplinarité = présence d’au moins 3 spécialistes différents, adaptés selon le type de la ROP : spécialiste 
d'organe, oncologue médical, chirurgien, radiothérapeute, radiologue, anatomopathologiste, pharmacien hospitalier 
> La présence du médecin traitant est sollicitée mais non obligatoire 

> Le patient peut être présent dans certains cas 

- Avis de la RCP : proposition thérapeutique, noms et qualifications des participants, proposition d’inclusion dans un 
essai thérapeutique ou non > inclut dans le dossier du patient 

> En cas de situation clinique faisant l’objet d’une prise en charge standard de validité incontestable, le traitement peut 
être débuté avant la RCP mais le dossier devra être présenté ultérieurement 





ère 


=1 étape de la prise en charge globale : obligatoire selon la loi du 4 mars 2002 
- 4 temps : temps médical (annonce), temps d'accompagnement paramédical, temps dédié aux soins du support et 
temps d’articulation avec la médecine de ville 





= Annonce par le médecin thésé référent qui a fait le diagnostic et s'occupe de la prise en charge 
- Au cours d’une consultation personnalisée + accompagné par la personne de confiance 

- Dans un environnement adapté : intimité, confidentialité, sans être interrompu 

- Doit être précoce après obtention du diagnostic de certitude histologique 

- Information orale et écrite, claire, loyale et appropriée au niveau de compréhension du patient, 
délivré au cours d’une consultation prolongée, avec tact et empathie 

- Evolution de la maladie sans et avec traitement, retentissement socio-professionnel, pronostic 

- Projet thérapeutique : RCP, PPS 

- A la fin de l’entretien : s’assurer de la bonne compréhension du diagnostic et prévoir la suite 

> Information consignée dans le dossier médical (traçabilité de l’entretien) 


Temps médical 





- Rencontre avec l'infirmière d'annonce : 


Temps - Reprendre et compléter les informations médicales 
d'accompagnement | - Repérer les besoins spécifiques du patient 
paramédical - Information sur la possibilité de consultation avec un psychologue 


- Orientation vers les associations de malade 





Temps dédié aux = Permettre l’accès aux différents acteurs de l’équipe pluridisciplinaire et aux mesures de soutien: 
soins de support soutien social, soutien psychologique, équipe douleur, prise en charge nutritionnelle... 





Temps - Compte-rendu adressé par le médecin référent au médecin traitant 
d’articulation avec | - Médecin traitant : responsable de la demande d’exonération du ticket modérateur (PEC 100% 
la médecine de ville | au titre d’ALD n°30) et de l'intégration du patient dans un réseau de soin 








= Programme Personnalisé de Soins : formalise la proposition de prise en charge thérapeutique, adopté avec le patient 
après la RCP (qui reste libre de ses décisions) 

> Si le traitement diffère de la proposition de la ROP, les raisons seront inscrites dans le dossier 

- Volet soins = calendrier prévisionnel de soins et de suivi : durée prévisible d’hospitalisation, dates et lieux des 
différentes phases de traitement... 

- Volet social : bilan social, consultation sociale de mi-parcours 

- Contacts utiles 





= Programme Personnalisé de l’Après-Cancer : mis en place par le médecin traitant, en relai du PPS, remis au patient à 
la fin des traitements actifs 

- Démarche de surveillance médicale (alternée entre médecin traitant et spécialiste) 

> Non obligatoire, en cours d’expérimentation 
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MESURES ASSOCIÉES 












































- Prise en charge multidisciplinaire, après certitude diagnostique (preuve histologique), après discussion en RCP et après 
inclusion dans un protocole de recherche si possible 
= Cathéter veineux central avec chambre implantable = port-à-cathéter : généralement sous-clavier > 
D prévention de la toxicité périphérique des chimiothérapies systémiques 
£ Voie - Au bloc opératoire, sous AL, en asepsie stricte, sous contrôle échographique 
z d’abord - RP de contrôle systématique : malposition du cathéter veineux, pneumothorax iatrogène 
iS centrale - Complication : - Infection avec bactériémie 
= - Thrombose de cathéter 
- Ponction d’un organe de voisinage lors de la pose (artère carotide, poumon) 
- Formulaire de déclaration d’ALD 30 rempli par le médecin traitant 
- Assistance sociale : réinsertion socio-professionnelle 
PEC sociale - Arrêt de travail possible pour longue maladie avec indemnités en nature (tiers-payant) et en 
espèces (indemnités journalières) 
- Reconnaissance en maladie professionnelle si besoin 
- Evaluation par un psychologue ou un psychiatre : recherche d’un syndrome dépressif, de troubles du 
REC sommeil, de troubles anxieux 
psychologique | - Mesures non médicamenteuses : psychothérapie de soutien, relaxation, associations de malade... 
- TTT médicamenteux si besoin : anxiolytique, antidépresseur, hypnotique 
à - Victime : envoi du dossier à la CPAM dans un délai de 15 jours (maximum 2 ans), 
8 avec certificat médical initial, déclaration de maladie professionnelle en 5 
2 exemplaires et attestation de salaire remplie par l’employeur 
Si - Médecin : certificat médical en 4 exemplaires mentionnant la nature de la maladie, 
£ Déclaration | les signes cliniques et paracliniques et les suites probables 
i - CPAM : remet la feuille d'accident du travail/maladie professionnelle (pour la 
Contextede gratuité des soins), avec un délai de 3 mois pour statuer, et si besoin l’avis du CRRMP 
7 (Comité Régional de Reconnaissance des Maladies Professionnelles) si maladie ne 
maladie ; A | i 
remplissant pas les critères du tableau des maladies professionnelles 
professionnelle 
enma - En nature : PEC 100% sans avance de frais | | 
ee - En espèces : indemnité journalière pendant l’ITT (60% de J1 à J28, 80% après J29) 
- Si séquelles définitives : capital si IPP < 10%, rente si IPP > 10% 
- Licenciement interdit pendant l’arrêt 
Protection | - En cas de séquelle/inaptitude : aménagement de poste, reclassement professionnel 
- Si licenciement inévitable : indemnités majorées 
= Surveillance pluridisciplinaire, personnalisée, adaptée au stade et à la prise en charge thérapeutique 
- Prise en charge curative : surveillance rapprochée pendant 5 ans, puis régulière (annuelle, parfois à vie) 
- Prise en charge palliative : surveillance plus rapprochée (tous les 3 mois) 
Objectifs : - Efficacité : dépistage précoce d’une récidive loco-régionale ou à distance ou d’un 2°" cancer 
Š - Tolérance: complications, qualité de vie, réinsertion professionnelle 
= - Observance : éducation du patient, mesures préventives (sevrage tabagique, alcoolique...) 
VO 
x ca = Souvent tous les 3 mois pendant 2 ans, puis tous les 6 mois pendant 3 ans 
a - Interrogatoire (retentissement, signes fonctionnels), examen local, ganglionnaire et général 
- Biologie : marqueur tumoral, NFS, plaquettes + autres selon le contexte 
PC | - Imagerie : systématique ou sur signe d'appel 
- PET-scanner corps entier : utile si réascension de marqueur tumoral avec bilan d'extension négatif 
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Douleur 


Dénutrition 


Nausées/vomissements MT symptomatique 


Autres 


SOINS DE SUPPORT 





> Recherche et évaluation systématique de toute douleur 

- Traitement étiologique : chimiothérapie anti-cancéreuse 

- Antalgique de palier adapté (1 à 3) : privilégier la voie orale ou SC, prise régulière à heure fixe (en prévention) 
- Co-antalgiques : corticoïdes, biphosphonates 

- Mesures non médicamenteuses : kinésithérapie... 





- Identifier les mécanismes : carence d’apport, hypercatabolisme, malabsorption 

- Evaluer l’état nutritionnel : IMC, performans status ou indice de Karnofsky, perte de poids en %, enquête alimentaire, 
mesure anthropométrique (pli cutané, circonférence brachiale) et biologique (albumine, pré-albumine) 

- PEC multidisciplinaire : diététicienne, médecin traitant, cancérologue 

- Renutrition progressive, en privilégiant la voie orale avec régime hypercalorique, hyperprotidique, compléments oraux 
- En cas d’échec ou de dénutrition sévère : nutrition entérale, voire parentérale 





- Antalgique de palier adapté (1, 2 ou 3) : rapidement de palier 3 si besoin 
Métastase | - Traitement local : radiothérapie flash, cimentoplastie (tassement vertébral ou du cotyle) 
osseuse - Biphosphonate IV 1 fois/mois : antalgique et prévention des fractures 
- Lésion rachidienne : immobilisation par corset, avis chirurgical pour ostéosynthèse si lésion à risque 





- Radiothérapie des métastases symptomatiques 





Métastase e E Le 
À 2 - Corticothérapie si œdème cérébral et HTIC 
cérébrale ne on. 
- Antiépileptique si crise épileptique 
= Hépati ire... : plus rarement symptomatique 
tree Hépatique, pulmonaire... : plus rarement sympt iqu 





- Traitement spécifique si besoin : radiofréquence, pose de prothèse... 





= Souvent 2°” à la chimiothérapie : anticipé (stress), aigu ou retardé 





- Corticothérapie : 1 mg/kg/j par voie IV ou orale 
- Sétron = ondansétron (Zophren®) = antagoniste sérotoninergique 5HT3 : 8 mg/j 





AgUs - Aprepitant (Emend®) = anti-neurokinine 1 (NK1) : 125 mg 
> Sétron et aprepitant : à prescrire sur ordonnance de médicament d’exception 
` 3 bis | à J4 
ue Corticothérapie 1 mg/kg/j jusqu àJ 
s 2A - Aprepitant (Emend®) : 80 mg à J2 et J3 


+ Métoclopramide (Primpéran®) = anti-dopaminergique : à la demande 








Anticipés | - Anxiolytique type alprazolam (Xanax®) 





- Correction des carences martiales et vitaminiques en folate et vitamine B12 
Anémie - EPO si anémie arégénérative < 11 g/dl 
- Support transfusionnel si besoin 





- Rassurer le patient 
- Oxygénothérapie + corticoïdes 
- Encombrement bronchique : - Limiter les apports hydriques 
- Inhibition des sécrétions par scopolamine 


Dyspnée et 
encombrement 
bronchique 





= Symptômes fréquent, souvent multifactoriel : syndrome dépressif, anémie, insuffisance 
Asthénie surrénalienne (MT surrénalienne, arrêt de corticothérapie prolongée), diabète cortico-induit, 
hypothyroïdie iatrogène (radiothérapie...) ou directement liée au cancer 
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ITEM 150 : SURVEILLANCE DES PORTEURS DE VALVES ET PROTHESES VASCULAIRES 





































































































PROTHESE VALVULAIRE 
Type Prothèse mécanique | Bioprothèse 
Prothèse à double ailette principalement Hétérogreffe : valve/péricarde de porc ou de veau 
Caractéristique Anciennement : prothèse à bille cagée ou Homogreffe : mieux tolérée, réservée aux endocardites 
disque basculant (thrombogène) aortiques du sujet jeune (pénurie de greffons) 
Avantage Durée à vie (1 seule intervention) Aucun traitement anticoagulant au long cours 
à Inconvénient Risque thrombotique > AVK à vie Dégénérescence en 8 à 20 ans > 2°" intervention 
< 
S - Désir du patient, sans CI aux AVK - Désir du patient 
® - Age : - < 60 ans si prothèse aortique - CI ou impossibilité à comprendre ou suivre les AVK 
x -< 65 ans si prothèse mitrale - Age :- > 65 ans pour une prothèse aortique 
g - Haut risque de dégénérescence de - > 70 ans pour une prothèse mitrale 
bioprothèse : - Age < 40 ans - Désir de grossesse 
Indications - Hyperparathyroïdie - Comorbidités lourdes avec espérance de vie post- 
- Patient déjà sous anticoagulant pour une opératoire < durée présumée de la bioprothèse 
autre prothèse ou une autre cause (FA...) - TAVI 
> Entre 60 et 65 ans pour une prothèse aortique et 65 et 70 ans pour une mitrale : ø consensus 
- Choix selon : la volonté du patient, le terrain, les antécédents (FA, cancer, insuffisance rénale...) et 
l’observance envisageable du traitement par AVK 
- Bilan complet de référence (6 à 12 semaines post-op) : examen clinique complet, NFS, INR, ECG, RP et ETT (+ ETO) 
- Après pose de bioprothèse : anticoagulation curative pendant 3 mois si rythme sinusal 
- Éducation du patient : - Consultation en urgence si : fièvre, signes congestifs, saignements, déficit moteur ou sensitif 
- Éducation au traitement anticoagulant et à la prophylaxie de l’endocardite 
- Remise d’une carte de porteur de prothèse, d’antibioprophylaxie de l’El + de traitement AVK 
- Suivi : 1/mois puis tous les 3 mois par le MT, à 2-3 mois en post-opératoire puis 1 à 2 fois/an par le cardiologue 
- Rechercher : fièvre, foyer infectieux, épisode hémorragique, stabilité de l’INR, signes d'insuffisance cardiaque 
Auscultation | - Bioprothèse : petit souffle éjectionnel systolique pour les bioprothèses aortiques 
normale - Prothèse mécanique : bruits d’ouverture et de fermeture (intenses, claqués, métalliques) 
C ` R ; 3 R ; 
- Souffle: - Systolique = thrombose de prothèse aortique ou fuite de prothèse mitrale, en 
Anomalie faveur d’une désinsertion 
auscultatoire - Diastolique = toujours pathologique : IA en aortique, roulement diastolique en mitral 
- Disparition ou modification d’un bruit (B1 en mitrale ou B2 en aortique) : thrombose de valve 
Sans FdR Avec FdR FdR 
Ne] 
2 Risque faible (prothèse x N - Position : mitrale, tricuspide, pulmonaire 
le] X š 2,0 a 3,0 2,5 a 3,5 EN A PEN 
= à double ailette) - Antécédent thromboembolique artériel (AVC/AIT...) 
> IN - Diamètre de l’OG > 50 mm 
5 | INR Risque moyen 
a | KASA 2,5à3,5 | 3,0à4,0 | -Hypercoagulabilité 
Bio | (monodisque) 
- FA 
Risque élevé . 7 - RM associé 
i D eos 4 4 
(ancienne génération) 3,044,0 HAS |. FEVG < 35% 
- NFS + bilan hémolytique (LDH) et bilan martial 1 fois/an : saignement occulte ou hémolyse pathologique 
> Une haptoglobine basse n’est pas pathologique (hémolyse physiologique normale) 
- RP et ECG = 1 fois/an 
- ETT = 1 fois/an : - Jeu des éléments mobiles de la prothèse, absence d'éléments anormaux sur la prothèse 
(endocardite, thrombus) ou d’épanchement péricardique 
- Doppler : gradient intra-prothétique, surface fonctionnelle, absence de fuite pathologique 
pe C Consultation ORL/stomatologie : suivi indispensable à la recherche de foyers infectieux = 2 fois/an 
er - Systématique en post-opératoire si prothèse mécanique mitrale 
ETO A ; : is ; 
- Suivi : si signe d'appel de complication grave ou anomalie à l’ETT (surtout mitrale) 
ESA = Analyse des mouvements des structures prothétiques mécaniques : utile en cas de suspicion 
Radio-cinéma : ; : 
| de désinsertion ou de thrombose de prothèse 
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= Surtout en cas de prothèse mécanique : plus fréquent dans la 1 année 





= Thrombose non obstructive : souvent asymptomatique, de découverte fortuite 


Chronique PS i z g 
q - Complication : risque embolique (AVC surtout), thrombose obstructive 





= Thrombose obstructive : tableau brutal d’'OAP, état de choc, mort subite + fébricule 
- Auscultation : N amplitude des bruits de prothèse, apparition ou renforcement d’un 
souffle systolique (prothèse aortique) ou d’un roulement diastolique (prothèse mitrale) 
Aiguë - Bio : syndrome inflammatoire, anémie hémolytique, INR bas 

- Radio-cinéma : diminution du jeu des éléments mobiles radio-opaques 

- ETT + ETO : / gradients trans-prothétiques, ` surface valvulaire + fuite valvulaire 
par fermeture incomplète de la prothèse, voire thrombus visible 





- Thrombose aiguë : réintervention en urgence pour changement de valve 

> 30% de mortalité 

- Thrombose subaiguë ou chirurgie non possible : thrombolyse IV possible 

- Dysfonction de moindre gravité : HNF, rééquilibration du traitement anticoagulant 








= 5% des cas, surtout dans les 1° mois post-opératoires (Iâchage de suture spontané) ou lors d’une 
endocardite (lâchage de suture septique) : à l’origine d’une fuite para-prothétique 

- Apparition d’un souffle systolique d’IM (prothèse mitral) ou diastolique d’IA (prothèse aortique) 
- Insuffisance cardiaque en cas de désinsertion importante 

- Bio : anémie hémolytique mécanique 

- ETT : flux de régurgitation anormal, visualisation de la fuite para-prothétique 

- TTT : réintervention en cas de désinsertion importante symptomatique 

> Recherche systématique d’une endocardite infectieuse 





= Complication grave, nécessitant une prévention rigoureuse : plus fréquente en position aortique 





= < 1 an post-opératoire : contamination per-opératoire par des germes hospitaliers 
Forme multi-résistants (S. aureus, staphylocoque coagulase négative...) 

précoce | - El généralement aiguë, avec désinsertion de prothèse 

- Réintervention précoce généralement nécessaire > 50% de mortalité 





=>1anen post-opératoire : contamination hématogène, germes identiques à l’El 





Forme à : 
dr classique, avec une plus grande fréquence de staphylocoques (50% des cas) 
- De meilleur pronostic, nécessitant souvent une réintervention 
è . | - ETT/ETO : végétations sur prothèses + complication (désinsertion, abcès) 
Diagnostic 


- Hémocultures systématiques devant toute fièvre 








= 1% des cas : principale cause de mortalité précoce post-chirurgie valvulaire, liée à la sternotomie 
- Prévention : recherche et éradication de BMR nasal (S. aureus) en pré-opératoire 





= Sur prothèse mécanique : anémie hémolytique chronique (^ LDH, N haptoglobine, schizocytes) > 
supplémentation martiale + en folates + EPO + transfusions itératives 

> Devant une hémolyse aiguë ou une aggravation d’hémolyse chronique (LDH > 2N) : rechercher 
une thrombose ou une désinsertion de prothèse avec fuite para-prothétique 





= Inévitable : favorisé par l’âge jeune, la position mitrale, la grossesse, un diabète ou des anomalies 
du bilan phosphocalcique (hyperparathyroïdie, insuffisance rénale chronique) 

- Lésions : calcifications, dépôts fibro-calcaires, perforations 

- Signes de fuite et de sténose prothétique : 3" chirurgie programmée 

> 70 à 80% des bioprothèses fonctionnelles à 10 ans, 40% après 15 ans 





= Risque de 1,2%/an en cas de prothèse mécanique : hémorragie cérébrale, digestive, hématurie, 
méno-métrorragie, hématome traumatique... 
- Arrêt momentané des AVK + neutralisation avec relai par HNF IV (TCA cible = 1,5 à 2) 





- Extraction dentaire ou chirurgie avec saignement facilement contrôlable : INR cible à 2 

- Chirurgie extracardiaque ou examens invasifs (biopsie, coloscopie...) : arrêt des AVK pour INR à 1, 
relai par HNF pour TCA à 2 dès que INR < 2, puis arrêt 6h avant l'intervention pour TCA normal 
pendant l’opération et reprise dès que possible en post-opératoire (6 à 12h) 





= Risque thrombo-embolique multiplié par 10 et risque tératogène sous AVK : 
- Mise sous héparine pendant le 1° trimestre et durant les 2 dernières semaines 
- Mise sous AVK pendant le 2°" et 3°" trimestre, arrêté 2 semaines avant l’accouchement 
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Substituts 


- Prothèse tubulaire droite ou bifurquée : tissu synthétique suturé aux vaisseaux 
- Patchs : pièce de tissu suturée latéralement sur une ouverture de la paroi artérielle 

- Greffons biologiques (artériels ou veineux autologues, allogreffe artérielle cryoconservée) : tube ou patch > 
incorporation totale aux tissus du patient 

- Stent (endoprothèse) non couvert : maintien du calibre artériel 

- Stent couvert : stent associé à un tissu prothétique 

> Principaux sites d'implantation : axes aorto-ilio-fémoraux-poplités et artères de jambes (AOMI, anévrisme), artères 
des MS (lignes artério-veineuses d’hémodialyse), branches viscérales de l'aorte, troncs supra-aortiques, carotides 


PROTHESES VASCULAIRES 











= Par défaut technique, lit artériel d’aval insuffisant ou sur cause générale 

- Prévention : technique chirurgicale, contrôle peropératoire, traitement anti-thrombotique 
- Manifestation : ischémique aiguë ou chronique, parfois asymptomatique 

- Diagnostic : écho-Doppler, angioscanner, artériographie 











= Contamination peropératoire généralement, par un germe exogène ou du patient 

- Prévention : préparation cutanée rigoureuse, dépistage et traitement des foyers infectieux 
(dentaire...), antibioprophylaxie peropératoire, asepsie rigoureuse 

- Manifestation : fièvre, AEG, signes locaux (tuméfaction inflammatoire, écoulement purulent) 










Complications précoces 


= Fracture du fil d’anastomose, déchirure artérielle ou prothétique, ou rarement septique 
- Prévention : technique chirurgicale, limitation d'amplitude des articulations voisines 
- Manifestation : hématome pulsatile, hémorragie 











- FdR : sténose anastomotique, faux anévrisme anastomotique, dégradation de l’axe artériel 
d’amont ou d’aval, complications mécaniques, bas débit hémodynamique, hypercoagulabilité, tabac 
- Prévention : surveillance clinique (pouls, IPS) et écho-Doppler, antiagrégant plaquettaire 

- Manifestation : ischémie aiguë sévère, ischémie chronique 










= Par infection endogène ou contamination peropératoire quiescente 
- Prévention : traitement antibiotique de toute situation pouvant provoquer une bactériémie, 
antibioprophylaxie lors des explorations invasives et chirurgicales 












Complications tardives 


Stent non couvert 


= Favorisé par des mouvements excessifs ou trop fréquents, ou une infection latente 
- Prévention : éducation si prothèse en zone de flexion, surveillance écho-Doppler 
- Manifestation : tuméfaction battante et expansive, symptomatologie compressive, rupture > 


hémorragie digestive, interne ou hématome expansif 





= Allongement, déchirement 





- Migration, rupture : généralement sans conséquence 
- Plicature : sténose avec fort risque de thrombose 
- Resténose par hyperplasie cicatricielle 





Stent couvert 


- Endo-fuite : reperfusion de l’anévrisme exclus > nouveau risque de rupture 





Pontage veineux 


- Sténose hyperplasique cicatricielle au niveau des valvules 
- Dépôts athéromateux : sténose du greffon 
- Dilatation anévrismale 





Allogreffe artérielle 
cryo-conservée 


- Dilatation et sténose fréquentes : surveillance renforcée 
> Aucune indication de traitement immunosuppresseur 








Complications spécifiques 


Lignes artério- 
veineuses pour 
hémodialyse 


- Ponctions répétées : sepsis, dilatation, faux anévrisme 
- Hyper-débit de la fistule artério-veineuse : - Sténose anastomotique 
- Dilatation de l’artère en amont 





Revascularisation 





ère 


- Contrôle clinique et écho-Doppler : 2/an la 1° année, 1/an les 2 ans suivants, puis tous les 2 ou 














aortique sous-rénal 


des MI 3 ans en l’absence d'anomalie 
x Si : - Pontage distal (jambe ou cheville) ou sur mauvais lit artériel d’aval 
£ Surveillance - Montage complexe 
> renforcée - Allogreffe 
= - Pontage désobstrué ou dont les contrôles ont montrés une anomalie 
Anévrisme = Surveillance par le praticien qui a implanté l’endoprothèse selon un calendrier précis 





- ASP, TDM ou IRM périodique 
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ITEM 218 : ATHEROME -— PATIENT POLYATHEROMATEUX 





Athérome = association de remaniements de l’intima des artères de gros et moyen calibre (accumulation focale de lipides, 
glucides complexes, sang, tissus fibreux dépôts calcaires) avec remaniements de la média : principale cause des maladies 
cardio-vasculaire 
- Maladies cardiovasculaires : - 1° cause de mortalité mondiale : 13% par cardiopathie ischémique, 10% par AVC 

- 2°" cause de mortalité en France (après les cancers) : 140 000 décès/an, en baisse 

- Incidence en ”, plus fréquente chez l’homme (5/1), en augmentation chez la femme 

- En Z dans les pays en voie de développement et en Y dans les pays développés 








7 perméabilité endothéliale > pénétration de LDLc sanguin (noyau lipidique) > oxydation du LDLc, qui 
Athéro- devient cytotoxique > recrutement de monocytes > captation du LDLc et transformation en 

génèse macrophages et cellules spumeuses > réaction inflammatoire et recrutement/multiplication de CML de la 
média > sécrétion de collagène et de MEC > chape fibreuse de la plaque, propriétés pro-thrombogènes 





- Strie lipidique (précoce) : petite macule jaunâtre soulevant l’intima, lésion réversible 
- Plaque d’athérome : noyau lipidique (cellules spumeuses = CML et macrophages contenant du LDLc 








Histologie ; 2 A : 
oxydé) avec un noyau nécrotique centrale + chape fibreuse 
S - Complications : calcification, ulcération, hémorragie intra-plaque, thrombose intra-plaque, rupture 
z 3 - Progression de la plaque athéromateuse : surtout par poussées, avec réduction progressive de la lumière 
5 Evolution Des Zo ` ; 
£ Ra artérielle + généralement symptomatique dès 70% de sténose 
= Re Remodelage artériel : modification du diamètre du vaisseau (compensateur ou constrictif) 
q - Développement d’anévrismes : altération de la structure pariétale du vaisseau et destruction de la MEC 
- Ulcération : thrombose pariétale 
leo ~- Rupture ou fissure (par érosion ou déchirure de la chape fibreuse) : formation immédiate d’un thrombus 
E entrainant des accidents aigus par réduction ou obstruction de la lumière, avec risque d’embolies 
eue - Hémorragie intra-plaque (7 brusque du volume de la plaque) : occlusion, dissection de l’artère, rupture 


- Facteurs prédisposant : inflammation, chape fibreuse fine (lésion récente), très lipidique + concerne le 
plus souvent des plaques d’athérome peu sténosantes 








= Touche : - Les artères de gros et moyen calibre : aorte et ses branches 
- Surtout à proximité de flux artériels turbulents : ostium, bifurcation, zone de contrainte mécanique 





- Coronaire : cardiopathie ischémique 

- Carotide, artères sous-clavières, artères vertébrales, 
crosse aortique : AVC 

- Aorte thoracique ou abdominale : anévrisme 


- Sténose des artères rénales : HTA, insuffisance rénale 
- Sténose des artères digestives : ischémie mésentérique 
- Sténose des artères des membres inférieurs : AOMI 
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= influencent le développement de l’athérome, la fréquence de survenue de complications et leur récidive 

- FdRCV principaux : tabagisme, HTA, dyslipidémie, diabète 

- FdRCV non modifiables : âge, sexe masculin, atcds familiaux 

- Facteurs prédisposant : obésité, sédentarité, stress, condition psychosociale 

- Marqueur de risque (associé à une / du risque, sans lien de causalité) : marqueur inflammatoire (CRP, fibrinogène) 





- Début très précoce, dès l'enfance 

- Vitesse de progression variable selon les FdRCV et les processus de vieillissement 

- Aggravation par étapes silencieuses, dépendant du développement intermittent des plaques 

- Réductions successives des lumières artérielles > ischémie chronique stable : angor d'effort, claudication 
intermittente, claudication digestive. 

- Rupture > complication aiguë clinique : SCA, AVC ischémique, ischémie aiguë de MI, ischémie mésentérique... 

> La gravité des accidents n’est pas proportionnelle à l’ancienneté ou à l'étendue de l’athérome, mais la probabilité de 
survenue ou de récidive est très dépendante du nombre de FdRCV présents 


Evolution naturelle 





- Diminuer la lésion endothéliale : suppression/traitement des FdRCV modifiables 

- Diminuer l’accumulation de LDL : régime alimentaire, statine ou autre hypolipémiant 

- Stabiliser la plaque (N le risque de rupture) : statine 

- Régression du volume des plaques : statine à forte dose (hors recommandations) 

- Diminuer l’inflammation : aspirine, statine 

- Diminuer les contraintes mécaniques : antihypertenseur 

- Diminuer les extension de thromboses lors de rupture de plaque : antiplaquettaire et héparine en urgence 


Cibles de TTT 
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= Lésion athéromateuse 


- Associations fréquentes : - Coronaropathie : AOMI (20%), sténose carotidienne (20%), sténose des a. rénales (20%) 


> Recherche d’autres lo 









PATIENT POLYVASCULAIRE 


multifocale : atteinte athéromateuse de 2 2 territoires différents (symptomatique ou non) 


- Lésion carotidienne symptomatique : coronaropathie (30 à 50%) 
- AOMI : coronaropathie (50%), lésion carotidienne serrée (15%) 
calisations chez tout patient présentant une lésion athéromateuse : dépistage et suivi 











Evaluation des | - Recherche des FdRCV 
FdRCV - Calcul du risque cardio-vasculaire global 
Bilan - Bilan clinique systématique de tous les territoires : au diagnostic puis annuel 
d'extension des | ` ECG systematique TOTI 
lésion: - Mesure de l’IPS aux membres inférieurs 
- Bilan sur point d'appel clinique : échographie-Doppler, test d'effort... 





Localisation 


Prise en charge 


Signe clinique Examen complémentaire 





TDM/IRM cérébrale 
Echo-Doppler TSA 


Flou visuel, paresthésie, hémiplégie, aphasie 
Souffle carotidien 





ECG systématique 


Angor d’effort, IDM, dyspnée E  . f 
8 Ysp Test d’ischémie, coroscanner, coronarographie 





Echographie abdominale en 1°" intention 
TDM/IRM abdominal 


Masse battante abdominale 
Souffle abdominal 





Angor mésentérique = douleur et/ou 


Stéori : Angio-TDM/IRM inal 
météorisme post-prandial nglo /IRM abdomina 





IR, OAP flash, HTA résistante, souffle 
abdominal 


Echo-Doppler des artères rénales 
Hypokaliémie, TDM/IRM 





Abolition pouls périphérique, claudication 
intermittente, impuissance, trouble 
trophique 


ère 


Echo-Doppler des MI en 1 ` intention 


TDM/IRM des MI 








- Sevrage tabagique 
- RHD : diététique, éducation thérapeutique, activité physique régulière et fréquente 





médicamenteux 


des FdRCV UE RE sd 

- Traitement médicamenteux : HTA, diabète, dyslipidémie 

- Aspirine à dose antiagrégant (entre 75 et 325 mg/j) : systématique, très rarement contre-indiqué 
Troie - Clopidogrel (Plavix®) : en cas d’intolérance à l’aspirine ou d’atteinte polyvasculaire compliquée 


- Statine : systématique en prévention secondaire 
- IEC/ARA2 : XN le risque d’IDM et d’AVC, freine l'atteinte rénale 
- B-bloquant : efficacité prouvée uniquement après un IDM 





Prise en charge 
spécifique selon 
la localisation 





- Chirurgie d’un anévrisme de l’aorte abdominale si diamètre > 5,5 cm ou / >0,5 cm/an 

- Endartériectomie d’une sténose carotidienne asymptomatique si > 60%, ou plus souvent > 80% 
- Revascularisation myocardique (angioplastie ou pontage) après tout SCA en cas de sténose 
coronaire significative (> 70%), ou plus rarement en cas d’ischémie silencieuse ou d’angor stable 
(faible seul d‘ischémie à l’effort, territoire d’ischémie étendue, nécessité de chirurgie à haut risque 
(aorte abdominale...) ou fonction ventriculaire gauche altérée) 

> En cas de nécessité de chirurgie multiple (hors caractère urgent) : carotide > coronaire > aorte 
abdominale > membre inférieur 
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ITEM 219 : FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 








- Caractéristiques : 


FdRCV = état clinique ou biologique augmentant le risque de survenue d’un événement cardiovasculaire donné 


modifiable ou non, puissance (risque relatif), quantitatif ou graduel, réversible ou non, indépendance 










FdR non 
modifiable 


- Age : survenue des accidents vasculaires 10 ans plus tôt en moyenne chez l’homme 

- Sexe masculin : protection oestrogénique chez la femme (diminue avec l’âge : risque identique à 65-70 
ans), concerne principalement le risque cardiaque (risque identique d’AVC) 

- Hérédité : transmission génétique de FdR modifiables (hypercholestérolémie familiale, HTA, diabète...) et 
facteurs environnementaux défavorable (tabagisme, alimentation, sédentarité...) 









FdR 
modifiable 


> 9 facteurs expliquent 90% des cas d’infarctus du myocarde : 
- 6 facteurs de risque : tabagisme, HTA, hypercholestérolémie, diabète, obésité, facteurs psychosociaux 
(niveau socio-économique bas, stress, absence de soutien social, dépression, anxiété) 
- 3 facteurs protecteurs : - Consommation de fruits et légumes 
- Activité physique 
- Consommation modérée d’alcool: 10 à 30 g/j (homme) ou 10 à 20 g/j (femme) 











Classification 





Autres 
facteurs 
de risque 
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- Sédentarité : activité physique modérée < 5 x 30 minutes/semaine ou intense < 3 x 20 minutes/semaine 
- Insuffisance rénale chronique 

- Excès d’alcool (> 3 verres/jour chez l’homme, > 2 verres/jour chez la femme) 

- 7 CRP ultrasensible : témoin de l’inflammation 

- Hypertriglycéridémie 

- Hyperhomocystéinémie : / le risque ď’IDM et d’AVC 

- SAOS 

- Autres : - Facteurs pro-thrombotiques (fibrinogène, inhibiteur de l’activateur du plasminogène...) 

- Hyperuricémie 

- Epaisseur de l’intima-média carotidienne... 





ère 


= 1 cause de mortalité évitable : 73 000 décès/an en France, dont 25% de cause cardiovasculaire 
- Mécanisme : - N HDL-cholestérol 
- Z agrégation plaquettaire 
- Z taux de fibrinogène et viscosité sanguine 
- Altération de la vasomotricité artérielle endothélium-dépendante (spasme) 
- CO circulant 
- Risque proportionnel à la consommation, sans seuil minimal, identique pour tous type de tabagisme 
- Lié principalement : - À l'AOMI = 1° FdR (90% des patients avec une AOMI) 
- À la cardiopathie ischémique : 2°"° FdR 
- À moindre degré à l’anévrisme de l’aorte abdominal et à AVC 
- Facteur essentiel et souvent isolé des accidents cardio-vasculaires du sujet jeune 
- Bénéfice rapide après sevrage : décroit après 2 ans, rejoint la population générale après 15 ans 
- Tabagisme passif : - du risque de 25% en cas d’exposition de 1 à 7h/semaine 
- 7 du risque de 60% si > 22h/semaine 





- Risque proportionnel à la PAS et à la PAD < 55 ans, surtout à la PAS > 60 ans 
- Lié principalement aux AVC (85% des patients avec un AVC sont hypertendus) 
- Pour chaque augmentation de 20 mmHg : double le risque d'événement coronaire fatal 





= Dyslipidémies athérogènes : classe IIA (hypercholestérolémie), IIB et III (hyperlipidémie mixte) 
> Les classes I et IV ne sont pas athérogènes 

- Chez un patient sans FdRCV associé : LDLc < 1,6 g/L, TG < 1,50 g/L et HDLc > 0,4 g/L 

- Lié principalement à la maladie coronarienne (1° FdR), corrélée à l'élévation du LDLc 

- Statine : efficacité prouvée sur la mortalité CV et la récidive (même pour un taux de LDLc normal) 





= 2 millions de patients en France, prévalence = 3,5% : type 2 (principalement) ou type 1 
- Lié principalement à l'AOMI, la maladie coronaire, et l’AVC, surtout associé à HTA 
> Tout patient diabétique doit être considéré comme à haut risque cardiovasculaire 





= Lié à la sédentarité, au surpoids et à l'obésité : déséquilibre énergétique entre les apports et les 
dépenses caloriques 
- Obésité abdominale : périmètre abdominal > 94 cm chez l’homme ou > 80 cm chez la femme 
+22 critères : - Hypertriglycéridémie > 1,5 g/L 

- Taux bas de HDLc : < 0,40 g/L chez l'homme ou < 0,50 g/L chez la femme 

- Pression artérielle > 130/85 mmHg 

- Glycémie à jeun > 1,0 g/L 
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= Risque d'événement cardiovasculaire à 10 ans: IDM, AVC, mortalité cardiovasculaire 
- Basé sur une population américaine (diviser le résultat par 2 chez le Français) 

- Selon : l’âge, le sexe, le rapport LDLc/CT, le taux d’HDLc, l’IMC, le tabagisme, le 
diabète, la PAS, l'hypertrophie ventriculaire gauche et le traitement antihypertenseur 
> RCV global : élevé si > 20% ou très élevé si > 30% 





= Risque de mortalité cardiovasculaire à 10 ans 
- Basé sur une population européenne 
- Echelle adapté au pays : à haut risque (Nord) ou à bas risque (Sud, dont la France) 
- Selon : l’âge (de 40 à 65 ans), le sexe, le cholestérol total, le tabagisme, la PAS + l’HDLc 
- Non adapté aux hypertendus sévères, diabétiques, insuffisants rénaux chroniques ou 
sujets atteints d'hypercholestérolémie familiale 

> RCV global : élevé si > 5% ou très élevé si > 10% 





= Utilisée en France : +1/critère > haut risque si > 3 critères ou si patient diabétique 
- Age : homme > 50 ans ou femme > 60 ans 
- Atcds coronaires familiaux au 1° degré : - < 55 ans chez un sujet masculin 
- < 65 ans chez un sujet féminin 
Méthode - Tabagisme actuel ou sevré depuis < 3 ans 
simplifiée - HTA > 140/90 (traitée ou non) 
- LDL-cholestérol > 1,6 g/L 
- HDL-cholestérol < 0,40 g/L 
- Diabète (traité ou non) 
- Facteur protecteur (-1) : HDL > 0,60 g/L 





Evaluation du risque cardiovasculaire 








- Antécédent personnel d’accident cardiovasculaire (prévention secondaire) : haut risque 

- Anomalie morphologique des organes cibles : épaisseur intima-média artérielle (Doppler), score 
calcique (coroscanner), hypertrophie ventriculaire gauche (échographie) 

- Marqueurs biologiques : microalbuminurie, facteurs de thrombose, CRP ultrasensible 





Autres 








- Calcul du score de risque cardiovasculaire recommandé chez l’homme > 40 ans ou la femme > 50 ans ou ménopausée, 
ou plus précocement en cas d’antécédents cardiovasculaires ou de FdRCV 





- Interrogatoire (FARCV, antécédents, mode de vie...) et examen clinique complet 

- Biologie : glycémie à jeun, bilan lipidique complet (LDLc, HDLc, TG, cholestérol total) + CRPus 

- Estimation du risque cardio-vasculaire global (SCORE ou méthode simplifiée) 

- Bilan orienté selon le contexte : score calcique, ECG d’effort, coroscanner, écho-doppler MI ou TSA... 





Risque faible - SCORE calculé < 1% 





- SCORE calculé = 1 à 5% 
- Diabète < 40 ans sans FdRCV ni atteinte d’organe cible 





Risque modéré 





Estimation 


$ - SCORE calculé = 5 à 10% 
du risque 


- Diabète > 40 ans sans FdRCV ni atteinte d’organe cible 

Risque élevé < 40 ans avec > 1 FdRCV ou avec atteinte d’organe cible 
- Insuffisance rénale chronique modérée (DFG < 60 ml/min) 

- HTA > 180/110 mmHg 





Prévention primaire 





- SCORE calculé 2 10% 

- Diabète > 40 ans avec > 1 FdRCV ou avec atteinte d’organe cible 
- Insuffisance rénale chronique sévère (DFG < 30 ml/min) 

- Maladie cardiovasculaire documentée (prévention secondaire) 


Risque très élevé 








- Sevrage tabagique total et définitif 

- Régime alimentaire : normo-calorique, équilibré (50% de glucides, 30% de lipides, 20% de protides), 7 
PEC des fruits frais et légumes, privilégier les AG insaturés (mono- et poly-insaturés oméga 3) 

FdRCV - Activité physique régulière : > 30 minutes/jour, à 60% de la FC maximale théorique (220 -— âge), sans 
dépasser 80% > après avis spécialisé si reprise d’activité > 40 ans 

- Prise en charge médicamenteuse et hygiéno-diététiques : diabète, HTA, hypercholestérolémie... 











= Patient ayant déjà une maladie athéromateuse symptomatique ou asymptomatique significative 

- Dépistage des autres localisations de l’athérome : ECG systématique, examen clinique + bilan orienté 
- Prise en charge optimale des FdRCV : sevrage tabagique, contrôle de l’HTA et du diabète, RHD 

- Traitement médicamenteux : aspirine et statine systématique 

- Prise en charge spécifique après un IDM : B-bloquant, IEC 

- Surveillance rapprochée 





ndr 


Prévention 2 
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ITEM 221 : HYPERTENSION ARTERIELLE 


HTA = maladie chronique la plus fréquente : 12 à 15 millions de personnes en France, 30% > 18 ans, 50% > 80 ans 

- 25 à 50% non diagnostiqués, 80% traitées et 30 à 50% seulement traités efficacement 

- Enjeu économique : 1° motif de consultation, 10% des prescriptions médicamenteuses, 6% des dépenses de santé 

- Prédominance masculine < 65 ans puis féminine > 65 ans, plus fréquente chez les sujets noirs 

- FdRCV le plus grave = risque d’AVC x 7, d'insuffisance cardiaque x 4, d'insuffisance coronaire x 3, et d'AOMI x 2 : / du 
risque directement liée à l'élévation de la PA, lié à la PAS et la PAD < 55 ans, puis surtout à la PAS et à la PA pulsée > 60 ans 
> Le risque cardiovasculaire double pour une élévation de PAS de 20 mmHg ou de la PAD de 10 mmHg 

> Une réduction de PAS de 10 mmHg et de PAD de 5 mmHg ~ le risque d’AVC de 1/3 et d'insuffisance coronaire de 1/6 








- Système nerveux sympathique : baroréflexe carotidien et aortique, centres 

A court | vasopresseurs dans la formation réticulée du tronc cérébral, voies effectrices sympathiques 
terme latéro-vertébrales et médullo-surrénales, neuromédiateurs a1-adrénergique 
(vasoconstricteur) ou B2-adrénergiques (vasodilatateur) 




















-X 
D 
£ Syotemes A moyen | - Système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) 
5 régulateurs terme | - Peptides natriurétiques : ANP et BNP 
Q 
2 A long - Natriurèse de pression : excrétion rénale de Na en cas de surcharge de pression 
a terme - Système arginine-vasopressine 
Autres = Bradykinines, PGI2, endothéline, voie de NO endothélial... 
Hypothèses = Multifactorielle : - Défaut d’excrétion du sodium à long terme 
pathologiques - Surcharge calcique de la paroi artérielle via le système nerveux autonome et le SRA 





- Prédisposition génétique (30% des cas) : anomalie de réponse du SNA au stress ou du métabolisme du Na 
- Facteur environnementaux statistiques : - Consommation excessive de sel (surtout dans les 1°° années de vie) 
- Alcoolisme, obésité, tabac, stress, sédentarité 


























> L'HTA non compliquée est asymptomatique : grande majorité des cas 
SF | - Manifestations fonctionnelles : épistaxis, acouphènes, vertiges, phosphènes, céphalées (occipitales, matinales, 
légèrement battante, cédant au lever ou au cours de la matinée), fatigabilité, asthénie, insomnie 
= PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90 mmHg mesurée au cabinet par méthode auscultatoire de Korotkoff ou au 
tensiomètre automatique, confirmée par 2 mesures sur 3 consultation sur une période de 3 à 6 mois 
sc |: Prise de tension humérale au brassard : 2 mesures espacées d’1 minutes (retenir la moyenne), brassard adapté 
à la morphologie, sujet au repos, couché ou en position assise, au calme depuis > 5 minutes, sans prise de café ou 
d’alcool dans l’heure ou de tabac dans les 15 minutes, prise aux 2 bras (retenir la valeur la plus haute) 
- Prise de tension debout : recherche d'HTO chez le sujet âgé > 65 ans, diabétique ou insuffisant rénal 
- PA optimale : PAS < 120 et PAD < 80 - HTA légère (grade 1) : PAS < 160 et/ou PAD < 100 
oE - PA normale : PAS = 120-130 et/ou PAD = 80-85 - HTA modérée (grade 2) : PAS < 180 et/ou PAD < 110 
X |-PA normale haute : PAS = 130-140 et/ou PAD = 85-90 | - HTA sévère (grade 3) : PAS > 180 et/ou PAD > 110 
où |-pA pulsée (PAS — PAD) : reflète la rigidité artérielle, - HTA systolique isolée : PAS > 140 et PAD < 90 
= valeur pronostic négative si > 65 mmHg - Chez le sujet > 80 ans : seuil de PAS > 150 
n 
= En cas de suspicion d’HTA à la 1°" consultation : mesure ambulatoire de la PA (MAPA = Holter tensionnel) ou 
S auto-mesure à domicile (selon la préférence du patient) puis consultation le mois suivant 
- Elimine une HTA « blouse blanche » si normale ou révèle une HTA ambulatoire si anormale 
> Sauf en cas ďd’HTA sévère > 180/110 : débuter le traitement antihypertenseur, sous contrôle rapproché 
= Pose d’un holter tensionnel pendant 24h d'activité habituelle, avec mesure toutes les 15 min 
= MINT: - Indication : grande variabilité de la PA, PA élevée en consultation chez un patient à bas risque, 
S MAPS discordance entre PA en consultation et au domicile, HTA résistante, suspicion d’hypotension 
È L- HTA si : moyenne des 24h > 130/80 mmHg ou à l’éveil 2 135/85 ou au sommeil > 120/70 
5 Auto-mesure = 3 mesures consécutives par appareil semi-autamatique espacées d'1 minutes, en position 
ue f assise, le matin au petit déjeuner et le soir avant le coucher pendant 3 jours 
tensionnelle | HTA si moyenne > 135/85 mmHg 
- Information : risque liés à l’HTA, bénéfices du traitement, objectifs, plan de soin 
Consultation | - Recherche : HTA secondaire, FdRCV, atteintes des organes cibles, pathologies associées 
d'annonce - Bilan OMS : glycémie à jeun, bilan lipidique (EAL), kaliémie, créatininémie, BU, ECG de repos 
- Selon le contexte : ETT, protéinurie, microalbuminurie, FO, écho-Doppler TSA, aorte, MI... 
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- AVC ischémique : transitoire ou constitué 

- Hémorragie cérébrale (rupture de micro-anévrisme ou nécrose fibrinoïde) et/ou méningée 
Neuro- - Encéphalopathie hypertensive (surtout en cas d'HTA rapide : HTA maligne, toxémie gravidique ou 

sensorielle glomérulonéphrite aiguë) : céphalées, vomissements, troubles de conscience, convulsions, coma 

- Lacunes cérébrales, évoluant vers une démence vasculaire 

- Rétinopathie hypertensive (non corrélée à la sévérité de l’HTA) 





- Insuffisance cardiaque systolique : ischémique ou par / post-charge (HTA sévère ou prolongée) 
- Insuffisance cardiaque diastolique : par HVG et fibrose 

- Cardiopathie ischémique : SCA, angor, infarctus du myocarde 

- Fibrillation atriale (1° cause) : par dilatation progressive de l’OG 

- Troubles du rythme ventriculaire : / du risque de TV et d’arythmie ventriculaire 

- Complication artérielle : AOMI, sténose carotidienne, anévrisme de l’aorte abdominal 

> La mortalité cardiovasculaire est accrue par l'HTA : x 5 chez l’homme, x 3 chez la femme 


Complications 


Cardio- 
vasculaire 





- Néphroangiosclérose : insuffisance rénale par réduction néphronique, aggravant l’'HTA 


Rénale H z 5 z aae PO 
- Sténose athéromateuse de l’artère rénale (unilatérale ou bilatérale) 





- Prise médicamenteuse : AINS, EPO, corticoïdes, contraception orale, gouttes nasales 
vasoconstrictrices, ciclosporine, dérivés de l’ergot de seigle... 

- Atcd personnels ou familiaux de maladie rénale, cardiovasculaire ou endocrinienne 

- Prise d’alcool (ou pastis sans alcool), cocaïne, amphétamine, réglisse, boisson anisée 


Int 





- Triade de Ménard (phéochromocytome) : céphalées, sueurs, palpitations 


SF Te ss R | ee 
- Hyperaldostéronisme primaire : faiblesse musculaire, tétanie 





Signes - Palpation rénale : polykystose rénale, hydronéphrose 
d'HTA - Souffle vasculaire abdominal : coarctation aortique, sténose de l’artère rénale 
2i - PA fémorale Y ou retardée : coarctation aortique, maladie aortique 
- Syndrome de Cushing 
- Neurofibromatose (phéochromocytome) : tâches « café au lait », neurofibrome, lentigine dans les 
aisselles et creux inguinaux, gliome du chiasma optique, nodules iriens de Lisch... 


SE 





PC | - Polyglobulie, hypokaliémie (hyperaldostéronisme), insuffisance rénale, protéinurie, hématurie 








> Recherche d’'HTA secondaire en cas de point d’appel clinique, d'HTA grade sévère, brutale ou 
d’aggravation rapide, d'âge < 30 ans ou d’HTA résistante 





- Age > 50 ans (homme) ou > 60 ans (femme) - Diabète de type 2 
FdRCV | -Tabagisme actif ou sevré < 3 ans - Dyslipidémie (LDL > 1,6 ou HDL < 0,4 g/L) 
- Atcds familiaux d'accident cardiovasculaire précoce : < 55 ans (homme), < 65 ans (femme) ou AVC < 45 ans 








ndr 


- Atteinte d’organe cible (AOC) = atteinte paraclinique ou infra-clinique 2° à HTA 
- Pathologie associée = atteinte clinique 2"% à HTA : maladie cardio-cérébro-vasculaire ou maladie rénale 





- Coronaropathie (IDM, angor, revascularisation) ou insuffisance cardiaque > maladie cardiaque 

- ECG : HVG électrique (indice de Sokolow > 35 mm) > AOC 

- ETT indiqué si symptômes (angor, dyspnée), souffle cardiaque, trouble de repolarisation ou BBG à 
ECG : HVG échographique si masse ventriculaire > 125 g/m? (homme) ou > 110 (femme) > AOC 


Cardiaque 





- Claudication intermittente > maladie vasculaire 

- IPS < 0,9 > AOC 

Vasculaire | - Echo-Doppler TSA non systématique : / paroi artérielle (> 0,9 mm) ou plaque d’athérome > AOC 
- Vitesse de l’onde de pouls carotido-fémorale > 12 m/s non systématique > AOC 

- Echographie-Doppler des MI et/ou échographie abdominale si point d'appel clinique > AOC 





- AVC/AIT > maladie cérébrale 


Cérébral e ; : D 
- TDM cérébrale au moindre doute : lacune, séquelle d’AVC ... > maladie cérébrale 





- Maladie rénale, insuffisance rénale (DFG < 60) ou protéinurie (> 500 mg/j) > maladie rénale 

- Hausse discrète de créatininémie ou insuffisance rénale modérée avec clairance > 60 mL/min ou 
Rénal microalbuminurie (30 à 300 mg/24h) > AOC 

> Microalbuminurie non recommandé systématiquement chez le patient non diabétique 


Retentissement de HTA 





- Si signe d’appel : échographie rénale, écho-doppler des artères rénales 

















- Acuité visuelle | - 1 : rétrécissement artériolaire focal /diffus 
Se) - FO : rétinopathie hypertensive Classification | - 2 : signe du croisement 

> Maladie ophtalmique si > 3 de Kirkendall | - 3 : hémorragie, exsudat cotonneux 

+ Angiographie à la fluorescéine | -4: œdème papillaire 
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Stratification du niveau de risque PA normale | Normal haute | HTA grade 1 | HTA grade 2 | HTA grade 3 
i q < 130/80 < 140/90 < 160/100 < 180/110 > 180/110 

Š Aucun FdRCV Normal Normal 7 Légère 7 Modérée 7 Très forte 
ù 1 ou 2 FdRCV 7 Légère 7 Légère 7 Modérée 7 Modérée 7 Très forte 
5 
3 > 3 FARCV 
8 et/ou Atteinte d’organe cible 7 Modérée 7 Forte 7 Forte 7 Forte 7 Très forte 
> . x 
© et/ou Diabète 
5 
5 Atteinte cardiaque, cérébrale 
a a À Le 7 Très forte 7 Très forte 7 Très forte | / Très forte | / Très forte 
z vasculaire, rénale et/ou oculaire 
9 
Sdi - Risque faible = risque absolu à 10 ans: De maladie cardiovasculaire < 15% De décès cardiovasculaire < 4% 


De décès cardiovasculaire = 4-5% 
De décès cardiovasculaire = 5-8% 


- Risque modéré = risque absolu à 10 ans : De maladie cardiovasculaire = 15-20% 
- Risque élevé = risque absolu à 10 ans: De maladie cardiovasculaire = 20-30% 


















































Selon le risque PA normale haute HTA grade 1 HTA grade 2 HTA grade 3 
i Aucun FdRCV | Aucune RHD plusieurs mois Ea RHD plusieurs 
S intervention Traitement si non contrôlé semaines 
5 | f Traitement si non : 
£ 1 ou 2 FdRCV RHD plusieurs semaines contrôlée Traitement 
RHD ; : i : 
£ Traitement si non d'emblée 
> 3 FdRCV Aucune indication contrôlée 
de traitement Traitement d'emblée 
Diabète, AOC, maladie Traitement d'emblée 
Objectif - PAS = 130 à 140 et PAD < 90 mmHg (ou 135/85 en auto-mesure), voire plus strict sur avis spécialisé 
J - Chez le diabétique ou en cas de maladie rénale : PAS = 130-140 et PAD < 90 
= Recommandées chez tous les patients hypertendus : N PAS de 5 à 15 mmHg et PAD de 3 à 7 mmHg 
- Réduction pondérale si surcharge pondérale/obésité : objectif d'IMC < 25 
- Normalisation de la consommation sodée : < 6 g/jour (soit 100 mmol/24h de Na) 
RHD HN ` ; . 2 ; 
- Limiter la consommation d’alcool : 3 verres (homme) ou 2 verres (femme) de vin ou équivalent/j 
- Régime alimentaire méditerranéen : riche en fruits et légumes, pauvre en graisses totales et saturées 
- Exercice physique régulier : en endurance, > 30 minutes > 3 fois par semaine 
- Dépistage et traitement des autres FdRCV : sevrage tabagique, PEC d’un diabète, dyslipidémie 
- Aspirine en prévention secondaire (atcds cardiovasculaires) ou en prévention primaire (risque 
Mesures | cardiovasculaire global élevé) : instauré après équilibre tensionnel (N risque hémorragique) 
associées | - Statine : en cas de dyslipidémie, ou chez le patient diabétique ou à haut risque cardiovasculaire 
- Favoriser l’observance : informer sur risques de l’'HTA/bénéfices du traitement, adapter le traitement 
- Traitement par diurétique, IEC ou ARAII : arrêt en cas de déshydratation et/ou diarrhée 
= Efficacité démontrée sur la réduction de mortalité et morbidité cardiovasculaire 
- Diurétique thiazidique : HYDROCHLOROTHIAZIDE (Esidrex®), INDAPAMIDE (Fludex®) 
- B-bloquant : ATENOLOL (Tenormine®), NEBIVOLOL (Temerit®), BISOPROLOL (Detensiel®) 
Principales - IEC : PERINDOPRIL (Coversyl®), RAMIPRIL (Triatec®) 
classes - ARA2 : LOSARTAN (Cozaar), IRBESARTAN (Aprovel®), VALSARTAN (Tarea°®) 


thérapeutiques | - Inhibiteur calcique : - Vasodilatateur AMLODIPINE (Amlor®), LERCANIDIPINE (Lervan®) 
- Bradycardisant : VERAPAMIL (Isoptine®) 
> Si possible à longue durée d’action (24h), en 1 prise unique/jour 


> Rapidité d’action : 6-bloquant et diurétique > inhibiteur calcique > IEC/ARA2 








Sujet âgé, HTA systolique Diurétique, inhibiteur calcique N AVC 





IEC/ARA2 + diurétique 
Diurétique de l’anse si DFG < 30 


Protéinurie 


$ i N Progression de lIR et protéinurie 
Insuffisance rénale 





TTT médicamenteux 


Post-infarctus IEC/ARA2, B-bloquant N Mortalité 





Angor Inhibiteur calcique, B-bloquant N Evénements CV 





IEC/ARA2, B-bloquant, diurétique, 


` p N Mortalité 
anti-aldostérone 


Insuffisance cardiaque 





Indications privilégiées 


Inhibiteur calcique bradycardisant, 


B-bloquant Ralentissement de la FC 


FA permanente 





Diabète IEC/ARA2 N Atteinte rénale 
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£ HVG IEC/ARA2, diurétique N Morbi-mortalité, ~ HVG 
Eu) 
D Athérome IEC/ARA2, inhibiteur calcique N Athérome 
= Syndrome métabolique IEC/ARA2, inhibiteur calcique Meilleure tolérance métabolique 
5 Grossesse Inhibiteur calcique, B-bloquant Sans risque sur la grossesse 
8 Atcd d'AVC Diurétique, IEC/ARA2 N Récidive d’AVC 
© 
S Sujet noir Diurétique, inhibiteur calcique Meilleure sensibilité 
- Diurétique thiazidique : goutte 
Contre- - B-bloquant : asthme, BAV 2/3 
indication - Inhibiteur calcique bradycardisant : BAV 2/3, insuffisance cardiaque 
absolue - IEC : grossesse, angioedème bradykinique, hyperkaliémie, sténose bilatérale des a. rénales 
- ARA2 : grossesse, hyperkaliémie, sténose bilatérale des artères rénales 
TANE - Diurétique thiazidique : syndrome métabolique, intolérance au glucose, grossesse 
x - B-bloquant : AOMI, syndrome métabolique, intolérance au glucose, BPCO 
3 
£ - HTA de grade 1 avec risque cardiovasculaire faible ou modéré : monothérapie à faible dose 
£ - Réévaluation de l'efficacité et de la tolérance du traitement à 4 semaines 
8 > L'usage d’une association est nécessaire chez la majorité des patients 
5 
£ - Changement de classe si 1” médicament inefficace ou mal toléré 
x - Augmentation de posologie : même médicament à pleine dose 
1°" étape - Association de 2 médicaments à faible dose : possiblement d'emblée si HTA 
p 2 160/100, risque cardiovasculaire élevé ou objectif tensionnel < 130/80 
Pair > Une bithérapie à faible dose est plus efficace et mieux tolérée qu’une 
Intensification monothérapie à forte dose 
du traitement 
- Augmentation de posologie : 2 médicaments à pleine dose 
2 étape | -Association de 3 médicaments à faible dose : trithérapie anti-hypertensive 
comportant un diurétique 
- Synergique : - Diurétique + IEC/ARA2, inhibiteur calcique ou B-bloquant 
- Inhibiteur calcique + IEC/ARA2, B-bloquant ou diurétique 
Association | - Association déconseillée : IEC + ARA2, B-bloquant + IEC/ARA2, B-bloquant + 
inhibiteur calcique bradycardisant 
- L'association diurétique + B-bloquant augmente le risque de diabète 
Autres - Inhibiteur direct de la rénine : ALISKIREN (Rasilez®) 
traitements - Antihypertenseur central : CLONIDINE (Catapressan®), a-METHYLDOPA (Aldomet®) 
médicamenteux | - «1-bloquant : PRAZOSINE (Alpress®) 
- HTA plus fréquemment systolique, avec augmentation de la pression pulsée 
Are - Pseudo-HTA par rigidité artérielle fréquente 
Suet age - Risque dďd’hypotension orthostatique élevé 
> 80 ans dote à 


- Traitement : régime sans sel inadapté, association médicamenteuse limitée à une trithérapie 
- Objectif : PAS < 150 mmHg sans hypotension orthostatique 





= Persistante sous RHD et trithérapie anti-hypertensive optimale comprenant un diurétique thiazidique 

- Fausse HTA résistante : HTA « blouse blanche », pseudo-hypertension (rigidité artérielle chez le sujet 

âgé, diabétique ou sous hémodialyse), brassard inadaptée, doses insuffisance d’antihypertenseur 

- Mauvaise observance du traitement (questionnaire de Girerd) : arrêt des traitements mal tolérés, 

simplification du schéma thérapeutique, pilulier, auto-mesure tensionnelle, éducation thérapeutique 
HTA - RHD non suivies : consommation excessive de sel, prise de poids, abus d'alcool... 

résistante | - HTA secondaire méconnue 

- Surcharge volémique : diurétique insuffisant, insuffisance rénale, apports sodés excessifs 

> Avis cardiologique et MAPA systématique 


Cas particuliers 





Traitement - Dénervation rénale sympathique par cathétérisme fémorale 
interventionnel | - Baro-stimulation (électrodes de stimulation placées en regard des carotides) 











- Phase d'ajustement thérapeutique : consultation toutes les 2 à 4 semaines 
- Après contrôle tensionnel : - Patient à faible risque, HTA grade 1 : consultation tous les 6 mois 
- Patient à risque élevé ou sous RHD seules : consultation tous les 1 à 3 mois 
- Surveillance : - Glycémie, bilan lipidique et ECG tous les 3 ans si bilan initial normal 
- Si diurétique ou IEC/ARA2 : kaliémie, créatininémie 7 à 15 jours après modification puis tous les 1-2 ans 
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| HTA SECONDAIRE 


HTA de cause secondaire : 5 à 10% des HTA, dont 1% de cause curable 
A évoquer si : - Orientation étiologique à l’interrogatoire, clinique ou paraclinique 
- Patient jeune < 30 ans 
- HTA sévère d'emblée (> 180/110 mmHg) ou s’aggravant rapidement 
- HTA résistante 
> Evaluation après 6 semaines d’antihypertenseur neutre : inhibiteur calcique, antihypertenseur central, a-bloquant 




















- Adulte jeune, avec protéinurie, hématurie, insuffisance rénale : néphropathie 

- Adulte jeune, HTA résistante, OAP flash, athérome diffus, asymétrie de taille des reins, IRA sous IEC ou ARA2, 
hypokaliémie d’origine rénale : sténose de l’artère rénale 

- Hypokaliémie spontanée ou induite d’origine rénale, HTA résistante : hyperminéralocorticisme 

- Hypersomnie diurne, asthénie matinale, élévation nocturne de PA, céphalées, surpoids, bronchopathie, pauses 
respiratoires nocturnes, HTA résistante : SAOS 

- Triade céphalées + sueurs + palpitations : phéochromocytome 


Orientation 





= HTA fréquente, / avec l'aggravation de lIR : 85% des patients avec DFG < 30 ml/min 

- Insuffisance rénale aiguë : traitement par restriction sodée et épuration extra-rénale 

- Glomérulonéphrite aiguë ou chronique 

- Polykystose rénale 

- Néphropathie interstitielle chronique : HTA moins fréquente 

- Origine parenchymateuse unilatérale : hypoplasie segmentaire ou globale unilatérale, 
| destruction rénale unilatérale (pyélonéphrite chronique, tuberculose) 





= Rétrécissement de calibre d’une artère rénale = sténose athéromateuse (homme âgé polyvasculaire) 
ou dysplasie fibro-musculaire (femme jeune) : < 1% des HTA modérées, fréquente si HTA maligne 

- Mécanisme : ischémie rénale et baisse de pression des artérioles afférentes > si chute > 50% de la 
pression = activation du SRAA > / sécrétion de rénine du côté atteint et Y controlatérale + 7 
angiotensine Il, Z aldostérone (rétention hydrosodée et hypokaliémie), Z ADH 

- Rein sain controlatéral : néphroangiosclérose induite par l'HTA 





Cause rénale 


- HTA d’évolution rapide, mal contrôlée par le traitement, notamment chez la femme jeune 
- Hypokaliémie avec hyperaldostéronisme secondaire (/ rénine et aldostérone, / kaliurèse) 
- Souffle lombaire au niveau du flanc 

- HTA maligne 

- OAP flash : OAP récidivant à fonction ventriculaire gauche préservée 

- Rein hypotrophique inexpliquée : différence de taille > 1,5 cm 

- Insuffisance rénale chronique inexpliquée, sans syndrome urinaire 

- Insuffisance rénale aiguë sous IEC/ARA2 

- Contexte athéromateux | 

> Echographie-Doppler des artères rénales : examen de dépistage en 1°" intention 


Signes évocateurs 








= Hypersécrétion primitive d’aldostérone : / réabsorption sodée > / volémie, X activité rénine 
plasmatique (rétrocontrôle), hypokaliémie avec natrémie normale (échappement) 





- Adénome surrénalien de Conn (35%) : tableau franc avec aldostérone très élevée 





9 - Hyperplasie bilatérale des surrénales (65%) 
& | -Hyperaldostéronisme familial (< 5%) 
- Carcinome (< 1%) : ovarien ou surrénalien 
se |” En rapport avec l’hypokaliémie (inconstant) : crampes musculaires, faiblesse, fatigabilité 


musculaire, pseudo-paralysie, crise de tétanie, SPUPD 





- Hypokaliémie sévère à kaliurèse conservée avec alcalose métabolique 

> Kaliémie normale dans 50% des cas, surtout au stade précoce 

Bio | - Mesure couplée aldostérone/rénine à 2 reprises: 7 aldostérone plasmatique > 1,5N et 
aldostéronurie/24h ,\ activité rénine plasmatique, rapport aldostérone/rénine active > 30 
> Sous traitement neutre, à jeun, à 8-10h, après 2h d'activité puis 15 min de position assise 
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- TDM + IRM des surrénales : adénome habituellement unilatéral, > 1 cm, hypodense, 
contours fins > risque de faux positif (incidentalome) ou de faux négatif 

- Scintigraphie à l’iodo-cholestérol après freinage par la dexaméthasone : fixation 

PC | persistante unilatérale si adénome, aucune fixation si hyperplasie 

- Test dynamique de la sécrétion d’aldostérone (sérum salé isotonique ou épreuve 
d’orthostatisme) : adénome non freinable, hyperplasie freinable (^ aldostérone après test 
de freinage, / en orthostatisme) 
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= Indiqué devant un adénome surrénalien à l'imagerie, chez un patient sans 
contre-indication, d'âge < 55 ans avec HTA évoluant depuis < 10 ans 

- Après cathétérisme veineux sélectif des v. surrénales : asymétrie sécrétoire 
- Surrénalectomie après normalisation de la TA par anti-aldostérone 

> Guérit l’HTA dans 1/3 des cas et améliore le contrôle dans 1/3 des cas 


Traitement 
chirurgical 





= En cas d’hyperplasie surrénalienne, de scanner normal ou si contre-indication 
à la chirurgie d’adénome 

- Antagoniste de l’aldostérone : spironolactone, parfois à forte dose 

- Epargneur potassique : amiloride 

- Souvent associé à un autre antihypertenseur : inhibiteur calcique... 


Traitement 
médical 











- Tumeur sécrétante de rénine = cellules de l’appareil juxta-glomérulaire : HTA sévère chez un 
sujet jeune, activité rénine plasmatique / / avec hyperaldostéronisme FA 

- HTA réno-vasculaire 

- HTA sous oestroprogestatif 

- HTA maligne 
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= Avec aldostérone et rénine basse : autres hormones avec effet minéralocorticoïde 

- Syndrome de Cushing 

- Bloc enzymatique en 11-ßB-hydroxylase ou 17-a-hydroxylase 

- Rétention sodée primitive : syndrome de Liddle, syndrome de Gordon 

- Intoxication à la glycyrrhizine (réglisse) : inhibition de la transformation cortisol > cortisone 











= Par rétention hydrosodée, / sensibilité vasculaire aux vasopresseurs (noradrénaline) et sécrétion de 
minéralocorticoïdes (désoxycorticostérone) fréquente 
- Etiologie : adénome hypophysaire, paranéoplasique, adénome surrénalien, cortico-surrénalome 
- Biologie : généralement N rénine, angiotensine Il et aldostérone 





= Tumeur des cellules chromatoffines (dérivées de la crête neurale), rarement maligne (M+ : 10%) 
- Sécrétion paroxystique de catécholamines : - Adrénaline : HTA systolique, flush, sueurs 
- Noradrénaline : HTA, vasoconstriction périphérique 
+ Dopamine > évoque une tumeur maligne 
- Siège : - Médullosurrénal dans 90% des cas 
- Paragangliome des ganglions sympathiques sous-diaphragmatiques ou médiastinaux (10%) 
- Affection héréditaire (10% des cas) : neurofibromatose de Recklinghausen, maladie de von Hippel- 
Lindau, NEM2, paragangliomes familiaux 





- HTA permanente ou paroxystique (70% des cas) + hypotension orthostatique fréquente 

- Poussées hypertensives avec triade de Ménard : céphalée pulsatile, palpitations, sueurs 

C abondantes 

- Crises brèves, à début brutal, déclenchée par le stress, une anesthésie, un accouchement, la 
manipulation de la tumeur (per-opératoire = risque vital), le tabac, la caféine, une drogue... 





- Tendance à l’hyperglycémie (voire diabète secondaire), la polyglobulie et l’hyperleucocytose 

- Hypokaliémie possible 

- Dosage urinaire de la métanéphrine et normométanéphrine : affirme le diagnostic si / en 

Bio | l'absence de traitement a/B-bloquant, plus rentable si réalisé dans les 3h après une crise 

- Test de stimulation par glucagon et/ou de freination par clonidine : si / modéré des dérivés de 
catécholamines urinaires 

- Dosage plasmatique de catécholamine : difficile à interpréter en dehors des crises 


Autres causes endocriniennes 





- Echographie, scanner et/ou IRM des surrénales : tumeur surrénalienne ronde, unique, 
hypodense, souvent volumineuse (5 cm en moyenne) + recherche de localisations ectopiques 

- Scintigraphie au MIBG : localisations surrénaliennes et ectopiques (organe de Zuckerkandl 
(bifurcation aortique), vessie, hile rénal, médiastin postérieur, péricarde, cou... : souvent malin) 

- Recherche de pathologie associée (NEM 2) : hyperparathyroïdie, cancer médullaire de thyroïde 
- Dépistage génétique si suspicion de forme familiale : gène RET, VHL, SDHB, SDHD, TMEM 127 


PC 





= Ablation de la surrénale systématique après préparation par a et B-bloquant ou anticalcique 
TIT | - Récidive fréquente : surveillance annuelle à long terme (clinique, glycémie, métanéphrine) 
> B-bloquant seuls contre-indiqués : peut aggraver l’'HTA 








- Acromégalie : HTA dans 15-20% des cas, modérée, sans particularité, généralement non compliquée 
- Hyperthyroïdie : HTA par / du débit cardiaque 

- Hyperparathyroïdie/hypercalcémie : HTA par / de la contractilité des muscles lisses vasculaires 

- Tumeur carcinoïde 





Autres 
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Cause toxique 


- AINS : déséquilibration d’une hypertension équilibrée 

- Corticoïdes : effet minéralocorticoïde, potentialisation des catécholamines et inhibition endothéliale 
- Oestroprogestatifs : stimulation de la synthèse hépatique d’angiotensinogène 

> Le traitement hormonal substitutif n’augmente pas significativement la tension artérielle 

- Vasoconstricteurs nasaux 

- Ciclosporine, tacrolimus > à traiter par anticalcique 

- EPO 

- IMAO 

- Anorexigène amphétaminique 

- Traitement anti-VEGF 


Médicament 








Autres causes 





- Alcool : à partir de 3 verres par jour 

- Glycyrrhizine (réglisse, antésite, pastis sans alcool) : tableau d’hyperaldostéronisme primaire (HTA avec 
hypokaliémie) avec aldostérone effondrée 

- Cocaïne/crack (poussée hypertensive), ecstasy, amphétamines 

- Sevrage en héroïne ou en alcool 





Toxique 








= Sténose aortique : hypertension aux membres supérieurs et vasoconstriction généralisée 
> Peut être asymptomatique chez l’adulte, découverte par une HTA ou une autre complication 














- HTA aux membres supérieurs 
c - Hypotension aux membres inférieurs avec diminution/abolition des pouls fémoraux 
- Souffle : systolique ou continu, para-sternal gauche, inter-scapulo-vertébral, thrill supra-sternal 
- Circulation collatérale péri-scapulaire 
- RP : image en « double bouton » aortique, érosions du bord inférieur des côtes (3°"° à 6°"°) 
PC R a | ; $ : 
- ETT : examen clé pour le dépistage > à confirmer par angio-TDM ou angio-IRM 
o | -Insuffisance cardiaque 
a | -Greffe oslérienne 
Š - Accident vasculaire cérébro-méningé (HTA céphalique) 
- Anévrisme pré- ou post-coarctation 
TIT | - Résection chirurgicale de la partie coarctée puis anastomose 








= A évoquer chez le patient obèse, surtout en cas d’HTA résistante, avec une absence de baisse nocturne 
de PA en MAPA (patient non dippers) 
- Diagnostic : polysomnographie > appareillage par masque à pression positive si IAH > 30/h 





- Grossesse : HTA gravidique ou HTA aggravée par la grossesse 

- HTIC : tumeur, encéphalite 

- Acidose métabolique 

- HTA centrale : quadriplégie, syndrome de Guillain-Barré, porphyrie aiguë, dysautonomie familiale 
- Brûlures 

- Hypoglycémie 

- Hyperventilation 

- Stress 

- Anomalie métabolique 





- Dosage rénine et aldostérone debout/couché 

- Dosage aldostérone urinaire 

- Dosage de CLU, cortisolémie à 8h, ACTH 

- Dosage des catécholamines urinaires et plasmatique 
- Echo-Doppler des artères rénales 

- TDM/IRM abdominale 

- Recherche de SAOS 





- Arrêt : - IEC/ARA2 et B-bloquant depuis 2 semaines 
- Diurétiques depuis 2 à 4 semaines 


Traitement de g m j i - g 
- Inhibiteurs directs de la rénine et anti-aldostérone depuis 6 semaines 
neutre pour | . k | ` 
a- A distance (6-8 semaines) : contraception oestroprogestative, grossesse et/ou allaitement 
du SRAA - Contrôle de la TA par a-bloquant, antihypertenseur central, inhibiteur calcique dihydropyridine 


- Sous régime normosodé (6 à 9 g/j) depuis 3 jours 
- Après correction de l’hypokaliémie et contrôle de la kaliurèse 











- HTA curable (50%) : iatrogène, sténose des artères rénales, endocrine > selon l’âge et l’ancienneté de HTA 
- HTA non curable : néphropathie irréversible (glomérulaire, polykystose...) 
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Diagnostic 


Bilan 


TTT 


CRISE AIGUË HYPERTENSIVE — HTA MALIGNE 


= Elévation rapide de la TA : PAS > 180 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg chez un patient normotendu 
- Rechercher un retentissement viscéral = urgence hypertensive 
- En l'absence de retentissement viscéral = élévation tensionnelle transitoire sans souffrance viscérale 
(HTA sévère si élévation chronique), de bon pronostic, ne nécessitant pas de traitement en urgence 





= Crise hypertensive avec retentissement viscéral aigu > pronostic vital à court terme 

- HTA maligne 

- HTA avec retentissement cardio-vasculaire : SCA, OAP, dissection aortique 

- HTA avec retentissement neurologique : encéphalopathie hypertensive, hémorragie méningée, AVC 
- Phéochromocytome 

- HTA toxique liée à l’usage d’amphétamines, de LSD, de cocaïne et d’ecstasy 

- HTA péri-opératoire 

- Pré-éclampsie sévère ou éclampsie 

- Syndrome hémolytique et urémique 





= Crise aiguë hypertensive avec nécrose fibrinoïde extensive, notamment cérébrale et rénale, auto- 
entretenue par la natriurèse de pression entraînant un hyperaldostéronisme secondaire 
- Souffrance viscérale : - Œdème papillaire au FO (stade 4) 


- Insuffisance ventriculaire gauche 
- Insuffisance rénale aiguë avec protéinurie + hématurie 
- Encéphalopathie hypertensive : signes de focalisation, jusqu’au coma 


- Signes associés : asthénie, AEG, troubles digestifs (douleurs abdominales, nausées, vomissements), 
soif, signes de déshydratation 

- Bio : hypokaliémie, anémie hémolytique régénérative fréquente 

- Evolution généralement rapide avec décès en quelques mois 





Facteur 
déclenchant 


- Arrêt de traitement antihypertenseur (notamment centraux) avec effet rebond 

- Elément intercurrent : fièvre, douleur aiguë ou chronique, AVC, globe vésical, crise de panique... 
- Toxique sympathomimétique : cocaïne, amphétamine, LSD, ecstasy 

- Prise concomitante de médicament N l'efficacité antihypertenseur : AINS, pansement gastrique... 
- Phéochromocytome 





Présentation 


- TA élevée > 180/110 mmHg 
- Point d'appel d’atteinte viscérale 





Atteinte cérébrale 


- Céphalée : n’est pas un signe de gravité ou de retentissement viscéral si modérée 

- Encéphalopathie hypertensive : céphalées, confusion, convulsions voire coma, vomissements 
- AVC (hémorragique > ischémique), hémorragie méningée 

- Eclampsie 





Atteinte cardio- 
vasculaire 


- Dissection aortique 
- Angor, SCA 
- OAP par dysfonction ventriculaire gauche 





Atteinte rénale 


- Insuffisance rénale aiguë, rapidement progressive avec risque de néphroangiosclérose maligne 





Atteinte 
ophtalmologique 


- Rétinopathie hypertensive : œdème papillaire, hémorragie, exsudat 
- Flou visuel, BAV, OVCR 





Atteinte ORL 


- Epistaxis, acouphène 





Autre 





- Microangiopathie thrombotique : insuffisance rénale, anémie hémolytique 





Bio 


- Bilan standard : ionogramme (hyponatrémie, hypokaliémie), urée, créatinine, NFS, bilan de coagulation (CIVD), 
troponine (SCA), bilan d’hémolyse (bilirubine libre, haptoglobine, LDH, recherche de schizocytes) 

- Bilan urinaire : BU + protéinurie/24h, sédiment urinaire, ECBU 

- Dosage de toxique : cocaïne... 





BC 





- ECG et RP systématique : recherche de SCA et OAP 

- FO systématique : recherche d’'OVCR ou de rétinopathie hypertensive stade 4 
- Selon le contexte : ETT, scanner/IRM cérébrale, imagerie aortique... 

- En l'absence de cause retrouvée : bilan d'HTA secondaire à distance 





HTA sans 
retentissement 





- Repos et surveillance avec réévaluation à quelques heures, régime sans sel 
- Si persistance de l’HTA : RHD, débuter d'emblée un traitement antihypertenseur 
- Consultation de suivi rapprochée 
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> Hospitalisation en USI + scope PA-ECG continu, VVP, repos au lit, régime sans sel 
- Remplissage prudent par SSI (500 ml à 1,5L) + uniquement en l’absence d’OAP associé 
- Rechercher et traiter un facteur déclenchant 





- a-bloqueur : urapidil IV (Eupressyl®) 
- Anticalcique : nicardipine IV (Loxen®) > contre-indiqué en cas 
d'insuffisance cardiaque 





- SCA ou OAP : dérivé nitré = isosorbite dinitrate IV 
- Phéochromocytome : a + B-bloqueur = labétalol IV 





- Baisse progressive la PAM de 20 à 25% maximum en 2h 

- Atteindre 160/110 mmHg dans les 2 à 6h 

> Eviter une baisse brutale (risque d’ischémie viscérale) ou une 
hypotension 





- Relaï par voie oral après contrôle de l’HTA 











- Dissection aortique : transfert en chirurgie, contrôle optimal de la PA 
- Eclampsie : sulfate de magnésium IV, extraction fœtale 

- OAP : diurétiques associés 

> En dehors de l’OAP, les diurétiques peuvent aggraver l'HTA 
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ITEM 223 : ARTERIOPATHIE DES MEMBRES INFERIEURS 


ARTÉRIOPATHIE OBLITÉRANTE DES MEMBRES INFÉRIEURS 


AOMI = obstruction partielle ou totale d’une ou plusieurs artères du membre inférieur (aorte terminale aux artères digitales) 
3°" localisation la plus fréquente d’athérome, prévalence = 1 à 2% (jusqu’à 20% > 70 ans), prédominance masculine (3-4/1) 
- x moyen = 60 à 75 ans (chez l’homme) et 70 à 80 ans (chez la femme), le plus souvent asymptomatique 
- Evolution : - Retentissement hémodynamique modéré, avec développement d’une circulation collatérale : asymptomatique 
- Hypoxie musculaire à l’effort (métabolisme anaérobie avec accumulation d’acide lactique) : douleur d’effort 
- Souffrance tissulaire hypoxique permanente : douleurs permanentes et troubles trophiques 
























= 95% des cas : lié aux FdRCV (tabac et diabète ++, HTA, dyslipidémie) 





= Calcifications au niveau de la média des artères des MI : essentiellement des artères distales 
- Quasiment toujours associée au diabète ou chez le patient dialysé rénal, généralement âgé 





- Maladie de Buerger = thromboangéite oblitérante : touche surtout les membres supérieurs, 
chez l’homme jeune, gros fumeur, avec atteinte distale, évoluant par poussée 

- Maladie de Takayasu : touche les gros troncs artériels surtout (aorte, TSA, artères digestives et 
rénales, coronaires) et rarement les artères des membres inférieurs 

- Maladie de Horton 

- Autres : périartérite noueuse, maladie de Behçet, lupus, sclérodermie, PR... 





Etiologie 


- Dysplasie fibro-musculaire au niveau iliaque ou poplité 

- Coarctation de l’aorte 

- Sténose post-traumatique ou post-radique (10 à 15 ans après une radiothérapie) 

- Atteinte toxique : dérivé de l’ergot de seigle, arsenic, plomb 

- Gelures 

- Compression extrinsèque 

- Atteinte de l'artère poplitée : - Syndrome de l'artère poplitée piégée : compression artérielle et/ou 
veineuse par anomalie d'insertion tendineuse 

- Kyste poplité sous-adventiel 


Autres 
causes 








- Contexte : antécédents cardiovasculaires, FdRCV, autres localisations de l’athérome 
- Asymptomatique ++ > dépistage clinique (pouls, IPS) systématique : - Tout diabétique > 40 ans 
- Tout patient > 50 ans avec > 1 FÜRCV 
- Tout sujet âgé > 70 ans Angor, déficit cervo 
- En cas d’autre localisation athéromateuse 


> Parfois jusqu’à des stades avancés : circulation collatérale importante, altération de la marche, neuropathie sensibilité 
vieux qui peut pas marcher : IC, Irespi, articulation diabète / TRY âge avancé 


= Crampe musculaire à l’effort au bout d’un certain périmètre de marche (distance de gêne), 
obligeant le sujet à s'arrêter (distance de marche), cédant à l’arrêt en < 5 minutes 

- Siège (uni- ou bilatéral) : - Douleur de la fesse/cuisse = atteinte iliaque 

- Douleur du mollet = atteinte fémoro-poplité (la plus fréquente) 
stance - Douleur du pied = atteinte d’une artère de jambe 

- Symptômes atypiques : douleur de faible intensité, paresthésie, engourdissement 











= Brûlure intense distale des orteils ou de l’avant pied : traduit une ischémie permanente 
- Apparition au bout de quelques minutes/heures de décubitus, améliorée en position 
déclive, obligeant le patient à rester jambes pendantes ou à se lever plusieurs fois dans la nuit 

- Pied froid, pâle ou cyanosé + œdème de déclivité = source de complication trophique 


Diagnostic 





= Fréquente, peut révéler la maladie athéromateuse 
> Syndrome de Leriche (oblitération complète du carrefour aortique) : claudication 
intermittente, douleur fessière bilatérale, impuissance et abolition des 2 pouls fémoraux 





= Thrombose sur artère pathologique, déclenchée par une plaque athéromateuse (rupture, 
embole) ou un anévrisme aortique 





r : A é AN de faible surface = possible creusant jusqu’à 
- Peau mince, froide, pâle, cyanosée, dépilée l'apanage 


- Ulcère artériel : douloureux, suspendu, arrondi, profond, creusant, siégeant généralement 
aux zones de frottement ou d'appui (orteils, dos/bord externe du pied, talon), et t parfpis ÿ la 

este € pe ICUTE agfessif 
face antérieure de la jambe (ulcère suspendu), spontané ou après un traumatisme minime 
- Gangrène sèche ou humide (processus infectieux associé) ++ diabétique ++ oretil/talon voir extension à jambk 
- Nécrose cutanée s'étendant à l’avant-pied, voire à la jambe 


- Complication : infection locorégionale (cellulite, arthrite, ostéite), septicémie = infection générale 








Ischémie permanente (cf en dessous) 


CODEX Wð S-ECN.com 


Teste de marche de 6 minute = pas spécifique du bilan d'AOMIT, utilisé per exemple pour IC 





























































Abolition d’un pouls, ^ IPS Stade 1 Grade 0 Catégorie O 
S 
2 Claudication intermittente : Catégorie 1, 2 ou 3 
& - 2a si > 150-200 m Stade 2 Grade| | (selon la sévérité de la 
EA - 2b si < 150-200 m claudication) 
Le} 
2 Douleur de décubitus Stade 3 Grade II Catégorie 4 
Tr le trophi Catégorie 6 (selo 
0e ewop A Stade 4 Grade III égorie 5 ou 6 ( j 
(ulcération ou gangrène) la perte de substance) 
- Diminution ou abolissement des pouls : fémoral, poplité, tibial postérieur et/ou pédieux ++ chercher trouble trophiquf 


- Allongement du temps de recoloration cutanée > 3s au niveau du pied et des orteils +++ chercher tous les pouls : fémoral, 

E A PETE R 5 P aP fact palpité, tibial postérieur, pédieux=peut être 
Souffle vasculaire artériel : témoin d’une sténose à l'ausculration beeni Deotale 

- Au stade d’ischémie permanente : membre pâle ou cyanosé, froid, érythrocyanose de déclivité 

= = vateurs normmates 

= PAS de cheville (la plus élevée entre tibial postérieur et pédieux)/PAS du bras = 0,9 à 1,3 


- Examen de 1°° intention, très fiable, facile (brassard tensionnel et doppler de poche) 

- Résultat : - < 0,90 et pression en cheville >50 mmHg : AOMI <0:30 = ischémie 

- < 0,60 et pression en cheville < 50 mmHg : AOMI sévère diabétique 
- > 1,40 : médiacalcose > mesure de pression au 1% orteil (AOMI si < 0,7) dialysé 








= Embolie distale de cristaux de cholestérol, spontanée ou déclenchée par un cathétérisme, un 
traitement anticoagulant ou une chirurgie vasculaire ou cardiaque 

- Apparition brutale d’une douleur d’un orteil, cyanosé, pétéchial et froid, livedo 

- Régression spontanée (le plus souvent) ou installation d’une nécrose cutanée superficielle 

- Possible atteinte systémique : défaillance multiviscérale, notamment rénale 

- TTT : colchicine, antiagrégant plaquettaire, statine, PEC de la lésion emboligène 





= Plus précoce, lésions plus sévères, touchant surtout les artères distales et fémorales profondes 
- Atteinte cutanée plus fréquente et plus grave (neuropathie et microangiopathie associés) 

- Forme asymptomatique plus fréquente (neuropathie) 

- Infections plus fréquentes (risque de gangrène distale majeur) 

- IPS possiblement faussé par la médiacalcose 


Cas particuliers 


Chez le patient 
diabétique 


Diagnostic 





= Evaluation standardisée (vitesse à 3,2 km/h, pente à 10%) : spécifique de l’AOMI 

- Distance de gêne et distance de marche apprécié 

- Réévaluation de l’IPS après la marche = épreuve de Strandness : une baisse > 30 mmHg ou > 
20% de l'IPS après la marche est évocatrice d’'AOMI test de marche permet de sensibiliser le DAG 





= Mesure transcutanée de la pression en O, au dos du pied (après hyperémie par chaleur) en 


décubitus : appréciation de la circulation cutanée, utile en cas d’ischémie critique (stade 3 et 4) 
. nutritionnelle A l'état basale, la P02 cutanée seins/ malade = 
- Valeur : - Normale > 50 mmHg aaea 


- 35 à 50 mmHg : bonne compensation Pour que l'examen soit discriminent = une 
- 10 à 35 mmHg : hypoxie continue + ni par chaleur est réalisé pour artérialisé le 
-< 10 mmHg : hypoxie critique sein valeur élevé de TCPO2 / malade valeur basse 





ère 


= Echo-Doppler artériel des membres inférieurs : examen de 1° ` intention (non invasif) 
- Localisation et type de lésion, flux hémodynamique : identification des lésions et de leur 
sévérité dans la grande majorité des cas 





= Uniquement en cas d'indication de revascularisation : étude de faisabilité et des modalités 
- Indication : ischémie d’effort (stade 2) si revascularisation ou ischémie critique (stade 3 ou 4) 


ža PN sténose, occlusion) . de à z Op š 
Autres - Précise le siège dès lesions proximal = aorto-iliaque ou distal = fémoro-poplité), l'étendue, la 
techniques circulation collatérale et la qualité du lit d'aval vaisseaux + paroi 
d'imagerie - Méthode : - Angioscanner = en 1°" intention : bilan pré-interventionnel PCI / Allergie + fonction rénale 


- Angio-IRM en cas de contre-indication au scanner gadolinium (CI si IR < 30 ml/min/1,73 m2 


- Artériographie = uniquement si procédure de revascularisation percutanée 
S 5 ent s Rs Eur 


Bilan des FdRCV | - Glycémie à jeun, HbAïc, bilan lipidique + microalbuminurie si patient diabétique 











> 2/3 des patients avec AOMI sont polyvasculaires 

- Echographie-Doppler aortique systématique + échographie-Doppler des TSA 

- ECG de repos + bilan selon contexte (épreuve d’effort, test fonctionnel, coronarographie) 
- Echo-Doppler des artères rénales si suspicion de sténose des artères rénales 


Bilan d’autres 
localisations 
athéromateuses 
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TTT général 


5 
© 
© 
E 
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Stratégie thérapeutique 








- Claudication neurologique d’origine médullaire (SEP, compression médullaire, myélopathie cervicarthrosique...) : 
indolore, faiblesse/raideur avec dérobement des jambes à la marche, pouls présents 

- Syndrome du canal lombaire étroit : douleur/paresthésie bilatérale, soulagée par la position assise penché en avant 
- Claudication rhumatologique = sciatalgie, coxarthrose, rhumatisme inflammatoire, anomalie de la voute du pied... : 
douleur dès le début de la marche, généralement vraie claudication (boiterie) 

- Claudication vasculaire : claudication veineuse post-thrombotique, artère poplitée piégée, fistule artério-veineuse 

- Musculaire : myopathie, douleur musculaire sous statine 





- Contrôle des FdRCV : arrêt du tabac, traitement de l’HTA, équilibration du diabète 

- Statine et IEC/ARA 2 systématiques (même en l'absence de dyslipidémie et d'HTA) 

- Antiagrégant plaquettaire systématique si AOMI symptomatique : aspirine ou clopidogrel 

- B-bloquant : conseillé si coronarien, sans contre-indication absolue quelque soit le stade d'AOMI, avec utilisation 
prudente en cas d’ischémie critique non revascularisable 





- Prévention des troubles trophiques et ulcère : éviter les traumatisme, bonne hygiène, SAT/VAT 

Mesures - Réhabilitation à la marche indispensable : ambulatoire, préférentiellement supervisée, régulière (> 30-45 
associées minutes > 3 fois/semaine), sans atteindre le seuil de la douleur + réadaptation cardio-vasculaire en centre 
> Efficacité prouvée sur le périmètre de marche : sevrage tabagique, rééducation à la marche, statine 





- Anticoagulation préventive : lors des poussées évolutives (ischémie critique), après revascularisation 
(pour une durée limitée), ou discutée au long cours si mauvais lit d’aval sans possibilité de revascularisation 



































TTT médical ; p ; ue ; Hop 
- Vasodilatateur artériel = naftidrofuryl : aucune efficacité prouvée, peu utilisé 
- Prostaglandine IV = iloprost : proposé en cas d’ischémie critique non revascularisable 
- Indication : - Ischémie permanente (stade 3 et 4) 
- Claudication intermittente sévère (stade 2) : altérant la qualité de vie, notamment après traitement 
médical bien mené pendant 3 mois, ou d'emblée si PM < 100 m avec atteinte aorto-iliaque 
zZ p p = éri i á i i + 
= Angioplastie Artériographie percutanée, dilatation eu ballonnet : stent | 5 
= À : - Indication : sténose iliaque (meilleurs résultats) ou fémorale, voire poplitée 
E endoluminale rene ee ; 
g é - Stent au dessus du genou : monothérapie aspirine ou clopidogrel au long cours 
= percutanée - Stent en dessous du genou: bithérapie aspirine-clopidogrel x 1 à 3 mois puis monothérapie 
— 
2 = Par des veines de préférence (saphène interne) ou matériel prothétique à défaut 
a - Anatomique si possible (aorto-bifémoral...) ou extra-anatomique (fémoro-fémoral...) 
> Pontage - Lésions proximales (aortique, iliaque, fémorale haute) : plutôt pontage prothétique 
œ - Lésions distales (fémorale basse, jambière) : plutôt pontage veineux 
- Complication : thrombose, infection, faux anévrisme anastomotique 
Aer À = Ouverture de l'artère fémorale commune et profonde et exérèse de la plaque d’athérome : 
Endartériectomie i i a l f Ca 
| parfois proposé en association au pontage, notamment au niveau de la bifurcation fémorale 
- Indication : traitement de la douleur (gangrène artéritique) ou prévention/limitation des 
; complications infectieuses mettant en péril le patient (ischémie critique non revascularisable) 
Amputation : ; ae ; , ; 
- En zone saine et bien oxygénée (mesure de la TcPO;), en sauvegardant autant que possible l’appui 
(amputation d’orteil ou trans-métatarsienne) ou l’articulation du genou 
dei - Bilan multifocal tous les 2 ans : carotide, coronaire, rénal, anévrisme aortique 


- PEC des FdRCV, statine et IEC/ARA2 > sans indication d’antiagrégant plaquettaire 





- Antiagrégant plaquettaire, statine et IEC + réhabilitation à la marche + traitement vasoactif 

- Bilan à 2 mois : - Si amélioration : poursuite du traitement, surveillance 2 fois/an 

Stade 2 - En l'absence d'amélioration pendant 3 mois : discuter une revascularisation par 
angioplastie transluminale ou chirurgical selon le terrain, les lésions et le lit d’aval 

> Revascularisation plus précoce si : lésion proximale sus-inguinale, invalidante ou menaçante 





- Hospitalisation en milieu spécialisé en urgence 

- Mise en place du traitement médical avec antalgie adaptée (palier 2 ou 3) 

- Chirurgie de revascularisation le plus rapidement possible 

- Prévention : MTEV (HBPM à dose préventive), escarre, rétraction 

- Amputation si revascularisation impossible et échec du traitement médical avec risque vital 


Stade 3 
Stade 4 








- Surveillance clinique : symptômes, IPS 1/an 
- Echo-Doppler : si aggravation de l’IPS ou après revascularisation à 6 mois et 12 mois puis 1/an 





= Pronostic grave par la fréquence de l’atteinte coronaire et cervico-encéphalique associée : 
Pronostic | - Au stade 2 : espérance de vie réduite de 10 ans, à 5 ans = 5% d’amputation, 20% de décès cardiovasculaire 
- Au stade 3 ou 4 : mortalité à 5 ans = 70% 
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| ISCHEMIE AIGUË DES MEMBRES INFÉRIEURS 


Ischémie aiguë de membre = occlusion brutale d’un axe artériel des membres inférieurs (< 15 jours) responsable d’une 
hypoxie tissulaire, pouvant aboutir à une nécrose tissulaire + urgence vasculaire 

- Baisse du débit artériel : dépend de la PAS, de la circulation collatérale et de la qualité du réseau artériel d’aval 

- Ischémie : souffrance neurologique (dans les 2h), musculaire (dans les 6-8h : rhabdomyolyse) puis cutanée (dans les 24h) 

- Anoxie musculaire : entraîne un œdème par vasodilatation capillaire et stase veineuse et lymphatique par augmentation de 
la pression interstitielle, s’auto-aggravant > syndrome des loges 

- Conséquences systémiques : insuffisance rénale par rhabdomyolyse, hyperkaliémie, acidose métabolique 












= Classiquement chez un sujet jeune, sans atcd vasculaire connu, avec un tableau brutal, aigu et sévère 
- Origine cardiaque ++ : FA, flutter, IDM, cardiomyopathie dilatée, prothèse valvulaire, myxome de 
l'oreillette gauche, endocardite infectieuse, embolie paradoxale par un foramen ovale perméable 

- Origine artérielle : plaque athéromateuse (crosse aortique notamment), AAA avec thrombus mural, 
ulcère artériel, aortite, tumeur aortique 

- Origine non retrouvée dans 20% des cas 





= Sujet âgé, avec FdRCV ou AOMI préexistant, avec un tableau d'intensité moyenne, 
de survenue progressive ou rapide 
- AOMI chronique athéromateuse 
Sur artère - Thrombose de pontage 
pathologique | - Dissection aorto-iliaque 
- Artériopathie non athéromateuse : Buerger, Behçet, artérite radique... 
- Déshydratation/hémoconcentration chez le sujet âgé 
- Autres : artère poplitée piégée, compression extrinsèque, kyste adventiel 


Etiologie 





- Syndrome des antiphospholipides 

- Thrombopénie à l’héparine de type 2 

Sur artère - Thromboprhilie : déficit en antithrombine III, protéine C/S, hyperfibrinémie.. 
saine - Phlegmatia coerulea (compression 2°” à une TVP) 

- Traumatique (crush syndrome), iatrogène 

- Maladie de système, oestroprogestatif 








> Le diagnostic de l’ischémie aiguë des membres inférieurs est clinique 

- Douleur aiguë du MI : de survenue brutale, à type de crampe ou broiement, avec impotence fonctionnelle 
y P depuis > 15 jours, résistant au antalgiques usuels 

- Membre froid, cyanosé, 

- Abolition des pouls en aval de l’occlusion 

- Atteinte neurologique : anesthésie, paralysie (nerf fibulaire commun ++ : impossibilité de relever le pied) 

- Atteinte musculaire : douleur à la palpation des masses musculaires 

- Nécrose cutanée à un stade avancé 

- Complication systémique : collapsus, choc, trouble du rythme ventriculaire, terrain sous-jacent 

> Les embolies sur artère saine sont plus graves (absence de circulation collatérale) 








Déficit Déficit Flux Flux 








Catégorie TRC = D : Pronostic 
moteur sensitif artériel | veineux 
Normal Ø Ø Présent | Présent | Aucune menace 
Normal : Sauvetage si 
/ Ø f ’ Absent | Présent j E g 
allongé ou < orteils traitement rapide 





Allongé Faible Dépasse les p Sauvetage si 
8 16 e p , Absent | Présent £ : 
recoloration modéré orteils revascularisation 


Diagnostic 





Perte tissulaire 
Complet Complet Absent | Absent majeure : 
amputation 


Ø 
recoloration 























> Les pouls abolis en aval de l’obstruction orientent le diagnostic de siège 

- Carrefour aortique : choc, douleur abdominale, abolition bilatérale de tous les pouls du MI, possible 
paralysie sensitivo-motrice simulant une paraplégie 

- Iliaque primitive ou externe : unilatéral, abolition de tous les pouls du MI atteint 

- Fémorale commune : ischémie et abolition des pouls à mi-cuisse 

- Fémorale superficielle ou poplitée : ischémie et abolition des pouls en aval du genou 

- Tibiale antérieure : ischémie de la loge antéro-externe de la jambe avec abolition du pouls tibial antérieur 
- Tibiale postérieur : ischémie du 1/3 inférieur du mollet et de la plante du pied avec abolition du pouls 
tibial postérieur 


Siège 
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- Terrain : sujet jeune, sans atcds vasculaires 
- Tableau : apparition brutale, avec douleur aiguë, sévère, température cutanée 
En faveur d’une | fortement diminuée, pouls controlatéraux présents 
3 embolie - Artériographie : arrêt en cupule, lésions ulcérées de l'aorte à distance de l’occlusion, 
S amputation du lit d’aval 
c 5 > Rechercher une autre localisation : AVC, ischémie mésentérique, ischémie rénale... 
`O 
- Terrain : sujet âgé, atcds d’ 
z Terrai t tcds d'AOMI 
En faveur d’une | - Tableau : apparition progressive/rapide, douleur plus modérée, température 
v thrombose cutanée diminuée inégalement, pouls controlatéraux diminués/abolis 
& - Artériographie : athérosclérose diffuse, arrêt irrégulier 
S 
2 DD | - Ischémie critique = persistance d’une douleur de repos et/ou de troubles trophiques > 15 jours 
Q 
Bio = NFS, iono, fonction rénale, hémostase, bilan hépatique, CPK, myoglobine, myoglobinurie, GDS, bilan préop 
- Complication : acidose métabolique, hyperkaliémie, Z CPK, insuffisance rénale 
> Ne doit pas retarder la prise en charge thérapeutique et la désobstruction artérielle 
ECG | - Recherche de facteur favorisant (FA...) et de signes d’hyperkaliémie 
PC 


Echo-Doppler | - Réalisé sans perte de temps, si les conditions locales et la sévérité le permettent 





= Le plus souvent au bloc opératoire pour orienter le geste thérapeutique : localisation de 


Artériographie | , . | | ; Mie À . | a ot 
grap l’obstruction, aspect de l’occlusion (athérome, anévrisme, dissection...), réseau artériel d’aval 











> Hospitalisation en urgence en service de chirurgie vasculaire + voie veineuse, scope ECG, saturation 





> Dès la suspicion du diagnostic 

- Hydratation et rééquilibration volémique, correction des troubles électrolytiques (bicarbonate...) 
- Anticoagulation curative par HNF dès le diagnostic : IVSE, 5000 UI bolus + 500 UI kg/j, TCA = 1,5 à 3 
- Antalgique de niveau 3 d'emblée 

- Soins locaux (nursing) : protection mousse ou coton, position légèrement déclive, éviction de tout 
frottement ou traumatisme cutané, proscrire tout adhésif 

- Vasoactif IV : aucune efficacité prouvée 


nu 
symptomatique 





| > En urgence dans les 6h : risque majeur d’amputation > 6h 














Embolie sur | - Embolectomie par sonde de Fogarty par courte artériotomie, sous AL 
artère saine - Contrôle angiographique systématique pour confirmer la revascularisation 
Revascula- , PE NES 
nee - Artériographie préalable au bloc opératoire 
risation Thrombose ou p : noe : i OOF 
; - Technique endovasculaire : recanalisation, angioplastie, thromboaspiration 
embolie sur ue sia ap Ms de pr 
ee - Thrombolyse in situ par voie intra-artérielle (long délai = 12-24h) : si lit d’aval de 
ie mauvaise qualité et ischémie peu sévère (absence de trouble neurologique) 
p g1q - Technique chirurgicale : pontage/endartériectomie (le plus souvent distal) 
tre - Aponévrotomie de décharge au moindre doute de syndrome de loge ou si revascularisation tardive 


- Amputation si ischémie dépassée ou après échec de revascularisation 





- Clinique : masse musculaire, pouls, température, diurèse, cicatrice 

- Reperfusion : N douleur, recoloration cutanée, état du MI, état du point de ponction 

- Bio : NFS, plaquettes, iono, GDS, fonction rénale, bilan hépatique, hémostase, enzymes musculaires 
- Echographie-Doppler artériel de contrôle à J5 





= Aggravation de l’atteinte cellulaire par relargage d’acides et de radicaux libres : 

Surveillance risque paradoxal de conséquences sévères 

- Troubles métaboliques : hyperkaliémie, acidose lactique, hyperuricémie, 

Syndrome de | myoglobinémie, myoglobinurie, insuffisance rénale, hypocalcémie, 
reperfusion hyperphosphorémie, voire CIVD 

- Insuffisance rénale par NTA (choc, précipitation intra-tubulaire de myoglobine) 

- Choc hypovolémique (exsudation plasmatique) ou septique (colonisation 

microbienne des muscles nécrosés) 

















Pronostic - 10% de mortalité globale (surtout en cas de comorbidité), 25% d’amputation et 15% de séquelles 










> Réalisé après la désobstruction 
- Artère saine : bilan cardiaque, bilan de thrombophilie + anticoagulation au long cours selon indication 
- Artère athéromateuse : bilan d’'AOMI, recherche d’AAA > antiagrégant plaquettaire, contrôle des FARCV 


Bilan 
étiologique 
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ITEM 223 : ANEVRISME - ARTERIOPATHIE VISCERALE 


ANEVRISME DE L’AORTE ABDOMINALE 


AAA = dilatation localisée et permanente, fusiforme ou sacciforme, avec perte de parallélisme des parois et de diamètre > 2 
fois la normale (18-20 mm chez homme ou 14-16 mm chez la femme), le plus souvent sous-rénal (75% des cas) + iliaque 

- Prévalence : 3 à 7% des hommes > 65 ans, 10% des hommes et 5% des femmes > 75 ans, 12 000 décès/an en Europe 

- Vitesse de croissance non linéaire : 2 à 4 mm/an en moyenne, / avec la taille, le tabagisme et chez l’homme 

- Risque de rupture : très faible < 40 mm (0,4%/an), 3%/an > 50 mm, 15%/an > 60 mm, 4 fois plus élevé chez la femme 


























FdR d’AAA : - Age > 65 ans - Antécédents familiaux 
- Sexe masculin ++ (13/1) - Pathologie cardiovasculaire associée 
- Tabagisme chronique (FdR de survenue et d'expansion) 
> La dyslipidémie et le diabète ne sont pas des facteurs de risque d’anévrysme 





- Artérite inflammatoire : maladie de Takayashu, Horton, Kawasaki, ou Behçet 

- Anévrisme infectieux (généralement sacciforme) : syphilis, endocardite infectieuse, de contiguïté 
- Maladie congénitale : maladie de Marfan, Ehlers-Danlos, dysplasie fibro-musculaire 

- Post-traumatique ou post-dissection aortique 


Etiologie 


Autres 





- Asymptomatique dans la grande majorité des cas : dépistage chez le patient à risque (homme > 60 ans, 
tabagisme, HTA, athérosclérose, antécédents familiaux d’anévrisme) ou de découverte fortuite 

- Douleur : sourde, épigastrique ou latéralisée, parfois lombaire > signe de gravité (fait craindre une rupture) 

- Perception ou palpation d’une masse battante abdominale (anévrisme très volumineux, sujet maigre) : 

C | expansive, épigastrique ou latéralisée à gauche, de volume variable 

- Signe de De Bakey : AAA sous-rénal si on peut placer la main entre le pôle supérieur de l’anévrisme et les côtes 
- Complication : rupture, embolie par thrombose intra-anévrismale, syndrome compressif 

- Syndrome inflammatoire : fièvre, AEG, syndrome inflammatoire biologique 

> Recherche d’autres localisations d’athérome ou d’anévrisme (notamment poplité dans 10-20% des cas) 








= Examen clé en urgence, de dépistage et de suivi 
- Confirme le diagnostic, précise la taille, les limites et la localisation ou une rupture 


Diagnostic 





= Systématique dans le bilan pré-thérapeutique 

- Précise la taille, l'extension (collet supérieur, localisation par rapport à l'artère rénale), 
recherche de compression d’organe de voisinage, calcifications 

> En urgence en cas d’anévrisme douloureux ou de suspicion de rupture si patient stable 





- Biologie : bilan lipidique complet, glycémie à jeun 

- Echo-Doppler des TSA systématique 

- ECG et ETT systématique + test d’ischémie coronarienne + coronarographie si positif 
- Echo-Doppler des MI 


Bilan du terrain 





> Gravissime : 15% de survie 

- Rétropéritonéale (80%) : syndrome abdominal aigu + choc hémorragique > urgence chirurgicale 
- Intra-péritonéale (rare) : décès foudroyant par hémorragie aiguë 

- Duodénale : douleurs abdominales, hémorragie digestive basse 





2 - Fistule aorto-cave : shunt vrai massif, insuffisance cardiaque à haut débit 

© 

5 - Duodénale : épigastralgie, vomissements postprandiaux  - Urétérale : colique néphrétique 
Li - Nerveuse : sciatalgie, radiculalgie - Osseuse : érosion vertébrale 

= 

[e] 

© 


- Veineuse : OMI 





- Embolie distale sur thrombose intra-anévrismale : ischémie aiguë des MI, oblitération 
progressive (syndrome de Leriche), embolie de cristaux de cholestérol 





- Infection (rarissime) 


Autres PN : PAIN 
> Thrombus : n’est pas une complication, présent dans tout anévrisme (sauf Marfan/Ehler-Danlos) 





- Prise en charge des FdRCV : arrêt du tabac impératif, équilibre du diabète, PEC d’une dyslipidémie... 
Médical - Contrôle de l’HTA 
- Antiagrégant plaquettaire (aspirine ou clopidogrel), statine et IEC systématique 





- Symptomatique : urgence chirurgicale en cas de rupture ou après revascularisation en cas d’embolie 
Chirurgical | - Asymptomatique : - Diamètre = 40-50 mm : traitement médical, surveillance clinique et échographique 
- Diamètre > 50 mm ou / > 1 cm en 1 an: traitement curatif systématique (hors CI) 
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= Chirurgie conventionnelle : mise à plat et greffe de l’anévrisme par 
Risque opératoire faible | laparotomie et clampage aortique avec suture d’un tube prothétique 
- Traitement radical et définitif, mais mortalité élevée (2 à 5%) 





Risque opératoire élevé | = Traitement endovasculaire : mise en place d’une endoprothèse par 
ou risque faible avec voie artérielle fémorale 


Méthode ; j z ’ 
anatomie favorable - Nécessite 2 15 mm entre le collet proximal et les artères rénales 








- Critères de haut risque chirurgical : âge > 80 ans, FEVG < 40%, coronaropathie non 
revascularisable, RA serré, VEMS < 1,2L, insuffisance respiratoire chronique, insuffisance rénale 
chronique), abdomen hostile (multi-opéré, hypertension portale...) 

- Contre-indication à tout traitement si espérance de vie < 2 ans 





- Hémorragie intra- ou rétropéritonéale > réintervention en urgence 

- IRA fonctionnelle ou embolique 

Complication | - Infarctus mésentérique | 

E précoce - Ischémie/nécrose colique (habituellement entre le 2°" et 5 
- Embolie : IDM, AVC, ischémie aiguë des MI 

- Iléus réflexe quasi-systématique pendant 2 à 5 jours 


TTT curatif 


ème 


jour) 





- Anévrisme anastomotique 
- Infection de prothèse : possible antibioprophylaxie lors de toute acte thérapeutique à risque 
Complication | - Thrombose de prothèse 
tardive - Sténose vasculaire anastomotique 
- Endoprothèse : risque d’endo-fuite > suivi par angioscanner à 1 mois, 6 mois puis 1/an 
> Surveillance clinique et échographique régulière (1/an) et prolongée 








= Surveillance clinique et échographie abdominale : 
- A5 ans si diamètre < 30 mm - Tous les ans si diamètre < 40 mm 
- À 3 ans si diamètre < 35 mm - Tous les 6 mois si diamètre > 40 mm 


Suivi de AAA non 
chirurgical 





= Unique, ciblé et opportuniste chez l’homme avec > 1 FdR : échographie-Doppler abdominal 
Dépistage - Agé de 65 à 75 ans avec tabagisme chronique actuel ou passé 
- Agé de 50 à 75 ans avec antécédents familiaux d'AAA 











ANEVRISME DE L’AORTE THORACO-ABDOMINALE 


























- Athérome (2/3 des cas) : associé à un AAA dans 30% des cas, lésions des branches aortiques dans 15% des cas 
9 - Post-dissection aortique, post-opératoire (faux anévrisme anastomotique), post-traumatique 
1] - Inflammatoire : maladie de Takayashu, Horton, Behçet, infection (de greffe ou de contiguïté) 
- Congénitale ou dystrophique (Marfan, Ehlers-Danlos) 
- Asymptomatique dans la majorité des cas : découverte fortuite sur une RP/TDM ou dans le bilan d’un AAA 
- Douleur : - Rupture imminente 
- Modification morphologiques : inflammation, hémorragie, dissection intra-pariétale 
- Erosion osseuse de voisinage 
- Compression : - Arbre trachéo-bronchique : dyspnée 
c - Œsophage : dysphagie 
- VCS : syndrome cave supérieur 
X - Nerf pneumogastrique ou récurrent gauche : dysphonie 
3 - Oreillette gauche : AC/FA 
z - Thrombo-embolique : cérébral, rénal, artères viscérales 
= - Rupture (le plus souvent dans le médiastin, la plèvre ou le rétropéritoine, rarement dans l’œsophage ou les 
bronches) : douleur vive, syndrome hémorragique, choc hémorragique 
… Bilan morphologique : RP + angioscanner pan-aortique + artériographie médullaire 
- Bilan pré-opératoire : échocardiographie + coronarographie, écho-doppler des TSA 
- Type I : aorte thoracique descendante en totalité + aorte abdominale haute 
Classification | Type Il : aorte thoracique descendante en totalité + aorte abdominale sus-, inter- et sous-rénale 
- Type III : partie basse de l’aorte thoracique descendante + aorte abdominale 
- Type IV : seulement l’aorte abdominale haute 
= Opération sous CEC avec protection cérébrale par hypothermie profonde 
= - Indication opératoire : rupture, diamètre > 55-60 mm, croissance > 1 cm/an, morphologie sacciforme (10%), anévrisme 
disséquant > 40 mm, anévrisme infectieux, syndrome de Marfan 
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ANEVRISME POPLITE 





- Athérosclérose + maladie anévrismale (= associé à un AAA dans 30% des cas) 

- Autre : - Cause générale : maladie de Behçet, neurofibromatose, dysplasie fibro-musculaire, endocardite 
- Syndrome de l’artère poplitée piégée 

> Touche quasi-exclusivement les hommes 


Cause 





- Embolies distales répétées avec destruction à bas bruit du lit d’aval, jusqu’à l’ischémie aiguë distale 
C - Thrombose aiguë : urgence absolue, taux élevé d’amputations 

- Autre complication (rare) : compression locale (veine, nerfs), rupture 

> Bilatéral dans > 50% des cas 





Diagnostic 


- Echographie-Doppler artériel : dépistage avec recherche systématique d’un anévrisme poplité controlatéral 
PC | - Angioscanner ou angio-IRM : recherche d’AAA associé 
- Artériographie des MI 








- Ischémie critique : exclusion chirurgicale de l’anévrisme + pontage 
- Thrombose aiguë : revascularisation en urgence par thrombolyse in situ 
- Rupture : chirurgie en urgence 


Anévrisme 
symptomatique 


TTT 





Anévrisme = Exclusion chirurgicale de l’anévrisme + pontage selon la taille, le thrombus pariétal et le lit d’aval 


- Asymptomatique : palpation d’une masse battante extensible dans le creux poplité (pouls trop bien perçu) 
asymptomatique | - Indication : taille > 20 mm, surtout si thrombosé 











ARTERIOPATHIE DIGESTIVE 






































= Oblitération chronique ou aiguë des artères digestives, le plus souvent d’origine athéromateuse 
- Ischémie intestinal chronique : hypoperfusion post-prandiale relative, responsable de douleur d'intensité et de durée 
proportionnelle au volume et à la composition des aliments ingérés + angor mésentérique 
- Ischémie intestinale aiguë : occlusion artérielle aiguë ou bas débit avec ischémie permanente > infarctus mésentérique 
= Plus fréquent chez le sujet âgé, prédominance féminine (70% des cas), sur un terrain athéromateux évolué et diffus 
- Douleur abdominale post-prandiale = claudication du grêle : douleur intense, à type de crampe, généralement 
5 péri-ombilicale, débutant 15-30 minutes après ingestion et disparaissant lentement en 1-2h, au début pour des 
= SF | repas important puis pour ingestion d’un volume d’aliment modeste 
ui - Crainte de s’alimenter 
z - Risque d’amaigrissement et de dénutrition sévère 
n 
Lu - Souffle abdominal : inconstant, peu sensible 
D SC H ne ; 
Z > Recherche d’autres localisations athéromateuses 
[e) | : . à F a 
(G) pe - Echo-Doppler : recherche d’une sténose ou d’une occlusion du tronc coeliaque et des artères mésentériques 
g - Angioscanner : diagnostic des lésions artérielles, analyse des voies de suppléance et du retentissement digestif 
m | Evolution spontanée défavorable : ischémie aiguë, dénutrition sévère 
- Revascularisation systématique : endovasculaire (angioplastie-recanalisation) ou chirurgicale (pontage) 
= Occlusion artérielle aiguë par embolie, thrombose ou dissection > urgence absolue 
> A évoquer systématiquement dans tous contexte à risque : sujet > 60 ans, polyvasculaire, cardiopathie emboligène 
mi - Douleur abdominale : soudaine, intense, à type de crampes, avec examen physique pauvre (sans défense) et 
o état général conservé au début, souvent ombilicale et en FID 
= SF | - Hyper-péristaltisme au stade précoce (fréquent) : diarrhées glairo-sanglantes 
= - Occlusion intestinale en quelques heures : vomissements 
mn - Fièvre, état de choc progressif, défaillance multiviscérale 
LL 
2 … - Syndrome ischémique aigu mésentérique réversible : douleurs très importantes, sans signes péritonéaux 
35 - Infarctus intestinal mésentérique constitué : douleurs permanentes importantes, état occlusif puis état de choc 
e 
Z - Hyperlactatémie : corrélé à la gravité 
d RPG i ; ; Es Da : ; ; 
LL - Angioscanner en urgence : diagnostic des lésions artérielles, retentissement digestif 
zZ 
- Mesures de réanimation 
TTT | - Revascularisation endovasculaire ou chirurgicale (pontage) : en urgence absolue 
- En cas de signes généraux ou péritonéaux : laparotomie + exérèse des anses nécrotiques 
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= Pathologie ischémique la plus fréquente du tube digestive : âge moyen = 70 ans, prédominance féminine (2/1) 
- Vascularisation : - Colon ascendant et 2/3 droit du colon transverse : artère mésentérique supérieure 
- 1/3 gauche du colon transverse, colon descendant et haut rectum : artère mésentérique inférieure 
- 2/3 inférieurs du rectum : artère rectale moyenne, branche de l'artère iliaque interne 
> Reliées par des arcades bordantes, avec 2 points faibles : point de Griffiths (arcade de Riolan grêle, voire absente, au 
niveau de l’angle gauche) et point de Südek (arcade bordante inconstante entre le sigmoïde et le haut rectum) 
- Généralement multifactorielle : - Bas débit relatif : état de choc, insuffisance cardiaque, effet physique prolongé... 
- Obstruction : thrombose ou embolie mésentérique, thrombose des veines 
mésentériques, vascularite, chirurgie de l’aorte abdominale... 
> Cause non obstructive dans la majorité des cas 
> Du fait des arcades vasculaires de substitution, un infarctus colique est quasi-impossible 




















- Douleur abdominale : d'apparition brutale, à type de crampes, du flanc et de la fosse iliaque gauche + défense 
- Diarrhée aiguë 
- Rectorragies, généralement modérées sans déglobulisation 
- Signes parfois associé : fièvre, syndrome sub-occlusif 
- Forme gangréneuse (10%) : péritonite, choc septique, rectorragies massives 








ère 


= Examen souvent réalisé en 1 ` intention : bonne sensibilité, faible spécificité 

- Épaississement non spécifique de la paroi colique : image colique « en cible » 

- Cinétique de prise de contraste de la paroi colique : selon la viabilité et la sévérité 
- Autres signes : pneumatose pariétale, aéromésentérie, aéroportie 


COLITE ISCHEMIQUE 





= Examen de référence : visualisation directe de la muqueuse + biopsies 

- Lésions peu spécifiques : muqueuse congestive, pétéchiales, puis ulcérations 
longitudinales ou confluentes « à l'emporte pièce », puis hématome avec aspect noirâtre 
- Topographie : lésions segmentaires, à limites nettes 

> Risque de perforation colique : éviter une insufflation trop importante 








- Suppression des facteurs favorisants : rétablissement d’une volémie normale... 

- Mise au repos du tube digestif + alimentation parentérale stricte ou entérale sans résidu 
- Antibiothérapie en cas de forme compliqué 

- Forme gangréneuse > intervention de Hartmann en urgence 








SYNDROME DE COMPRESSION VASCULAIRE 


> Plus fréquent chez le sujet longiligne/maigre 








= Compression de la veine iliaque gauche par l'artère iliaque droite 
- Manifestations : varices, insuffisance veineuse chronique, TVP récidivante du membre 
inférieur gauche 





= « Nutt cracker syndrom » : compression de la veine rénale gauche dans la pince aorto- 
mésentérique (entre l’aorte et l’artère mésentérique supérieure) 

- Prédominance féminine 

- Manifestations : varices pelviennes (pesanteur pelvienne), hématurie microscopique, 
dyspareunie profonde 





= Compression des éléments vasculo-nerveux au niveau du passage entre les scalènes antérieur 
et moyen : plexus brachial ++ (95%), veine, exceptionnellement artère 
- Principalement chez le sportif ou sur malformation anatomique (côte cervicale, anomalie 
d'insertion du scalène, cal osseux sur fracture de clavicule...) 
- Manifestations : paresthésie, parésie, TVP du membre supérieur, syndrome de Raynaud 
- Manœuvre dynamique : déclenchement des signes cliniques (paresthésie, faiblesse musculaire, 
œdème veineux, abolition du pouls) lors de la levée du bras à 90° 

- TTT : kinésithérapie si atteinte neurologique ou chirurgie si atteinte artérielle/veineuse 
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= Compression de l’artère poplité par le muscle jumeau interne (gastro-splénien) 
- Principalement chez l'homme sportif musclé 
- Manifestation : - Claudication intermittente du MI, voire ischémie aiguë 
- Abolition des pouls distaux lors des manœuvres dynamiques 
| - TTT : chirurgie (section du jumeau interne) 
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ITEM 225 : INSUFFISANCE VEINEUSE CHRONIQUE - VARICES 





Insuffisance veineuse chronique = dysfonction du système veineux par incontinence valvulaire touchant le système veineux 
superficiel et/ou profond, avec ou sans obstruction veineuse associée : très fréquente, touche 30% de la population globale 
- Essentielle (le plus souvent) ou acquise, liée à une anomalie du réseau veineux profond 

- FdR : âge ++, sexe féminin (3/1), antécédents familiaux, obésité, grossesse 

Varice = anomalie anatomique caractérisée par la dilatation permanente et pathologique (> 3 mm en position debout) d’une 
ou plusieurs veines superficielles : asymptomatique, gêne esthétique, ou provoque une insuffisance veineuse chronique 











Se - Réseau superficiel (draine 10% du retour veineux) : grande veine saphène (ou saphène interne) et 
petite veine saphène (ou saphène externe) > en cause dans les varices 
veineux des à : . i : ` . R 
EE. - Réseau profond (draine 90% du retour veineux) : veines satellites des artères (2 veines pour 1 artère) 
re - Anastomoses : - Entre veines saphènes : veines communicantes 
i jeu ; Bn ` 
- Entre réseau superficiel et profond : veines perforantes 
D 
& = Contre la pression orthostatique due à la pesanteur en orthostatisme 
2 - Valvules : dans toutes les veines du MI, au niveau des confluents veineux (valvules ostiales), empêche le 
5 reflux de sang en sens contraire au retour veineux 
Q Retour ; pa E s | D 5 ; 
2 ne - Pression résiduelle : due à l’éjection du ventricule gauche (atténuée après passage dans le réseau 
veineux R Dore TE 
= artériel, artériolaire et capillaire) 
à à | : à | ; . ; 
- Rôle musculaire : la semelle plantaire statique de Lejars, le déroulement du pied, la pompe musculaire 
du mollet et le système abdomino-diaphragmatique imprime une impulsion au retour veineux 








L'IVC est 2” à une incapacité des veines superficielles du MI à assurer correctement le retour sanguin : 
- Elévation chronique de la pression locale : les MI sont les lieux du corps où la pression veineuse est la plus élevée 
- Anomalie anatomique de la veine : génétique, congénitale, hormonale, 2” à une maladie post-phlébitique (TVP) 





- Varices essentielles : FAR génétiques (atcds familiaux) et hémodynamiques (stase veineuse...) 


Insuffisance , ; D D , | 
ee - Insuffisance valvulaire profonde primitive (plus rare, chez le sujet âgé) : défaut de coaptation des 
aiae valvules, créant un reflux valvulaire profond, d’origine génétique et/ou hémodynamique, à suspecter 





notamment en cas de troubles trophiques veineux de survenue anormalement précoce 








= Survient plusieurs années après une TVP (50% après 5 à 10 ans) : destruction des valvules par 
| la réaction inflammatoire locale et mise en jeu d’une collatéralité moins compétente 
| Maladie post- | - Syndrome obstructif chronique : thrombus séquellaire non résorbé ou formation 2" de 

















Ke] 
= | thrombotique | synéchies veineuses > collatéralité par les veines superficielles 
v E - Syndrome de reperméation : recanalisation du thrombus, avec reflux valvulaire profond et 
S 8 | dégradation des parois veineuses 
O n = =] 
E ca x | - Insuffisance valvulaire profonde : agénésie ou dysplasie valvulaire 
nn =< Dysplasie | l Po $ IRE 
x a - Insuffisance veineuse localisée 
Ÿ RER - Angiodysplasie 
F | 
Š - Syndrome de Cockett : compression de la veine iliaque primitive gauche par l'artère iliaque 
Š Syndrome primitive droite, risque de thrombose fémoro-iliaque gauche complète 
> compressif - Compression des vaisseaux iliaques par une tumeur pelvienne 
= - Syndrome soléaire : compression des v. soléaires tibio-péronières par l’arcade du soléaire 
ss | = Sans anomalie morphologique : fréquente chez le sujet âgé, par diminution de la marche 
| Fonctionnelle ee a Ae ABEE / 









































ankylose tibio-tarsienne, perte de volume musculaire. 








- Atcds d’anomalie veineuse : familiaux (malfS®matiôr génétique) et personnels (anomalie congénitale, TVP) 
Int. | - Facteurs favorisants la stase veineuse : grossesse, obésité, constipation, striction vestimentaire, sédentarité, 
station debout prolongée, exposition prolongée à la chaleur, chauffage au sol, prise d’oestroprogestatifs 





- Lourdeur/pesanteur (70%) : majoritairement des jambes et des mollets, à type de fatigabilité ou de gêne, 
majorée en fin de journée, en période prémenstruelle, au cours de fortes chaleurs, en position debout prolongée ; 
calmées par la marche, le froid ou la position allongée des jambes 

- Phlébalgie = douleurs spécifiques d’un trajet veineux, surtout de la saphène interne 

- Crampes : en position debout, ou en position allongée seulement en cas de reflux valvulaire 

- Impatience : sensation d’engourdissement apparaissant lors de la position immobile, obligeant le patient à se 
mobiliser et se lever 

- Claudication veineuse (post-thrombotique) : lourdeur musculaire apparaissant à la marche, cède au décubitus 

- Oedèmes des MI 

- Gêne esthétique : varices ou varicosités, sans gêne fonctionnelle 


Diagnostic 


SE 
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- Examen bilatéral comparatif : - En position debout (escabeau de phlébologie) 
- GVS : MI à 45° de rotation externe, en légère flexion 
- PVS : Ml en légère flexion, reposant sur le sol par la pointe du pied 








= Veine sous-cutanée dilatée (> 3 mm en position debout) et tortueuse 

- Systématisées à la grande ou à la petite veine saphène ou non systématisées (diffuse) 
- Palpation : recherche d’une induration au niveau de la veine, d’une douleur, ou d’une 
inflammation locale en faveur d’une thrombose superficielle 

- Auscultation : recherche d’un souffle évocateur d’une fistule artério-veineuse (thrill) 





- Diamètre < 3 mm : veines réticulaires, varicosité, télangiectasies 

- Dilatation des veines physiologique chez le sportif 

- Vicariance : collatéralité physiologique après TVP obstructive 

- Malformation vasculaire congénitale chez l'enfant 

- Fistule artério-veineuse post-traumatique : dilatation veineuse, souffle et thrill continu 
- Compression pelvienne avec dilatation du réseau veineux d’amont 

- Pathologie non veineuse : hernie crurale, kyste synovial, anévrysme poplité, hernie 
aponévrotique musculaire à la face externe de la jambe 


DD 








- Douleur, æœdème des MI 
- Atteinte cutanée : dermite ocre, atrophie blanche, eczématisation, ulcère veineux 
- Signe étiologique : varice, phlébite, angiome veineux, toucher pelvien 


Diagnostic 





- Signe du flot : patient allongé, la percussions répétées de la partie proximale de la veine 
saphène/partie distale du MI avec un doigt envoie une onde de pression, recherchée par l’autre 
main à la partie distale de la veine/proximale du membre > ne teste pas le reflux valvulaire 

- Signe de Swartz : patient debout, la percussion veineuse en sens inverse du signe du flot 
provoque une onde de pression rétrograde en cas d’incontinence valvulaire 

- Epreuve de Trendelenburg : patient couché, MI surélevés, avec un garrot à la racine de la 
cuisse, lorsque le patient se lève, les veines superficielles se remplissent progressivement de bas 
en haut et l’ablation du garrot n’a normalement pas d'effet > en cas d’incontinence de la 
valvule ostiale de la grande veine saphène : remplissage brutal à l’ablation du garrot 

- Epreuve des garrots étagés : veines superficielles vidées par la surélévation de la jambe, 2 
garrots placés à distance l’un de l’autre > à la mise en position debout, le segment veineux 
entre les 2 garrots se remplit en cas d’incontinence valvulaire des veines perforantes 













> Diagnostic essentiellement clinique 

Echo-Doppler veineuse des MI : confirmation diagnostique des varices, exploration des veines profondes, 
recherche de reflux pathologique, d’incontinence des veines perforantes, de séquelles ou signes de TVP, de 
compression extrinsèque + marquage cutané pré-opératoire des anomalies 

- Indication : bilan pré-opératoire (systématique), bilan pré-sclérose, ulcères des MI ou suspicion de TVP 





- Stade 0 : aucune gêne fonctionnelle veineuse (avec ou sans varices) 
- Stade 1 = IVC mineure : signes fonctionnels, avec ou sans signes objectifs de stase veineuse (atteinte 
limitée aux veines superficielles) 
- Stade 2 = IVC modérée : troubles trophiques francs, sans ulcère ou atcds d’ulcère 
- Stade 3 = IVC sévère : troubles trophiques majeurs avec ulcères 














= 
2 - 0 : aucun signe visible/palpable - 4 : Trouble trophique : pigmentation 
S TA - 1 : Télangiectasies/veines réticulaires ou eczéma (4a), hypodermite (4b) 
Z C = Clinique ; j rer 
a (de 0à6) - 2 : Veines variqueuses - 5 : Ulcère cicatrisé 
5 - 3 : Œdèhne-ecn.com - 6 : Ulcère non cicatrisé 
- A si asymptomatique ou S si symptomatique (douleur, prurit, pesanteur) 
E = Etiologie C (congénital), P (primaire) ou S (secondaire), N si non identifiée 
A = Anatomie S (superficiel), D (profond), P (perforant), N si non identifiée 
P = Physiopathologie | R (reflux), O (obstruction), N si non identifiée 















- En cas de facteur causal aigu (grossesse, prise de contraceptif...) : régression possible 


Varices | , À . ne ; 
- Sans facteur causal aigu : régression sous traitement ou plus souvent stabilisation ou aggravation vers l’IVC 









- Aggravation progressive avec apparition de complications en l’absence de traitement 


Evolution 


IVC 
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- Rupture externe par traumatisme au niveau d’un paquet variqueux : hémorragie externe, 
souvent impressionnante, pouvant nécessiter une transfusion, le plus souvent sur des varicosités 
malléolaires anciennes 

- Rupture interstitielle par déchirement d’une veine perforante lors d’un effort musculaire : 
hématome très douloureux 





= Thrombose superficielle : cordon inflammatoire, douloureux, chaud sur un trajet variqueux 
- TVS segmentaire : évolution banale 
- TVS saphène : extension possible au réseau profond avec risque de TVP, voire d’EP 


Complication aiguë 
















- Dermite ocre = extravasation sanguine avec dépôts pigmentaires : aspect purpurique pigmenté, débutant à la 
partie inférieure et interne des jambes, parfois précédée d’un prurit 

- Dermite atrophique ou atrophie blanche de Millian : zones blanchâtres, de siège malléolaire interne ou 
externe, généralement entourée de fines télangiectasies, associée à une importante insuffisance veineuse, 
précédant l’ulcère veineux 

- Hypodermite : œdème permanente de la cheville avec fibrose, sclérose et poussées inflammatoires, jusqu’à la 
botte de lipodermatosclérose par rétraction scléreuse des zones dermo-hypodermiques 

- Stase lymphatique : œdème permanent, infiltré, avec peau épaissie et cartonnée et orteils boudinés 

- Eczéma variqueux : allergie mycosique associée, caractérisée par des lésions érythémato-vésiculeuses ou 
squameuses sur le trajet des varices, pouvant être associée à une mycose interdigitale des pieds 

- Ulcère veineux chronique : généralement volumineux, indolore, siégeant autour de la cheville, avec des 
contours polycycliques en « carte de géographie », avec une tendance à l'extension 

- Cancérisation (exceptionnelle) : biopsie en cas de bourgeonnement excessif 


Complication 


Complication cutanée 















= Indiquée seulement en cas de varices essentielles 

- Favoriser l’utilisation de la pompe musculaire : activité physique régulière, éviter toute station debout 
prolongée immobile ou la position assise jambes croisées 

- Favoriser le drainage veineux : surélever les pieds du lit de 10 cm, mouvement de pédalage en l’air 

- Environnement thermique : éviter l’exposition à la chaleur 

- Alimentation : éviter le surpoids, régime riche en fibre pour lutter contre la constipation 


Prévention 








| = Effets modérés sur les symptômes, de peu d'intérêt, sans effet sur l’aggravation de l’IVC 
- Indications en présence d’une gêne fonctionnelle : jambes lourdes, douleurs, impatience 
- Prescription sur une durée < 3 mois + poursuivi si réapparition des symptômes à l'arrêt 

- Inutile si IVC asymptomatique 








- Faible (classe I), moyenne (classe Il), forte (classe III) ou très forte (classe IV) 
- Méthode : - Bas de contention : bas à varice auto-fixants, collants ou chaussettes 
- Bandes de contention : plus facile en cas d’ulcère avec pansement 
- Elastique (7 de la compression à l’activité musculaire, mieux tolérée) ou non élastique 
- Efficacité maximale si mise en place le matin avant le lever 
- Adaptée à la sévérité : classe I ou II si IVC non compliquée, classe III ou IV si IVC compliquée 





- Prévention de l’aggravation d’une IVC si profession exposée (station debout) 
- Prévention d’une IVC au cours de la grossesse 
- Insuffisance veineuse chronique (surtout au stade ulcéré) : port quotidien, à vie 











5 peter > Privilégier une compression forte > 30-40 mmHg (classe IIl-IV) en cas d’ulcère 
5 - Prévention du syndrome post-thrombotique après une TVP : minimum > 2 ans, 
E généralement par chaussettes de compression de classe II 
F - AOMI : - Contre-indiqué en cas d’AOMI sévère (IPS < 0,5) 
a - Alé8Ée-<c30cmmHg en cas d'AOMI modéré (IPS = 0,5-0,9) 
tes - Microangiopathie diabétique évoluée 
indication 


- Phlegmatia coerulea dolens 
- Thrombose septique 








= Crénothérapie : bains à eaux tièdes et fraîches, massages sous l’eau, drainages lymphatiques, 
cures de boisson, sur une durée de 21 jours, après entente préalable avec l'organisme de santé 
- En cas de gêne clinique persistante après prise en charge médicale et/ou chirurgicale 





- IVC avec signes cutanés de sévérité (de la dermite ocre à l’ulcère) 

- Maladie post-thrombotique invalidante 

- Œdème veineux et syndrome des jambes lourdes invalidants 

- Lymphoedème (avec ou sans fibrose) 

- Acrosyndrome mal toléré (Raynaud, acrocyanose) 

> Non indiqué en cas de varice non compliquée ou de jambes lourdes isolées 


Indication 
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= Injection d’un produit sclérosant dans la veine superficielle, possiblement écho-guidée : suppression 
des reflux et des réseaux veineux superficiels pathologiques 
- Après bilan clinique, échographique et hémodynamique complet (cartographie veineuse) 








- Varice sur un tronc saphène de diamètre < 1 cm 
Indication | - Sclérose des perforantes entretenant une récidive variqueuse 
- Varices des collatérales des troncs saphènes, après TTT des varices/reflux des saphènes 





- Foramen ovale perméable connu et symptomatique : contre-indication formelle 









ci - Atcd de TVP ou thrombophilie 
- Réaction inflammatoire locale avec risque de TVS en cas de surdosage 
: - Risque de pigmentation 
Compli- Sau pig ! 
i - Hématome 
cation 


- Hypodermite ou nécrose cutanée en cas d’extravasation du produit 
- Injection intra-artérielle (gravissime) : nécrose musculaire, voire amputation 














- Technique de destruction par voie endoveineuse = radiofréquence ou laser endoveineux : en 
TIT endo- | ambulatoire, risque de dysesthésie 

veineux - Recanalisation veineuse profonde endovasculaire (en cours d'évaluation) : en cas de thrombus 
séquellaire, sans effet sur la destruction valvulaire secondaire à la thrombose 










- Indication : varices avec gênes esthétiques, ulcères de jambes, troubles trophiques, signes fonctionnels 
> En l'absence de varices, l'existence d’un reflux isolé asymptomatique n’est pas une indication 

> Chirurgie réservée aux veines réellement pathologiques (notamment chez le poly-athéromateux, chez 
qui la veine saphène peut être utilisée en cas de pontage aorto-coronarien ou fémoro-poplité) 








= De la grande ou de la petite veine saphène : après marquage cutané écho-guidé 
- Exérèse de la veine par isolement à sa partie proximale, puis montage d’un stripper 
par l’incision proximale que l’on récupère dans la crosse de la veine 





= Traitement complémentaire au stripping : exérèse des collatérale des veines 
saphènes au crochet par micro-incisions cutanées 












TT 
chirurgical 


= Cure Hémodynamique de l’Insuffisance Veineuse en Ambulatoire : déconnexion de 
la GVS et des collatérales de sa crosse sans stripping pour provoquer l’affaissement 
des veines superficielles anormales > technique conservatrice, peu utilisée 








- Hématome de la région de Scarpa ou sur le trajet du stripping 

Complications | - Paresthésies résiduelles (lésion du nerf saphène interne ou externe) 
(rares) - Thromboses veineuses 

- Récidive à long terme : entre 3 et 20% à 5 ans 








- HBPM à dose prophylactique : seulement en cas de chirurgie de la petite veine 
Prévention de la | saphène ou de technique CHIVA, d’antécédent de TVP, de mobilité réduite, de 
MTEV maladie intercurrente associée ou de traitement favorisant 

- Déambulation précoce et contention post-opératoire systématique 











- Désinfection locale stricte 

- SAT-VAT 

- Contention élastique par bandes 

- Détersion chirurgicale si nécessaire 

- Application de corps gras 

- En dernier recours : greffe déeaacn.com 





- Pommade antibiotique 
- Antibiothérapie générale si infection systémique 





- Pommade corticoïde 





- Traitement d'urgence : surélévation du membre, pansement compressif 
- Traitement définitif à envisager rapidement 
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- Pansement alcoolisé si cordon induré inflammatoire 

- Fondaparinux (Arixtra®) 2,5 mg, 1 injection/j x 45 jours 

- Contention élastique de classe III 

- TTT anticoagulant efficace prolongé seulement en cas d’extension au réseau veineux profond 
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Méthode 


- Bande : pour une durée courte, par un personnel entraîné 
- Bas (chaussettes, bas-cuisse ou collants) : pour une utilisation à long terme 





Classification 


- Classe | = entre 10 et 15 mmHg 

- Classe II = entre 15 et 20 mmHg 

- Classe III = entre 20 et 36 mmHg 

- Classe IV = > 36 mmHg 

> La prescription doit toujours comprendre la pression en mmHg 





Varices > 3 mm Bas de contention de classe II ou III 


Au long cours 





Après sclérothérapie ou 


| . . Bas ou bande de contention 
chirurgie de varice 


4 à 6 semaines 





Œdème chronique 




















Indication i seh Icè Bas de classe III ou bande 
Atteinte cutanée hors ulcère Au long cours 
Ulcère cicatrisé Bas de classe III ou IV ou bande 
R Bande de contention en 1°° intention Jusqu’à cicatrisation 
Ulcère ouvert i 
Bas de classe IV complète 
A - AOMI avec IPS < 0,6 
os - Microangiopathie diabétique évoluée pour une compression > 30 mmHg 
- Phlegmatia coerulea 
absolue . 
- Thrombose septique 
Suivi - AOMI avec IPS entre 0,6 et 0,9 
; - Neuropathie périphérique évoluée 
rapproché 





- Dermatose suintante ou eczématisée 
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ITEM 228 : DOULEUR THORACIQUE 








Type - Constrictive ou en étau (coronarienne, péricardite), en coup de poignard, pincement, brûlure... 









Localisation 


- Rétro-sternale, médio-thoracique : coronaire, trachéale, oesophagienne 
- Latéro-thoracique, basi-thoracique et/ou dorsale : pleurale, pleuro-parenchymateuse 









- Quelques minutes : angor 


Durée . ; ; Pa ; 
- Quelques heures : IDM, dissection aortique, péricardite 









Irradiation 


- Vers le cou, la mâchoire et les bras : coronaire 

- Vers le dos : aortique, pancréatique 

- Intercostale : névralgie, zona 

- Le long du bras et vers les doigts : plexus brachial 





Sémiologie 





Facteur 
déclenchant 


- Traumatisme : lésion pariétale 

- Post-prandiale : RGO, angor, oesophagienne 

- Position penchée en avant : pyrosis 

- Effort : coronaire 

- Aucun, au repos, installation brusque : IDM, dissection aortique 









- Par la trinitrine en moins de 3 minutes : coronaire 


Soulagement | - Alimentation : ulcère gastroduodénale 


- Position penchée en avant : péricardite, pancréatite 









Aggravée 


- Par la respiration (majorée à l'inspiration profonde ou à la toux) ou à la palpation : pariétale 
thoracique (paroi thoracique ou plèvre) ou pulmonaire avec contact pariétal 












- Contexte : atcds coronariens, MTEV, maladie respiratoire, cancer, FARCV, traitement en cours 

- Signes associés : fièvre, AEG, respiratoire (dyspnée, toux, hémoptysie), cardiovasculaire (insuffisance cardiaque 
thrombophlébite), neurologique (déficit, syncope, trouble de vigilance), digestifs (vomissements, dysphagie) 

- Signes de gravité : - Détresse respiratoire : cyanose, tachypnée, signes de lutte, tirage, balance thoraco-abdo 








Eléments d’orientations 





Urgence vitale 


C - Détresse hémodynamique : pâleur, tachycardie, hypotension, marbrures, pouls paradoxal 
- Troubles de conscience : lipothymie, syncope, agitation, trouble de la vigilance 
> Une bradypnée ou des irrégularités respiratoires, une bradycardie avec des signes de choc et un trouble de la 
vigilance font craindre un arrêt cardio-respiratoire 
- Selon la FR : réaliser des GDS en cas de bradypnée ou de tachypnée 
- Saturation en oxyg§ne : hypoxémie si < 95%, à confirmer aux GDS 
pe |” RP (de face, en inspiration) : pathologie pleurale ou parenchymateuse, dissection aortique (élargissement du 


médiastin), cardiomégalie (insuffisance cardiaque gauche, tamponnade) > scanner en 2° ` intention 
- ECG 18 dérivations : signes de souffrance coronarienne, de péricardite, trouble de conduction/du rythme 
- Bio : troponine Ic, D-dimères, GDS + NFS, ionogramme, CRP, bilan hépatique, lipase selon le contexte 








= Fréquent : 1/3 des douleurs thoraciques aux urgences 
- Eléments en défaveur : absence d’antécédents coronariens, douleur en coups de couteau ou en 
lancées, reproductible à la palpation, ou variant avec la position ou la respiration 
- Eléments en faveur : irradiation dans les bras, l'épaule, la mâchoire, sueurs diffuses, nausées 
- Confirmation : ECG, troponine (+ répété à 6h si normale) ou troponine US (+ répété à 3h si normale) 





= Pathologie exceptionnelle, sur terrain prédisposé : anévrisme de l’aorte thoracique, syndrome de 
Marfan, syndrome d’Ehler-Danles, souvent associé à une HTA mal équilibrée 

- Douleur : très intense, brutale, rétro-sternale irradiant au dos, migratrice du thorax vers l'abdomen, 
non modifiée par la position 

- Signes évocateurs (inconstant) : déficit neurologique, diminution/abolition des pouls fémoraux, 
différence de PAS entre les 2 bras, souffle d’insuffisance aortique, élargissement médiastinal à la RP 
- ECG : normal ou SCA si dissection coronarienne 

- RP : élargissement du médiastin, possible épanchement pleural, aspect de double contour aortique 
- Confirmation : angioscanner, angio-IRM thoracique ou échocardiographie (ETT ou surtout ETO) 

> 1° temps du traitement = contrôle tensionnel : soulage la douleur, limite l'extension 





- Tachypnée, collapsus, parfois pouls paradoxal, avec douleur au 2 plan ou absente 

- Compression subaiguë : douleur thoracique, dyspnée, bruits du cœur assourdis, turgescence 
jugulaire pulsatile, hépatomégalie douloureuse, reflux hépato-jugulaire 

- Diagnostic confirmé par l’échocardiographie 
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- Terrain : cancer, tabac, post-opératoire, post-partum, alitement, antécédents personnels/familiaux 
- Douleur : - Basi-thoracique, en point de côté + tachycardie et tachypnée 
- Rétro-sternale, dyspnée au 1° plan, sensation d’oppression thoracique : EP proximale 
- Dès la suspicion : bilan d’hémostase complet + anticoagulation à posologie curative 
- Estimer la probabilité préclinique (score de Genève) : bilan complémentaire selon la probabilité 
> Toute dyspnée aiguë + douleur thoracique, sans anomalie auscultatoire franche, à cliché 
thoracique normal, est suspecte d’EP jusqu’à preuve du contraire, surtout en présence de FdR 
> Toute dyspnée ou douleur thoracique aiguë chez un patient avec une TVP fait conclure à une EP 























- Antécédent de pneumothorax : argument fort (1/3 de récidive) 

- Douleur thoracique : brutale, homolatérale, latéro-thoracique ou postérieure, rythmée par la 
respiration, survenant presque toujours au repos dans les PNO spontanés, s’estompe rapidement 
- Dyspnée inconstante d'intensité variable, toux sècheirritative 

- Examen : asymétrie ventilatoire, hémithorax distendu et immobile, tympanisme et abolition du 
murmure vésiculaire homolatérale 

- Diagnostic généralement aisé sur la RP 

- Pneumo-médiastin rarement associé (traumatique ou spontané) : douleur rétro-sternale, 
d'installation brusque, emphysème sous-cutané cervicale avec crépitation à la palpation, RP = 
médiastin silhouetté par une hyperclarté (image en double contour) 


Urgence vitale 





= Généralement fracture de côtes : diagnostic clinique et Rx aisé 
- Traitement symptomatique (en l’absence de lésion pleuro-parenchymateuse) 





= Douleur uniquement si contact pariétal 

- Syndrome infectieux fréquent 

- Foyer de râles crépitant, parfois souffle tubaire ou pleurétique 

- Diagnostic confirmé par la RP + ponction pleurale si pleurésie associée 





- Douleur : latéro ou basi-thoracique, majorée par l'inspiration et la toux, parfois 
reproductible à la palpation, accompagnée d’une toux au changement de position 
- Fièvre si pleurésie infectieuse 
- Examen : matité, abolition du murmure vésiculaire et des vibrations vocales 
- RP : opacité dense, homogène, déclive et à limite supérieure, concave en haut et en 
dedans, de limite supérieure floue 
- Diagnostic confirmé par l’échographie et la ponction pleurale 
- Causes fréquentes : - Infection bactérienne aiguë 
- Néoplasique > TDM, ponction et biopsies pleurales 








= Conséquence d’une EP distale 
- Douleur basi-thoracique, hémoptysie de faible abondance 
+ Pleurésie séro-hématique de faible abondance 








Douleurs rythmées par la respiration 


- Diagnostic clinique : douleur d'installation rapide, brûlure respiratoire à chaque 
mouvement, aggravé par la toux, initialement sèche, symptomatologie virale 





= Douleur de topographie précise, majorée ou reproduite par la palpation 

- Syndrome de Tietze : douleur reproduite à la palpation sterno-costal, bénin 

Atteinte musculo- | - Arthropathie sterno-claviculaire ou manubrio-sternale : septique (candidose chez le 
squelettique ou toxicomanie), rnumatisme inflammatoire (SPA) 

nerveuse - Fracture costale ou sternale (+ pathologique sur MT ou myélome) 

- Névralgie intercostale : douleur dorsale suivant un trajet en hémi-ceinture, paresthésies 
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- Douleur musculo-ligSméntaire 






En l'absence d'urgence vitale 

















- Douleur déclenchée par l'effort, calmée 2 à 5 minutes après l’arrêt ou par la prise de 
trinitrine en 1 à 3 minutes (parfois atypique) 

> Si > 20 minutes : suspecter un IDM ou une origine non coronarienne 

- ECG normal en dehors des crises 





- Douleur : inconstante, médiane, rétro-sternale, parfois majorée par l'inspiration 
profonde, soulagée par la position penchée en avant 

- Contexte viral fréquent si aiguë, tuberculose ou néoplasie si chronique 

- Frottements péricardiques si épanchement minime 

- ECG : troubles diffus non systématisé de repolarisation, sous-décalage PQ, microvoltage 
- RP : élargissement de la silhouette cardiaque, parfois épanchement pleural 

- Echocardiographie : diagnostic si présence d’un épanchement 


Non influencé par la respiration 
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= Tableau de péricardite avec atteinte du myocarde : généralement viral 

- Douleur péricarditique, pouvant mimer un SCA + insuffisance cardiaque 

- Diagnostic : prolongée de troponine, ETT (trouble cinétique + épanchement), 
coronarographie normale > IRM cardiaque : plages de rehaussement tardif, prédominant au 
sous-épicarde, sans systématisation artérielle 





- SCA consécutif à la prise de cocaïne 
- Pneumothorax lié à l’effort inspiratoire (sniff) 





- Douleur d’angor d’effort du RA serré 

- Douleur d’angor fonctionnel des tachycardies chroniques (AC/FA...) 

- Douleur d’effort de la myocardiopathie obstructive 

- HTAP sévère : douleur d’allure angineuse par souffrance ischémique du VD 


Autres 
affections 
cardiaques 





- Précédé par une hyperesthésie et des brûlures pendant 24-48h 
- Localisation métamérique avec éruption vésiculeuse unilatérale 





= Lésions oesophagiennes, plus rarement gastroduodénales, pancréatiques ou hépatiques 

- RGO + oesophagite : peut simuler un SCA 

- Spasmes oesophagiens : peut céder aux dérivés nitrés ou Spasfon®, diagnostic par manométrie 
- Syndrome de Mallory-Weiss : dilacération de la muqueuse du bas œsophage et du cardia lors 
Affections d’un effort de vomissements suivis de douleur et d’une hématémèse 

digestives - Rupture oesophagienne (rare) : après des efforts de vomissements très intenses, tableau de 
choc septique, épanchement pleural gauche avec niveau hydro-aérique évocateur 

- Douleur abdominale projetée : pancréatite aiguë, perforation d’un ulcère gastroduodénal, 
cholécystite aiguë, hépatalgie aiguë d'insuffisance cardiaque droite, abcès sous-phrénique, 
appendicite sous-hépatique... 
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Douleur non influencée par la respiration 











> Diagnostic d'élimination : 1/4 des douleurs thoraciques aux urgences + avec attaque panique 
- Douleur de présentation variable 

- Signes associés variables: palpitations, tremblements, sudation, frissons, nausées 

- Examens complémentaires normaux 
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| DISSECTION AORTIQUE 


= Passage de sang de l’aorte vers un faux chenal suite à une déchirure intimale : clivage entre la couche interne et externe de 
la média > formation d’un faux chenal (à pression élevée et vitesse lente) > progression du faux chenal dans le sens 
antérograde ou rétrograde, atteignant les branches collatérales de l’aorte 

- En cas d’atteinte de l’aorte ascendante : risque d'insuffisance aortique, de tamponnade (hémopéricarde massif) et/ou de 
choc (compression du vrai chenal par le faux) 

- En cas d’atteinte de l’aorte descendante : risque d’hypoperfusion des organes abdominaux (ischémie mésentérique, IRA...) 
- Risque de rupture de l’aorte : décès rapide 
































Re Type 1 = aorte ascendante + | Type 2 = aorte ascendante > avant | Type 3 = après l’a. sous-clavière 
De Bakey ur, . ip S S | 
après l’a. sous-clavière gauche | le tronc artériel brachio-céphalique > aorte descendante et après 
De Daily ou Type B = ne touche pas l’aorte 
ne ne 5 Type A = touche l'aorte ascendante Yp p 
de Stanford ascendante 








- HTA = principal facteur de risque : présente dans > 80% des cas 
- Maladie du tissu aortique : syndrome de Marfan, Ehlers-Danlos, maladie annulo-ectasiante 
- Autres : iatrogène (cathétérisme artériel), grossesse, traumatique 





- Douleur thoracique : migratrice (débutant dans le thorax puis évoluant vers le dos, les lombes et les MI), très 
intense, difficilement calmée par les antalgiques majeurs, sans position antalgique 

- Type A : - Asymétrie des pouls (20%) et de la PAS aux membres supérieurs (anisotension > 20 mmHg) 

C - Insuffisance aortique (50% des types A) 

- Poussée hypertensive 

- Complications : syncope, OAP, choc cardiogénique, tamponnade, hématémèse, hémoptysie, déficit 
neurologique, épanchement pleural (le plus souvent gauche) 





- ECG : le plus souvent normal, ou dissection coronaire = IDM (20% des types A) 
- RP : élargissement du médiastin supérieur avec aspect en double genou du bouton aortique 
- Biologie : marqueurs de nécrose myocardique, bilan pré-opératoire 






































- Signes indirects : aorte thoracique ascendante élargie 
© ETT ie : 5 ; 
Š - Recherche de complications : insuffisance aortique, tamponnade 
2 L_ pas 
Š - Signe direct : voile intimal pathognomonique 
fS] J= : , 4 
& ETO - Doppler : recherche de l'extension et de la porte d'entrée 
pc | > Au bloc sous AG en cas de suspicion clinique forte : chirurgie d'emblée si confirmation 
X - Examen rapide, sensible et spécifique : voile intimal, vrai et faux chenal (le faux chenal 
Angioscanner p | p T : | . ae 
à dique bombe dans le vrai chenal), portes d’entrée et de sortie, artères de la crosse, péricarde + 
aonuiquE visualisation des coronaires 
| Angio-IRM = Bonne Se et Sp, mais rarement réalisable en urgence 





























> Devant un tableau clinique fortement évocateur, on peut parfois ne pas retrouver de dissection aux examens 
complémentaires, mais un hématome intra-mural ou une ulcération aortique = de même valeur diagnostique 
> En cas d'examens normaux, ne pas exclure un syndrome de fissuration : réitérer les examens (ETO, scanner) 








Stratégie - Stable sur le plan hémodynamique > angioscanner thoracique 
diagnostique - Instable sur le plan hémodynamique > ETO d'emblée au bloc chirurgical 








- Extension de la dissection : IDM, infarctus rénal, AVC, infarctus mésentérique, ischémie aiguë de MS ou MI 
- Insuffisance aortique aiguë (9 s-ecn.com 

- Rupture externe de la paroi : hémothorax, hémopéricarde, hémo-médiastin 

> Pronostic spontané sombre : forte mortalité (1% par heure la 1°° journée pour les types A) 








Contrôle - Médicament : B-bloquant en l’absence de choc ou anticalcique si choc ou B-bloquant insuffisants 
tensionnel - Objectif = PAS = 100 à 120 mmHg 

Mesures - Antalgique de palier 3 : morphine d'emblée 

associées > Les anticoagulants sont strictement contre-indiqués à dose curative (risque de rupture) 





= Chirurgie en urgence sous CEC : fermeture de l’orifice d’entrée du faux chenal avec pose d’un 


Type A ee p E x p š z 
YR greffon prothétique + réparation de la valve aortique + réimplantation des coronaires 





- TTT médical avec contrôle strict de la PA : cible PA < 120/80 
Type B - Cathétérisme interventionnel = stent (endoprothèse), fenestration aortique endovasculaire : en cas 
de souffrance viscérale (ischémie mésentérique, rénale...) ou de dilatation aortique > 45 mm 
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ITEM 229 : ELECTROCARDIOGRAMME 











- Electrogénèse du signal : dépolarisation (de l’endocarde vers l’épicarde) puis repolarisation (en sens inverse) > les ondes 
QRS et T ont la même polarité sur une dérivation donnée 































V1-V2-V3 FArOAntRTIeUrs AUVE D2-D3-aVF | Face inférieure du VG 
S Septum inter-ventriculaire 
= 
2 v4 Apex du cœur V7-V8-V9 Face inférieure du VG 
pa 
p; 
2 D1-aVL Partie latérale haute du VG 3 

V1-V2 | . 
Ventricule droit 
V5-V6 Partie latérale basse du VG V3R-VAR 
























- Vitesse de défilement = 25 mm/s, soit 40 ms/petit carreau (1 mm) ou 200 ms/grand carreau (5 mm) 
- Amplitude : 0,1 mV/mm (petit carreau) 




























































= 300/nombre de grand carreau entre RR 
60 à 100 | - Bradycardie : sinusale (dysfonction sinusale), BSA, BAV 
bpm - Tachycardie supra-ventriculaire : FA, flutter, tachycardie atriale, tachycardie jonctionnelle 
- Tachycardie ventriculaire : tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire, torsade de pointe 
- Sinusal : onde P positive en D2-D3-aVF + négative en V1 
- Régulier : PR constant avant chaque QRS 
_30à = Selon D1 (0°) et aVF (90°) : 
+ 90° - Déviation axiale gauche (< -30°) : HVG, infarctus inférieur, BBG, HBAG, cœur horizontal 
- Déviation axiale droite (> 90°) : HVD, infarctus latéral, HBPG, cœur vertical, enfant 
- HOG : / durée de l’onde P > 120 ms en D2, diphasique à prédominance négative > 40 ms en V1 
<120 ms | - HOD : / amplitude de l’onde P > 2,5 mV en D2, diphasique à prédominance positive en V1 
60° - Onde P inversée : rythme jonctionnel 
- Absence d’onde P : FA, bloc sino-auriculaire, TV, tachycardie jonctionnelle 
- PR court < 120 ms : syndrome de WPW, syndrome de Lown-Ganong-Levine (variante du 
120-200 ; : | . . | 
mE WPW : faisceau accessoire reliant une oreillette au faisceau de His) 
3-5 pc - PR long > 200 ms : BAV1 ou BAV2 Mobitz 1 
- Sous décalage PR : péricardite 
= - Durée QRS > 120 ms : BBD, BBG, WPW, rythme ventriculaire, hyperkaliémie 
© - Bloc de branche : retard à la déflexion intrinsécoïde (délai entre début du QRS et le pic de 2 
S dépolarisation) en V1 ou V6 selon BBD ou BBG 
S 80-120 | - HVG : - Indice de Sokolow = SV1 + RV5 ou 6 : / > 35 mm ou > 45 mm si sujet jeune 
£ ms - Indice de Cornel = SV3 + RVL : / > 20 mm chez la femme ou 28 mm chez l’homme 
T 2-3 pc - Déviation axiale gauche 
- Ondes T négatives en D1, aVL et V5-V6 : HVG systolique (sévère) 
- HVD : rapport R/S > 1 en V1-V2 et rapport R/S < 1 en V5-V6, déviation axiale droite 
- Micro-voltage : QRS < 5 mm de façon diffuse 
<1/3R | = Pathologique si amplitude > 1/3 R et durée > 40 ms (1 pc) dans plusieurs dérivations 
<40ms | - Nécrose myocardique, BBG (QS en V1-V3), hypertrophie septale (CMH), EP (Q en D3) 











- Ample en V1-V2 = image en miroir d’une onde Q en V7-V8-V9 
- Rabotage (absence de / de taille de V1 à V6) : infarctus antéro-septal, BBG, HVG 





| - Miroir d’un SCA ST+ : ischémie myocardique 
- Imprégnation digitalique 
- Trouble de repolarisation : BBG, HVG 





- IDM : convexe, miroir, évolutif, dans un territoire coronaire 

- Péricardite : concave, diffus, sans miroir, +/- microvoltage +/- sous-décalage PQ 

- Anévrisme VG : en V3-V4, associé à onde Q, non évolutif, sans miroir 

- Repolarisation précoce : dérivations inféro-latérales, sujet noir, jeune, sportif, sans miroir 

- Spasme coronaire : convexe en haut, onde T géante, dans 1/plusieurs territoires coronaires 








- Ample, pointue, symétrique : SCA 
- Ample, pointue, asymétrique : hyperkaliémie (signe précoce) 





- Négative de façon diffuse : hypokaliémie, digitalique, péricardite 
- Négative de façon localisée : SCA, post-IDM, BBG/BBD, HVG/HVD, pré-excitation 
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Interprétation 





Méthodes 








= Raccourcit si / FC (formule de Bazett) : QT corrigé = QT en ms / V(RR) en s 





> Risque de torsade de pointe et de FV 

- Bradycardie, BAV 3 

- Hypokaliémie 

- Hypocalcémie 

- Insuffisance coronaire 

- Médicament : - Antiarythmique la (quinidine) ou III (amiodarone, sotalol) 
- Neuroleptique (phénothiazine, benzamide) 
- Erythromycine, spiramycine, triméthroprime 
- Quinolone et dérivés (chloroquine) 
- Cocaïne au long cours 

- Syndrome du QT long congénital : QT fluctuant 

- Hypothyroïdie 

- Hémorragie méningée 

- Hypothermie 





- Digitalique 

- Hypercalcémie 

- Hyperkaliémie 

- Acidose 

- Hyperthermie 

- Syndrome du QT court congénital 





= 12 dérivations + autres dérivations selon le contexte 
- Systématique en centre de santé lors des bilans de santé 
- Aptitude : - Professionnelle (conducteur, pilote) 
- Sportive (sport à risque, compétition ou sportif professionnel) 
- Bilan pré-opératoire : systématique chez l’homme > 40 ans ou la femme > 50 ans 
- Enquête familiale de certaines cardiopathies héréditaires 
- Symptômes : palpitations, douleur thoracique, dyspnée, malaise, perte de connaissance, syncope 
- Bilan OMS de l’HTA 
- Bilan initial et surveillance des pathologies cardiaques ou non cardiaques à complication 


cardiovasculaire (diabète...) 





- V3R-VAR + VE (xyphoïde): explore le territoire droite 


LÉCÉREURUE IR V7-V8-V9 : explore le territoire postérieur 











= Généralement 3 ou 4 électrodes aux racines des membres, affichage continu monopiste, avec 
alarme réglée sur des bornes haute et basse de FC selon le contexte 

- Toute situation d'urgence ou de réanimation et transferts médicalisés 

- Surveillance en USIC pour pathologie aiguë : SCA, trouble du rythme... 

- Per-opératoire et salle de réveil post-anesthésique 

- Exercice de réadaptation cardiaque 





= ECG de longue durée, 1 à 12 dérivations simultanées pour 24 à 96h avec analyse différée : 

- Evaluation de malaises, syncopes, pertes de connaissance ou palpitations épisodiques si ECG 
standard non informatif 

- Dysfonction sinusale : méthode la plus sensible 

- Evaluation de l’efficacité thérapeutique de médicament bradycardisant 

- Surveillance ou réglage de pacemakers ou défibrillateurs implantables 

- Evaluation du risque rythmique par détection de salves de TV asymptomatiques après infarctus ou 
dans les cardiomyopathies 





- ECG ambulatoire longue durée = 2 ou 3 dérivations, durée jusqu’à 21 jours : enregistrements à 
heures fixes ou en cas de symptômes, de même indication que le Holter 

- Moniteur électrocardiographique implantable (Reveal®) : suivi jusqu’à 3 ans, pour le diagnostic 
étiologique de syncopes inexpliquées 
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SYNDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE 


Syndrome de Wolff-Parkinson-White = présence d’un faisceau accessoire, le faisceau de Kent, reliant directement oreillettes 
et ventricules sans passer par le nœud auriculo-ventriculaire 

- Chez un patient sans cardiopathie (le plus souvent) ou dans le cadre d’une maladie d’Ebstein (insertion basse de la valve 
tricuspide) ou d’un prolapsus valvulaire mitral 

- Conduction : antérograde (anomalie ECG de base) et/ou rétrograde (risque de tachycardie jonctionnelle) 





- Asymptomatique : découverte fortuite 
- Palpitations en cas de crise de tachycardie paroxystique 
- Risque de mort subite en cas de FA conduite par le faisceau accessoire, voire de FV 





- Espace PR court 

- Onde delta : pré-excitation du ventricule par le faisceau de Kent 

> Valeur localisatrice du faisceau de Kent : part de la dérivation d’onde delta négative en 

direction de la dérivation d'onde delta positive 

- Aspect en V1-V2 : - Onde delta positive (aspect de retard droit) : faisceau plutôt gauche 
- Onde delta négative (aspect de retard gauche) : faisceau plutôt droit 

- Aspect en D2-D3-aVF : onde delta négative = faisceau plutôt inférieur ou postérieur 

- Aspect en D1-aVL : onde delta négative = faisceau plutôt latéral gauche 


En dehors 
des crises de 
tachycardie 








= Tachycardie jonctionnelle par circuit de réentrée 





= Descente par la voie normale et remontée par la voie accessoire 
- Tachycardie jonctionnelle à QRS fins 


Crises de 
tachycardie 
paroxystique [lu 


Diagnostic 





= Descente par la voie accessoire et remontée par la voie normale 
- Tachycardie jonctionnelle à QRS larges 





= Risque principal : FA plus fréquente que la population générale, de conséquence sévère 
- FA conduit par le faisceau accessoire (sans activité décrémentielle) : activité 
ventriculaire de fréquence très élevée selon la période réfractaire, jusqu’à 200 à 300 
bpm, avec QRS larges alternant avec des QRS fins 
- Risque de fibrillation ventriculaire 


Survenue de 
FA 





> Evaluation du risque : passage en FA et période réfractaire du faisceau de Kent 

- Accélération du rythme auriculaire jusqu’à disparition de l’aspect de Kent 
antérograde (= période réfractaire) : patient à risque si période réfractaire < 250 ms 
- Accélération du rythme auriculaire jusqu’à passage en FA : vulnérabilité auriculaire 


- Ablation de la voie accessoire par radiofréquence : si patient symptomatique 








- Contre-indication des traitements bloqueurs du NAV (digitalique, vérapamil, 6-bloquant) : 
favorise la conduction auriculo-ventriculaire par le faisceau accessoire en 1:1 

- Amiodarone IV ou antiarythmique de classe I ou IV 

- Choc électrique externe si mauvaise tolérance hémodynamique ou échec du traitement médical 


En cas de FA avec 
conduction 
antérograde 











SYNDROME DE BRUGADA 





Syndrome de Brugada = maladie génétique autosomique dominante à pénétrance variable par anomalie du canal sodique 
- Prédominance masculine, plus fréquent en Asie du Sud-Est, âge moyen de survenue des 1% symptômes = 40 ans 





- Histoire familiale de mort subite 
G - Symptômes surtout au repos, la nuit : - Syncope/lipothymie 
- Mort subite récupérée 








2 
8 - Aspect de bloc de branche droit avec ascension du point J 
= - Sus-décalage du segment ST en V1 et V2, convexe vers le haut (« en dôme ») 
SM ECG er 
Š - Ondes T négatives en V1-V3 
- Risque de TV polymorphe et FV 
PC - Exploration électro-physiologique endocavitaire : essai de déclenchement de TV (généralement polymorphe) 





- Test à l’ajmaline : démasque un aspect typique de Brugada (en cas d'aspect atypique ou de dépistage familial) 





E - Défibrillateur automatique implantable : indiqué en cas d’aspect ECG typique, patient symptomatique et/ou atcds 
familiaux de mort subite 
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ITEM 320 : FIBRILLATION AURICULAIRE 










FA = disparition de l’activité électrique auriculaire organisée : dépolarisations anarchiques, rapides (400-600/min), 
responsable de la perte de contraction auriculaire et de l'accélération de la fréquence ventriculaire 
- Trouble du rythme le plus fréquent, / avec l’âge (10% à 80 ans), entre 500 000 et 750 000 patients en France 








- Constitution de multiples circuits de micro-rentrée : activité atriale anarchique et rapide à > 400 bpm 
- Filtrée par le nœud auriculo-ventriculaire à 130-180 bpm : tachycardie irrégulière supra-ventriculaire 
- Conséquences : - Perte de la fonction de transport de l’oreille : perte de la systole auriculaire 
- Perte de la fonction chronotrope (accélération à l'effort) du nœud sinusal 
- Risque d'insuffisance cardiaque (par tachycardie prolongée) 
- Risque thromboembolique par stase atriale gauche et embolie artérielle 
- Evolution : fibrose des oreillettes et dilatation atriale, pérennisant la fibrillation 


Physiopathologie 









- FA paroxystique : réduction spontanée en < 7 jours (généralement < 48h), ou cardioversion dans les 7 jours 
- FA persistante : FA > 7 jours ou nécessitant une réduction médicamenteuse ou électrique > 7 jours 

- FA persistante de longue durée : FA continue > 1 an avec stratégie antiarythmique 

- FA permanente : si tentative de réduction non envisagée ou en cas d’échec > FA acceptée 


Formes 









- Mitrale : survenue précoce, tournant évolutif, avec risque embolique très élevé 
- Aortique : FA plus rare, risque embolique élevé 
- Prothèse valvulaire : / du risque de FA et d’AVC ischémique liée à la FA 














Ke] 

Ë > Toute cardiomyopathie peut entraîner un passage en FA : ischémique, hypertensive, 

È hypertrophique, dilatée, restrictive, constrictive... 

` - CMH du sujet âgé hypertendu : 1™° cause de FA, particulièrement sensible (avec risque 

3 d’OAP) en cas de trouble de la relaxation (HVG) 

z - Post-chirurgie cardiaque - Cœur pulmonaire chronique - Tumeur de l’OG ou de POD 
- Epanchement péricardique - Cardiopathie congénitale : surtout CIA - Myocardite 











S - SCA (surtout compliqué d’IVG) 
(®) 
2 - Hyperthyroïdie -Toxique : éthylisme aigu, CO, cocaïne, amphétamine 
S - Hypokaliémie - Hypovolémie : cause fréquente de FA en réanimation 
- Maladie pulmonaire : pneumopathie, SAOS, EP - Electrocution 
- Fièvre - Phéochromocytome (très rare) 








FA du système | - Vagale = déclenchée par une bradycardie : post-prandiale, nocturne 
végétatif - Adrénergique = déclenchée par une tachycardie : effort, stress, fièvre, douleur 





Cause extracardiaque 


- Sympathomimétique direct : salbutamol, dopamine, isoprénaline, adrénaline 
- Sympathomimétique indirect : éphédrine, théophylline 





latrogène 














= Diagnostic d'exclusion : 5% des cas, rarissime chez le sujet jeune sans antécédent 
- Généralement bien toléré, à faible risque embolique 












= Longtemps asymptomatique ou seulement responsable de signes intermittents 

- Palpitations : rapide, irrégulier ou désordonné 

- Signe de mauvaise tolérance : asthénie, lipothymie, dyspnée, orthopnée, angor, OMI, hépatalgie 

- Syncope rare > évoquer : - FA à réponse ventriculaire rapide (faisceau accessoire : WPW...) 

SF - FA alternant avec un trouble conductif : maladie de l’oreillette, BAV3 
- Dysfonction ventriculaire gauche systolique très sévère 

- Complication : embolique (AVC/AIT, ischémie aiguë de membre...), insuffisance cardiaque 








- Stade 1 = asymptomatique - Stade 3 = limitation de la vie quotidienne 
- Stade 2 = symptômes modérés  - Stade 4 = invalidante, gêne à l’effort quotidienne 











- Rythme cardiaque irrégulier à 120-180/min 


SC ; $ ; ; : — : 
- Pouls d'amplitude variable, d'autant plus faible que la diastole précédente est brève 





Diagnostic 





- Forme habituelle (diagnostic facile) : cause quasi-exclusive de tachycardie irrégulière à QRS fins 
- Forme atypique : - FA + BAV 3 = FA régulière 
- FA + bloc de branche = FA à QRS larges 
- Activité auriculaire : absence d'onde P sinusale > trémulation polymorphe de la ligne de base, très rapide 
(400-600/min), d'amplitude variable, mieux vue en D2-D3-aVF (positive) 
- Activité ventriculaire : rythme irrégulier (intervalles RR inégaux), rapide (120-180/min : Y par 
bradycardisant, BAV ou FA chronique ancienne), QRS fins 
- Troubles diffus de repolarisation (T négative, sous-ST, QT allongé) : fréquent pendant l’accès + persistant 
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- Bio : TSH + iono avec kaliémie systématique + fonction rénale, bilan hépatique, NFS, hémostase 
Systématique | - RP de face : recherche de cardiomégalie, dilatation de l’OG, anomalie du parenchyme pulmonaire 
- ETT systématique : valvulopathie, dimension des cavités, HVG, FEVG, fonction diastolique, PAPS 

















- ETO = recherche de thrombus de l'oreillette ou de l’auricule gauche : systématique en cas d’embolie 
artérielle ou de tentative de réduction de FA sans anticoagulation préalable 

- Holter-ECG : - Recherche de salves de FA (si ECG normal) ou d'épisodes de bradycardie (BSA, BAV) 
Selon le - Evaluation (facultatif) : fréquence des salves de FA sous traitement 

contexte - Test effort : en cas de FA induite par l'effort 

- Exploration électro-physiologique endocavitaire : avant ablation de FA (mapping) ou en cas de doute 
avec une tachycardie à QRS larges, pour identification d’une arythmie prédisposante (flutter, 
tachycardie supra-ventriculaire) ou de trouble conductif associé Polysomnographie = SAS 














= FdR indépendant d’AVC ischémique : risque x 15 si FA valvulaire ou risque x 5 si non valvulaire 
- Embolie cérébrale (2/3, essentiellement sylvienne) : AVC généralement massif, / décès/séquelles 
- 2 moments propices : induction et réduction de la FA 
- Risque embolique : - FA valvulaire = RM modéré/sévère ou prothèse valvulaire mécanique + 
plastie mitrale : risque embolique très élevé 
- FA non valvulaire : selon score CHA,DS,-VASc et thrombus auriculaire à ETO 
> FA paroxystique récurrente et FA persistante ont le même risque embolique que la FA permanente 





- Cardiaque : IC clinique ou FEVG < 40% +1 | -Vasculaire = athérosclérose (AOMI, IDM, 


- HTA traitée ou non, équilibrée ounon +1 | ou aortique) +1 
- Age > 75 ans +2 | - Age de 65 à 74 ans +1 
- Diabète +1 | -Sexe catégorie : sexe féminin +1 





- Stroke : embolie artérielle (AVC/AIT...) +2 | > Score/9 : risque 1%/an si 0, 15%/an si 9 









- Risque faible (FA idiopathique du sujet < 65 ans, quelque soit le sexe, sur cœur sain, 
sans critère de risque) : aucune anticoagulation 

- Risque intermédiaire (score à 0 ou 1) : discussion au cas par cas et selon le HAS-BLED 
- Risque élevé (FA valvulaire ou score > 2) : anticoagulation systématique 





CAT 
selon le 
risque 









= Perte de systole auriculaire (S de 30-40% le débit cardiaque) et tachycardie (N la durée de diastole) 
- Dyspnée, asthénie d’effort, insuffisance cardiaque globale, OAP brutal, choc cardiogénique 





Complications 


= 30 à 60% sous anti-arythmique, jusqu’au passage en FA permanente (en moyenne après 3 ans) 
- Récidive à 1 an : 80% sans anti-arythmique, 50% sous anti-arythmique 





= Alternance d'épisodes d’hyperexcitabilité auriculaire (ESA, FA, flutter, tachysystolie) et de 
bradycardie par dysfonction sinusale (bradycardie sinusale, BSA), le plus souvent sur FA ancienne 
> Mise en place d’un stimulateur cardiaque souvent nécessaire 





= Cardiomyopathie dilatée : non spécifique, conséquence d’une FA rapide, non ralentie et prolongée 
- Parfois réversible après traitement ou réduction de la FA 













- Anti-arythmique ou bradycardisant : syncope, lipothymie, effets secondaires de l’amiodarone 
- Anticoagulant : risque hémorragique (cérébro-méningée, digestive...), significativement augmenté si INR > 4 











= > Score HAS-BLED : risque hémorragique important si score > 3 

o = = 

© - HTA non contrôlée : PAS > 160 mmHg +1 | -Bleeding : atcd/prédisposition de saignement +1 

+ 

d - Anomalie rénale (créat > 200) ou hépatique - INR Labile (< 60% dans la zone cible) +1 
(cirrhose, bilirubine > 2N, transa >3N)  +1ou2 | -Elderly : âge > 65 ans +1 
- Stroke : antécédent d’AVC +1 | - Drugs : antiagrégant/AINS, alcool +1 ou 2 











> Diminue le risque embolique de 60% : poursuivi au long cours si sujet à risque, même en cas de réduction de la FA 


























- FA mal tolérée, nécessitant une hospitalisation : - HNF IV à dose curative : cible TCA = 2-3 
> Début - HBPM SC à dose curative : souvent employé, hors AMM 
S - Relai AVK précoce 
R - FA bien tolérée, non à haut risque, sans hospitalisation : introduction d'emblée d’AVK ou d'AOD 
£ FA valvulaire | - AVK au long cours 
= Ru - CHA2DS2-VASc > 1 : AOD ou AVK (INR cible = 2-3) au long cours 
E a FA non > Privilégier un AOD en 1%" intention ou en cas de gestion difficile des AVK ou d’INR labile 
ei valvulaire - CHA2DS2-VASc = 0 ou FA isolée < 65 ans chez la femme : aucun traitement au long cours 
- Alternative en cas de risque faible : aspirine + clopidogrel (N le risque de 30%) 
- Fermeture de l’auricule gauche : alternative possible en cas de contre-indication aux anticoagulants 











CODEX Wð S-ECN.COM 








= Selon la cible : - Anti-thrombine : dabigatran (Pradaxa®) 
- Anti-Xa : rivaroxaban (Xarelto®), apixaban (Eliquis®), edoxaban 

- Avantages : - Prise orale, efficacité rapide (3h), demi-vie courte, sans surveillance biologique 

- Sans interaction alimentaire, peu d'interaction médicamenteuse 

- Même efficacité et meilleure tolérance que les AVK 
- Inconvénients : aucun monitoring possible de l’activité anticoagulante, aucun antidote (si 
hémorragie : Feiba® = PPSB + facteur VIla), non indiqué en cas de FA valvulaire 
- Situation à risque : âge, poids, relai AVK, antiagrégant plaquettaire, comorbidités, polymédication 




















- Insuffisance rénale sévère (DFG < 30 ml/min) 
CI - Insuffisance hépatique 
- Saignement évolutif 





- Dabigatran : - Dose normale = 150 mg x 2/jour 
- Dose diminuée = 110 mg x 2/j si DFG = 30-50, > 80 ans, HAS-BLED > 3 
- Rivaroxaban : - Dose normale = 20 mg/jour 
- Dose diminuée = 15 mg/jour si DFG = 30-50 ml/min ou HAS-BLED > 3 


TTT anti-thrombotique 








Posologie 












= Fluindione (Previscan®), warfarine (Coumadine®), acénocoumarol (Sintrom®) 
- INR cible : - RM ou bioprothèse ou FA non valvulaire : INR de 2,0 à 3,0 
- Prothèse mécanique : INR de 2,5 à 3,5 










= A préférer si : - Sujet jeune - FA secondaire à une cause corrigée et traitée 
- Insuffisance cardiaque - FA symptomatique 

- Après 3 à 4 semaines d’anticoagulation efficace ou ETO éliminant un caillot intra-atrial 

- Suivi d’une anticoagulation efficace pendant 1 mois + poursuivie selon le risque embolique 








= Généralement cardioversion électrique après administration d’amiodarone dans les jours précédant 









- Vérification : - Arrêt des digitaliques depuis 3 jours et sous anticoagulation efficace 
- Permanence de la FA (ne pas choquer un rythme sinusal) 
- Vérification de la normalité de la kaliémie et de la TSH 
- Procédure sous AG courte (5 minutes), synchronisé à l’ECG : 1° CEE à 150] en 
diphasique, répété à 200] puis à 300] si besoin 





Réduction 


- Anti-arythmique Ic = flécaine ou propafénone si aucune cardiopathie sous jacente 
- Amiodarone : dose de charge (30 mg/kg/j) à J1 + demi-dose à J2 si FA non réduite 












- FdR : FA ancienne > 6 mois, récidivante, ayant déjà résisté à la cardioversion, OG dilaté 
- En cas d'échec : nouveau CEE après imprégnation par dose de charge d’amiodarone 
- En cas d’échec de la réduction (2 tentatives) : FA accepté > ralentissement 


Echec de 
réduction 








- FdR de rechute : cardiopathie sous-jacente, IVG, âge, HTA, FA > 3 mois, taille de l’OG, valvulopathie 





- 1% accès ou accès rares, bien tolérés, asymptomatiques 
Abstention - Absence de cardiopathie sous-jacente 
- Facteur déclenchant curable identifié et traité (hypokaliémie, alcool...) 












TTT de la FA 


Moyens - Traitement de la cardiopathie sous-jacente ou d’un facteur déclenchant 
associés - Eviter les facteurs déclenchant : excitants (café, thé, alcool, tabac...) 















> Efficacité médiocre : à 1 an = 50% pour les classes la/Ic et 70% pour l’amiodarone 









un 

ch 

= 

T = Hydroquinine (Serecor®) : peu utilisé 

Ÿ - El: - Réaction idiosyncrasique (intolérance) 


- ECG : Z PR, / QT avec risque torsade de pointe 





= Flécanaïde (Flécaïne®) ou propafénone (Rythmol®) : 
- El : hypotension, flutter atrial 1/1 (éviter association à BB), TV 





Prévention des r 


= Sotalol (Sotalex®) : seul utilisable chez le patient coronarien 
(avec l’amiodarone) sans insuffisance cardiaque 
- El : B-bloquant, torsade de pointe 








= Seul anti-arythmique utilisable chez l’insuffisant cardiaque 
- El ++ : thyroïde, photosensibilisation, dépôts cornéen... 











= Ablation de foyer de FA autour de la veine pulmonaire par radiofréquence 
- Indication : - FA non réductible invalidante après échec d’au moins 1 anti-arythmique 
- D'emblée : FA paroxystique récurrente symptomatique sur cœur sain 
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= FA rapide acceptée = surtout si : - Sujet âgé > 65 ans - Contre-indication aux antiarythmiques 

- Coronarien - RM serré 

- OG > 55 mm -FA> lan 

- Antécédent d'échec de la cardioversion électrique ou médicamenteuse 
- Objectifs : FC < 80/min au repos et < 110/min à l’effort (pour des efforts modestes de marche) 





- B-bloquant : propranolol, métoprolol, bisoprolol 


FEVG normal pe : | es : dis 
- Anticalcique bradycardisant si contre-indication aux B-bloquant : vérapamil, diltiazem 





- B-bloquant de l'insuffisance cardiaque (en relai de la digoxine) : carvédilol, bisoprolol 

- Digitalique (digoxine) : 1 ampoule IV toutes les 8h jusqu’à FC < 90/min puis relai oral 

> Diminuer la posologie à demi dose chez le sujet âgé > 75 ans ou insuffisant rénal 

> Contre-indiqué en cas de cardiomyopathie hypertrophique ou de Wolff-Parkinson-White 


TTT de la FA 


FEVG < 40% 


RALENTISSEMENT 





- Associer les traitement, voire association d’amiodarone en dernière intention 
- Si échec des traitements médicamenteux : ablation par radiofréquence du nœud auriculo- 
ventriculaire (création d’un BAV complet) quelque jours après la pose d’un pacemaker 


Echec de 
ralentissement 











- En cas de choc, syncope, OAP massif ou douleur thoracique : CEE sous AG et anticoagulation 

FA mal - TTT symptomatique : O, ventilation, diurétique, dérivé nitré (éviter les sympathomimétiques) 
tolérée - Ralentissement/freination (objectif de FC < 110/min) : uniquement par amiodarone IV + digoxine en 
cas d’instabilité hémodynamique ou d’insuffisance cardiaque 





ère 


- Ralentissement (objectif de FC < 110/min) : B-bloquant ou anticalcique bradycardisant en 1 
intention + digoxine si insuffisant 
- Possible prise en charge ambulatoire en l’absence de terrain à risque 


FA bien 
tolérée 





Réduction : - Rapide : absence de thrombus à l’ETO > cardioversion dans les 24h sous anticoagulant 
- Longue : anticoagulation pendant 3 semaines avec INR hebdomadaire avant cardioversion 
- FA datable < 48h (rarement possible) : réduction rapide sans ETO nécessaire 





Protocole rapide avec ETO Protocole long 

> Systématique en cas de FA valvulaire - Anticoagulation efficace pendant 3 semaines : 
- Anticoagulant efficace : HNF ou HBPM avec HBPM/HNF avec relai AVK ou dabigatran 

FA relai AVK ou AOD si FA non valvulaire - Ralentissement si FA rapide mal tolérée 
persistante - Ralentissement par digoxine si FA rapide - Imprégnation en amiodarone : 1 à 2 cp/j pendant 
- ETO : - Absence de thrombus : cardioversion 3 semaines avant la cardioversion 

- Thrombus : anticoagulation x 3 semaines | - Cardioversion (généralement électrique) 
puis nouvelle ETO avant cardioversion > ETO non obligatoire 
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- Poursuivre l’anticoagulation oral à dose efficace pendant 1 mois, puis réadaptation selon le CHADS 
- Antiarythmique en prévention des récidives : possiblement évité après un 1°” accès, mais souvent 
d'emblée (surtout si FA symptomatique ou cardiopathie sous-jacente) 





FA - Anticoagulation selon le score CHADS et le risque hémorragique 
paroxystique | - Antiarythmique si accès de FA symptomatiques ou mal tolérés 
récurrente - Ablation de FA si cœur sain ou échec du traitement anti-arythmique 





FA - Anticoagulation selon le score CHADS et le risque hémorragique 
permanente | - Bradycardisant si FA rapide (choix selon la fonction systolique) 








- Digitaliques moins efficaces que les B-bloquants (surtout non cardiosélectif) 


Hyperthyroïdie $ . H , En N | , ; 
Yp y - Réduction généralement spontanée lors du retour à l’euthyroïdie : cardioversion sinon 





Maladie auriculaire | - Prescription d’un anti-arythmique après pose d’un pacemaker 





FA vagale - Préférer un anti-arythmique atropinique (disopyramide = Rythmodan®) de classe la 





FA adrénergique - Préférer un anti-arythmique à composante f$-bloquante (B-bloquant, propafénone, sotalol) 





- FA avec réponse ventriculaire rapide > réduction par CEE en urgence sous AG 
- Prévention : - Anti-arythmique Ic ou amiodarone 


Cas particulier 





FA CNEN - Ablation par radiofréquence de la voie accessoire 
- B-bloquant, anticalcique et digitaliques contre-indiqués 
- Antiagrégant plaquettaire au long cours : remplacé par une monothérapie par anticoagulant 
Indication - Après un SCA ou pose d’un stent : double antiagrégation plaquettaire + anticoagulation initiale 
d’antiagrégant (pendant 6 mois si bas risque hémorragique ou 1 mois ou non indiqué si haut risque 
plaquettaire hémorragique) puis un seul antiagrégant plaquettaire + anticoagulation jusqu’à 1 an (ou 6 mois si 


pose d’un stent hors SCA et risque hémorragique élevé), puis monothérapie par anticoagulant 
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ITEM 231 : VALVULOPATHIE 


RÉTRECISSEMENT AORTIQUE 


RA = obstruction à l’éjection du VG : valvulopathie la plus fréquente, de progression lente, longtemps asymptomatique 

- Apparition d’un gradient de pression ventriculo-aortique (PVG > PAo), normalement minime (2-5 mmHg) 

- Surcharge systolique pure par / de la post-charge > adaptation du VG par hypertrophie pariétale concentrique, sans 
dilatation, avec altération de la contractilité réversible puis irréversible, et possible insuffisance coronarienne (angor d'effort) 
- Altération précoce de la diastole (altération de la compliance et ralentissement de la relaxation) et tardive de la systole 










sd ond -=m 
= RA calcifié = maladie de Monckeberg : cause la plus fréquente, surtout chez le sujet âgé 


- Lésion : calcification de la valve et de l'anneau aọrtigue dilatation fréquente de | aorte initiale 


| processus inflammatoire c ronique avec accumu! atio. regions Jous eni e. iale du versant aortique es valves 














= Généralement RA associé à une IA et une atteinte mitrale (RM + IM) : devenue rare en France 
- Adulte jeune ou d'âge moyen, émigré d’Afrique du Nord ou Europe de l'Est 
- Lésion : fusion des co nmissures, rétraction des, valves 


| processus inflammatoire initi ose des bori es sigmoïde = fusion des commissure 


Etiologie 










- Bicuspidie : à évoquer chez le patient jeune (30-65 ans), surtout en cas d’antécédents familiaux, 
souvent associé à un anévrisme de l’aorte ascendante ou plus rarement à une coarctation aortique 
- Autre : malformation sus-valvulaire (+ dans un syndrome polymalformatif) ou sous-valvulaire 












> Un RA non serré n’entraîne pas de symptôme : les signes, à l’effort puis au repos, traduisent un RA serré 
- Dyspnée d’effort : symptôme le plus fréquent 

- Angor d'effort : 75% des RAs, souvent associé à des lésions coronariennes (même terrain) 

SF - Syncope d'effort : 25% des RAs diminution brutale du débit cérébrale du fait de l’obstructoin aortique à lejection du sang en systole 

- Troubles du rythme ventriculaire (dus à HVG) avec risque de mort subite 

- Troubles de conduction auriculo-ventriculaire (extension des calcifications au septum) 








- Insuffisance cardiaque : tardive, de mauvais pronostic (décès dans les 2 ans) 





- Méso-systolique, crescendo puis decrescendo, avec maximum plus tardif si RA serré 
- Timbre dur et râpeux 

- Maximum au foyer aortique ou au bord gauche du sternum, irradiant aux carotides 
- Renforcé après les diastoles longues (en cas d’arythmie) 





DD | Souffle d’obstruction d’une CMO, IM, CIV, rétrécissement pulmonaire, athérome aortique 











- B2 diminué ou aboli si RA serré, normal si RA peu serré donc ner immobiles = entraîne la disparition comp 
ortine e B2 


- Diminution de B1 + click protosystolique si valves souples (RA rhumatismal ou congénital) 
- Galop présystolique (B4) 






Autres signes 
asucultatoires 








- Frémissement palpatoire : perçu avec le plat de la main au foyer aortique, patient en fin 
Palpation d’expiration penché en avant > généralement RA hémodynamiquement significatif 
- Elargissement du choc de pointe (RA évolués) : dévié en bas et à gauche 











- HGV de type systolique (non systématique) : rotation axiale gauche, / des indices de Lewis et Sokolow 
et de l’onde R en aVL (> 11 mm), négativation des ondes T en dérivations précordiales gauches 

- Hypertrophie auriculaire gauche 

- Recherche des troubles de conduction auriculo-ventriculaire et du rythme ventriculaire 


Diagnostic 





- Cœur peu ou non augmenté de volume 
- Silhouette cardiaque : dilatation de l’aorte initiale, hyperconcavité de l’arc moyen gauche 





- Augmentation des vitesses sanguines à travers la valve aortique (> 2,5 m/s) 

- Calcification et remaniements de la valve aortique, ouverture sigmoïde diminuée 

- Autre cause : bicupsidie, fusion rhumatismale, membrane sous ou supra-valvulaire 
- Recherche de valvulopathie et d'atteinte aortique (surtout si bicuspidie) associée 


Diagnostic 





- Calcul de la surface aortique : normale = 2 à 3,5 cm’, RA serré < 1 cm? (ou < 0,6 
cm’/m° de surface corporelle), critique si < 0,75 cm? ou < 0,4 cm?/m? SC 
Quantification | - Vmax aortique : RA serré > 4 m/s 

- Gradient moyen entre le VG et l’aorte : RA serré > 40 mmHg 

> Le gradient ne peut être calculé que si le FEVG et le débit cardiaque sont normaux 





- HVG concentrique, d'importance mal corrélée au degré de RA 
Retentissement | - FEVG longtemps conservée > de mauvais pronostic si FEVG altéré 
- HTAP tardive 








- Si patient non échogène, mesure de l’anneau aortique avant TAVI ou suspicion d’endocardite 
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-Flles sont 


sante 





Cathé- = Mesure du gradient de pression VG-aorte, surface valvulaire, fonction VG et débit cardiaque 
térisme - Indication (rare) : discordance entre la clinique et l'échographie (patient peu échogène...) 





- BNP : intérêt pronostique chez le patient asymptomatique 

- Holter-ECG en cas de syncope/palpitations (recherche de trouble du rythme ou de conduction) 
- ECG d'effort : dépistage des RA serré asymptomatique (inadaptabilité de la PA à l'effort) 

> L'épreuve d'effort est formellement contre-indiquée en cas de RA symptomatique 

- Echographie d’effort : peut aider à la décision chirurgicale si RA serré asymptomatique 

- Echographie à la dobutamine : indiqué si RA serré avec dysfonction VG > éliminer un faux RA 
PC serré, rechercher une réserve contractile myocardique (risque chirurgical majeur en l'absence) 

- Scanner cardiaque : mesure de la dilatation aortique et de l'anneau aortique 


Autres 





Diagnostic 


- Coronarographie systématique si : - Angor ou suspicion de cardiopathie ischémique 
- Homme > 40 ans ou femme > 50 ans ou ménopausée 


-> 1 FARCV 
Bilan pré- - Dysfonction VG systolique 
opératoire - Echo-Doppler artériel des troncs supra-aortiques systématique 


- Cs ORL/stomato : foyer infectieux (panoramique dentaire + TDM des sinus), BMR nasale 
- Bilan du terrain : RP, EFR, bilan préopératoire biologique et prétransfusionnel standard 
- ETO ou scanner cardiaque/coroscanner en cas d'indication de TAVI : mesures anatomiques 











- RA serré asymptomatique : risque faible de mort subite (< 1%/an) 
- Progression moyenne : N de la surface aortique de 0,1 cm”/an et / du gradient moyen de 10 mmHg/an 





S - Evolution plus rapide dans les RA calcifiés du sujet âgé que dans les RA sur bicupsidie ou RAA 
2 | -Facteurs de mauvais pronostic : coronaropathie associée, âge évolué, Vmax aortique > 4 m/sec, importance des 
N calcifications, HTA, tabac, dyslipidémie, FEVG < 50% 
= > Tout rétrécissement aortique serré symptomatique non opéré à un pronostic sévère : survie moyenne 
2 spontanée = 4 ans si angor, 3 ans si syncope, 2 ans si insuffisance cardiaque, 6 mois si OAP 
3 
E - Mort subite : surtout dans le RA serré symptmatique 
£ - Insuffisance ventriculaire gauche 
EE - Baisse de la tolérance d’une FA 
© | -Troubles du rythme ou de la conduction (BAV) 
X - Endocardite infectieuse (rare) 
S | -Embolie calcaire systémique (rare) : IDM, AVC, infarctus rénal, OACR 


- Syndrome de Heyde (rare) : hémorragie digestive sur angiomes digestifs 








- Traitement symptomatique et des comorbidités : règles hygiéno-diététiques (repos, régime hyposodé), 
prise en charge des FdRCV, diurétiques en cas de signes congestif 

TTT médical | - Suivi régulier ORL et stomato 

- RA symptomatique récusé pour la chirurgie : diurétiques, IEC/ARA2, digitaliques 

- Surveillance régulière : clinique, ETT + ECG d’effort tous les 6 mois 





TT = Remplacement valvulaire aortique sous CEC : mise en place d’une bioprothèse (> 65 ans surtout) ou 
chirurgical | d’une prothèse mécanique (< 60 ans surtout) 





= Implantation d’une valve aortique par voie percutanée (sans d’exérèse de la valve native) 
- Indication : RA calcifié serré symptomatique, espérance de vie > 1 an, chez un patient récusé pour 








TAVI chirurgie (comorbidité) ou à très haut risque chirurgical (EUROscore > 20%) 
- Complications : AVC, BAV complet, rupture d’anneau 
RA serré = Indication systématique de traitement 


symptomatique | > Selon l’état général et les comorbidités 





Dysfonction systolique | - FEVG < 50% 





- Apparition de symptômes 
Test d'effort anormal | - Elévation faible voire diminution de la PAS 
- Arythmie ventriculaire 





RA serré 


: - Vmax > 5,5 m/s 
asymptomatique 


- Valve très calcifiée 

- 7 de la Vmax aortique > 0,3 m/s/an 

- BNP élevés 

- Z du gradient > 20 mmHg à l'échographie d’effort 
- HVG excessive 


Risque chirurgical 
faible ou intermédiaire 
+> 1 critère 


Indication de TTT curatif 
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INSUFFISANCE MITRALE 


IM = atteinte de la grande valve mitrale (GVM) ou de la petite valve mitrale (PVM) : 2° valvulopathie la plus fréquente 
- IM aiguë : OG de petite taille > / des pressions en amont > / des pressions pulmonaires 
- IM chronique : / de compliance de l’0G (dilatation), dilatation et hyperkinésie du VG (avec / physio du FEVG) > tolérance 





ème 



















= Maladie de Barlow : femme jeune (30 à 40 ans) 

- IM souvent modérée : prolapsus valvulaire par élongation et excès de 
. SES 

tissu, souvent de la PVM = excès de mobilité tar otre one 


balonisation du tissu valvulaire 


- Rarement IM sévère aiguë par rupture de cordage 


= Plus fréquente : sujet âgé > 60 à 70 ans, prédominance masculine 
- IM sévère par rupture de cordage 
- FdR : HTA, RA, HVG, calcifications de l’anneau mitral + valve postérieure 








- Maladie mitrale rhumatismale : rétraction et calcification de la valve et des cordages 
j énose + IM 


- Rupture de cordage ou mutilation des valves (perforation, amputation, déchirure) 
- Signe caractéristique : présence de végétations 
n ale Q M 














- Dilatation de l’anneau mitral (rarement isolée) 
- Dilatation du VG (cardiomyopathie dilatée) ou au cours de toute cardiopathie (ischémique...) 


Etiologie 





- En phase aiguë : rupture du pilier (postérieur généralement) ou dysfonction transitoire du pilier 
- En phase chronique : IM fonctionnelle par restriction (généralement de la PVM) due à une 


akinésie de la zone d'insertion du pilier, par dilatation de l’anneau ou par dysfonction de pilier 
se =tefeuiHteranérieuresraspirer dans tr chambre de chasse dv éemsysrote=défrnrdecoaprarion de trvaivemitnille 
- Cardiomyopathie hypertrophique avec obstruction : SAM (mouvement systolique antérieur de la valve) 


- latrogène : dérivés d’ergot de seigle, anorexigène (fenfluramine, benfluorex), ecstazy 








Causes - Congénitale : fente de la valve antérieure mitrale, canal atrioventriculaire 
rares - Autres : traumatique (traumatisme fermé du thorax), tumeur cardiaque (myxome de l’OG), dystrophie 
a i ál 5 Marf Ehl Danl fib d di d = fuite dystrophie a¢ 
conjonctivo-élastique (Marfan, Ehlers-Danlos), fibrose endomyocardique (syndrome prolapsus 


Fo se seudo-xanthome élastique _.. Sn eue he i 
hyperéosinophilique), Iüpus, umeurs carcinoïdes, calcifications dégénératives de l’anneau mitral 








= Toujours organique : rupture de cordage (IM dystrophique, endocardite, traumatisme), rupture 
de pilier (IDM, traumatisme), dysfonction ischémique de pilier (postérieur si IVP, antérieur si IVA 
ou Cx) ou perforation (endocardite) 


IM aiguë | - OAP : parfois unilatéral par régurgitation directionnelle en cas de rupture de cordage 
- Souffle holosystolique apexo-axillaire 
SF - Syndrome de rupture (rupture de cordage) : claquement dans la poitrine associé à une douleur 


thoracique brève, précédent l’apparition d’une dyspnée rapidement croissante jusqu’à OAP 





- Longtemps asymptomatique, même pour des IM sévères Palpitation, asthénie d'effort 
- Dyspnée d’effort d'installation lente et progressive, puis dyspnée de repos dyspnée paroxystique nocturne 
- Complication : FA (palpitations), insuffisance cardiaque (orthopnée, OAP) 


IM 
chronique 











- Souffle holosystolique, en jet de vapeur, maximal à la pointe 
- Siège apexo-axillaire (foyer mitral), irradiant dans l’aisselle (ou vers le sternum en cas de prolapsus 


de la PVM), d'intensité fixe, mal corrélée à l'importance de la fuite 24 foyer pulmonaire si existe une HTAP (Plession 
. $ E : . …, forte en amont = fermeture avec bruit 

- IM importante : galop protodiastolique (B3), roulement mésodiastolique, éclat de B2, souffle d’IT 
- Prolapsus mitral : tliè Me- SEAE S'PABEX GUN l'endapex oi. 

—par-sise-er-tension-brutale-des-cordage-enfant-e-systole dédoublement B2 = ds fuite sévère aigu IM E 


diminution importante du temps d’éjectionlaortique 


se 








Diagnostic 


- Frémissement systolique à l’apex 


Palpation a : : TE : 
apatio - Déviation et abaissement du choc de pointe si dilatation du VG 











- Longtemps normal dans les IM modérées 

- Hypertrophie auriculaire gauche 

- Hypertrophie ventriculaire gauche diastolique (sans HVG anatomique) Pypertrophie ventriculaire droite des IM 
p i n évolué avec HTAP sévère 

- Troubles du rythme auriculaire (tardifs) : FA, flutter 





- Normale dans les IM minimes ou modérées aspect triangulaire de silhouette cardiaque (VG et OG dilaté) 
- Cardiomégalie par dilatation du VG, aspect en double bosse de l’arc moyen gauche (dilatation de l’OG) 





Diagnostic - Jet de régurgitation holosystolique de très haute vitesse dans l’OG 





- Type | : valves dans le plan de l’anneau = perforation, fente, IM fonctionnelle 
- Type II : > 1 valve dépasse le plan de l’anneau = IM dystrophique (prolapsus) = rupture dé cordage 
- Type III : > 1 valve reste sous le plan de l'anneau = IM post-RAA, IM ischémique 











Prolapsus valvulaire = passage du tissu valvulaire, en deca du plan de panneau mitrale Signe d’'HTAP en cas d’IM chronique : 
à 3 E TE E ; dilatation des AP (bcp de sang) 
B3 = fermeture tardive des valve auricule-ventriculaire ici mitrale , car fuite IM rediembutomvascidite vers leon 


ligne de kerley aux base 
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= Différencie une IM organique et une IM fonctionnelle : 

- IM organique : valve épaisse, myxoïde, rupture de cordage, rupture de pilier 
Etiologie - IM fonctionnelle : valve mitrale normale avec défaut de coaptation des 2 feuillets 
- Mécanisme : ballonisation ou prolapsus par rupture de cordage ou de pilier, 
perforation, maladie mitrale rhumatismale 





- Densité et largeur du signal doppler régurgitant 
ETT Quantification | - Calcul du Volume régurgité (VR en mL) et de la fraction de régurgitation 
- Surface de l’orifice régurgitant (SOR en mm’) par technique PISA 























Grade - [= minime : SOR < 20 et VR < 30 - III = importante : SOR = 30-40, VR = 45-60 
- IIl = modérée : SOR = 20-30, VR = 30-45 -IV = massive : SOR > 40, VR > 60 
> 
5 - Evaluation de la dilatation du VG et de l’OG 
Sa PC Retentissement | - FEVG (surestimé : une partie du volume d’éjection se retrouve dans l’OG) 
ko) + vérification des valve = ++ tricuspide | _ : itá ; 
Š me ss ne Retentissement sur les cavités droites et HTAP 
ETO > Non systématique, indiqué si : endocardite, mécanisme de l’IM mal compris (rupture partielle de 
cordage...), patient peu échogène, fibrillation auriculaire 
A - Evaluation fonctionnelle : épreuve d’effort avec VO, max, échographie d’effort, BNP 


- Cathétérisme (peu utilisé) : ventriculographie (fraction régurgitante), cathétérisme droit (HTAP) 


opact par un locus 





- Coronarographie si : suspicion d’IM fonctionnelle liée à une cardiopathie ischémique (atteinte 
coronaire droite), existence d’un angor, homme > 40 ans ou femme ménopausée, > 1 FdRCV ou 
Bilan pré- | dysfonction VG systolique 

opératoire | - Echo-doppler des troncs supra-aortiques systématique 

- Recherche de foyers infectieux : cs ORL, stomato (panoramique dentaire, Blondeau), BMR nasale 
- Terrain : RP, EFR, bilan préopératoire et pré-transfusionnel standard 











> Evolution lente en cas d’IM chronique, très longtemps asymptomatique 

- Insuffisance ventriculaire gauche puis globale 

- Troubles du rythme auriculaire (favorisé par la dilatation de l’0G) : FA, flutter 

- Troubles du rythme ventriculaire (plus rare, au stade de dysfonction ventriculaire) : ESV, TV 

- Complications emboliques : thrombose de l’OG, souvent asymptomatique, le plus souvent favorisée par la FA 
- Endocardite infectieuse 
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- Si IM ischémique (atteinte d’un pilier) : coronarographie + ATL-stent > la revascularisation peut diminuer IM 
- Si IM fonctionnelle : penser à la resynchronisation ventriculaire si asynchronisme (diminue l’IM) 





alaa 


- B-bloquant en cas d’IM fonctionnelle et ischémique : N la dilatation du VG et de l’anneau mitrale 
Traitement - Prise en charge de l'insuffisance cardiaque : régime hyposodé, IEC et diurétiques 

médical - Réduction ou ralentissement d’une FA 
- Prévention de l'endocardite : suivi régulier ORL et stomato, bonne hygiène bucco entair 


geste dentaire gencives/ région péri-apical dente/pe e la muqueuse buccale? geste ORL avec ais muqueuse 





= A privilégier si chirurgien expérimenté : moindre morbi-mortalité 
- Indication : - Prolapsus avec ou sans rupture du cordage - {M dystrophique 


Plastie mitrale - Possible dans certain cas d’IM post-rhumatismale ou 





Traitement ischémique ou IM fonctionnelle sur cardiomyopathie dilatée 
chirurgical ème 
l = Prothèse mécanique (< 65 ans) ou bioprothèse (> 70 ans) : en 2 
Remplacement . D . ; 
: intention si plastie possible 
valvulaire 


- Principal FdR pré-opératoire : FEVG 











IM aiguë mal tolérée | - Chirurgie (plastie ou remplacement valvulaire) en urgence 





- Plastie reconstructice si possible 

- Si plastie non réalisable et FEVG > 30% : remplacement valvulaire 

- Si plastie non réalisable et FEVG < 30% : CI au remplacement valvulaire > traitement médical, 
discuter une transplantation cardiaque chez le patient jeune, technique percutanée en étude 


IM chronique sévère 
(grade III ou IV) 
symptomatique 





- Indication : - Dysfonction VG (normo- ou hypokinétique) : FEVG < 60% 
- Diamètre télésystolique du VG 2 45 mm (ou 2 40 mm si prolapsus valvulaire) 


Stratégie thérapeutique 


IM chronique sévère - FA associée 
(grade III ou IV) - HTAP au repos : PAPs 2 50 mmHg 
asymptomatique - Encourager la chirurgie si anatomie favorable (haute probabilité de réparation) et faible risque 


opératoire : si HTAP à l'effort, dilatation de lOG > 60 mL/mž, dilatation du VG (DTSVG > 40 mm) 
- Sinon : surveillance avec ETT tous les 6 mois, chirurgie si aggravation 














= diminution FE 7 augmentation du DTS 
= apparitions e symptôme 
= trouble du rythme supra-ventriculaire 
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IA aigu = ventricule pas adapté = symptôme grave aigu IA aigu = PAD augmenté 
IA chronique = ventricule gauche adapté = symptôme tardif IA chronique = PAD finit par diminué 


| INSUFFISANCE AORTIQUE 


IA = régurgitation diastolique dans le VG d’une fraction du volume sanguin éjecté dans l’aorte 

- Surcharge mécanique mixte (de volume et de pression) > dilatation (surcharge diastolique) et hypertrophie adaptée à la 
dilatation, permettant une tolérance fonctionnelle très bonne en cas d’IA chronique 

- Au niveau aortique : 7 PAS (dépendant du volume d’éjection systolique) et œ PAD en cas d’IA importante 

- En cas de dépassement des phénomènes adaptatifs ou d’IA aiguë : 7 brutale des pression de remplissage (diastolique) du 
VG, retentissant sur la circulation d'amont (/ pression pulmonaire : OAP) et \ du débit coronaire 






































= Cause la plus fréquente dans les pays développés : patient âgé > 40 à 60 ans ets coaptation 
centrale 

- Maladie annulo-ectasiante : dilatation de l’anneau aortique + anévrisme de l'aorte, 

idiopathique (âge, HTA) ou liée à une maladie de Marfan ou d’Ehlers-Danlos 


- Dysplasie valvulaire isolée = syndrome des valves flasques : plus rare 





= Cause la plus fréquente dans les pays en voie de développement : patient jeune (20-30 ans) 
- Lésion anatomique : fusion des commissures et rétraction des valves = mécanisme 





- Bicuspidie aortique (1% de la pop.), souvent associé à une dilatation de l’aorte ascendante 
+ Syndrome polymalformatif : syndrome de Laubry-Pezzy (IA + CIV)... 


IA chronique 





- Syphilis : fréquemment associée à une coronarite ostiale 
- Auto-immune : spondylarthrite ankylosante, syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter, 
rhumatisme psoriatique, Crohn, Behçet, polyarthrite rhumatoïde, lupus, Takayashu 


Etiologie 





- Restriction valvulaire : anorexigène (fenfluramide, benfluorex), dérivé de l’ergot de seigle 





- Sur valve native : végétation, mutilation, perforation 
- Sur prothèse : rupture de cusps de bioprothèse, désinsertion de valve mécanique, 
thrombose de prothèse, dégénérescence de bioprothèse, fuite paraprothétique 





> L'apparition d’ou souffle d'insuffisance aortique devant toute douleur thoracique à une 
j ; : ; : IA via dilatati r al l ‘une val 
grande valeur diagnostique de dissection aortique "dilatation de l'aorte ou alors prolapsus d'une valve 


sigmoidienne 





- Rupture d’anévrisme d’un sinus de Valsalva 


Autres p ; REE s pts aati 
- IA traumatique : traumatisme fermé du thorax, cathétérisme cardiaque déchirure sigmoidienne 





L i Angor d'effort à coronaire seine care = 
- Longtemps asymptomatique - augmentation de la masse ventriculaire G + augmentation de la contrainte (du à la 
- Dyspnée d’effort, angor d'effort, régurgitation de aorte à VG ) = augmentation de la consommation en O2 


- Insuffisance cardiaque : rare, de mauvais pronostic ` "io" de la PAD (car VG déjà remplie) 
quand force d dépassé 


- diminution de la perfusion coronaire sous endocardite par compression des artériole 





- Protodiastolique, decrescendo durant la diastole, se termine avant B1, holodiastolique si sévère 
- Timbre doux, humé, aspiratif 

- Maximum au foyer aortique ou le long du bord gauche du sternum 

- Irradiant le long du bord gauche du sternum vers la pointe ou la xiphoïde 

- 7'en position penchée en avant et en expiration profonde car alors l'aorte est plus proche de la paroi thoracique 
+ Souffle systolique d'accompagnement fréquent (/ du volume éjecté) 





- Remplacement du souffle systolique par un pistol-sho mésosystolique (claquement) en région 
H : car trip grand volume ejecté de POG au V 

En cas d’IA sous-clavière droite par refoulement des valves sous l'effet du flux de 
importante | - Roulement diastolique de Flint au foyer mitral (RM fonctionnel) régurgitation de PIA 


- Galop protodiastolique (B3) de l'insuffisance ventriculaire gauche ©% remplissage rapide du VG (remplissage + 


régurgitation de aorte à VG) 
> Traduisent une IA volumineuse PAS A ERD dinie PASARAN 
" A + sex 7 n i Š = augmentation de la PAD 

- Elargissement de la pression artérielle différentielle (ou pression pulsée) 
- Hyper-pulsatilité artérielle : pouls bondissant, « danse des artères », double souffle fémoral 





Diagnostic 


Signe 
périphérique 











- HVG diastolique : grandes ondes S en V1 et V2, grandes ondes R en V6 et V6 (7 Sokolow), grandes 
ondes T positives, amples en V5-V6, ondes q amples en V5-V6 daolig aamen tana deam piaddi GRS 
- A un stade avancé (de mauvais pronostic) : FA, ESV 





- « Silhouette aortique » (IA massive): dilatation de l’aorte ascendante, arc moyen gauche hyperconcave, 
cardiomégalie importante (élargissement de l'arc inférieur gauche, pointe sous-diaphragmatique) 





- Reflux diastolique de l’aorte dans le VG 


Diagnostic ; RE : à 
8 - Signes indirects : fluttering de la grande valve mitrale 





= Dilatation de l’aorte ascendante (maladie annulo-ectasiante), bicupsidie, signes d’IA 


Etiologie . } ; ; ; j 
8 rhumatismale, signes d’endocardite, dissection aortique 








HVG diastolique = augmentation de l'amplitude des QRS 
HVG systolique = trouble de la repolarisatoin 
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- Largeur du jet régurgitant à l’origine 
Quantification | - PISA : surface de l’orifice régurgitant (SOR) et volume régurgité par diastole (VR) 
- Vitesse télédiastolique dans l’isthme aortique 





- [=IA minime : VR < 30 ml - III = IA modérée : VR = 45-60 ml 


Buu Grade -Il = IA modérée : VR = 30-45 ml -IV = IA sévère : VR > 60 ml 





- Dilatation du VG = diamètre télédiastolique et télésystolique du VG : pronostic 
Retentissement | - Baisse de la FEVG 














5 - Mesure des PAP à la recherche d’une HTAP 

z Ê 

Sn °C ETO - Indication : atteinte aortique (anévrisme, dissection), suspicion d’endocardite, patient anéchogène 

fS] E 

A déterminer le volume VG + FEVG = dimension aprte dans 


- TDM/IRM injecté : exploration d’un anévrisme ou d’une dissection de l’aorte ascendante 1A dstrophiql 
- Cathétérisme (rarement indiqué) : si discordance clinique et échographie, ou ETT/ETO impossible 


® 


Autres 





- Coronarographie systématique si : angor ou suspicion de cardiopathie ischémique, homme > 40 
ans ou femme ménopausée, > 1 FdRCV, dysfonction VG systolique 

Bilan pré- | - ETO, TDM, IRM en cas de dilatation de l’aorte ascendante 

opératoire | - Echo-Doppler artériel des troncs supra-aortiques 

- Cs ORL/stomato + recherche de BMR nasale 

- Terrain : RP, EFR, bilan préopératoire biologique et prétransfusionnel standard 














IA aiguë = Dissection aortique, endocardite : pronostic sombre en l’absence de chirurgie rapide 
- Longtemps asymptomatique : détérioration progressive de la fonction VG 
Evolution IA - FdR de progression : bicupsidie, maladie annulo-ectasiante avec anévrisme de l’aorte 
chronique | - IA symptomatique : s’aggrave rapidement si non traitée > mortalité de 10-20%/an 


- Facteurs pronostiques : âge, taille du ventricule gauche (DTSVG-DTDVG) 
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- Dissection ou rupture aortique si dilatation de l’aorte ascendante : / du risque avec la taille de 
l’anévrisme de l'aorte ascendante, maladie de Marfan, bicupsidie, syndrome de Turner, atcd familiaux 
Complication | - Insuffisance ventriculaire gauche 

- Troubles du rythme ventriculaire et auriculaire (rares) 

- Endocardite infectieuse 





= En cas d’IA asymptomatique en attente de chirurgie ou d’IA symptomatique avec CI chirurgicale 

- IEC/ARA2 surtout si dysfonction VG ou HTA 

- B-bloquant si dilatation de l’aorte (mal toléré si IA importante), systématique si maladie de Marfan 
TIT médical | - Traitement de l'insuffisance cardiaque : régime hyposodé, diurétique si signes congestifs 

- Suivi régulier ORL et stomato, bonne hygiène bucco-dentaire 

- Surveillance régulière clinique et échographique : tous les 6 mois 

- Dépistage familial en cas de maladie de Marfan ou bicupsidie 





= Remplacement valvulaire aortique sous CEC par une valve mécanique (< 60 ans) ou une bioprothèse 
(> 65 ans), ou homogreffe si endocardite du sujet jeune 





nl A; : - Intervention de Benttal : remplacement total de l'aorte initial et des valves 
chirurgical Si dilatation : z: . : 
Te aortiques par un tube prothétique avec réimplantation des coronaires 
A de - Intervention de Tirone David : conservation de la valve native + en cas de maladie 
annulo-ectasiante sans atteinte valvulaire 








- IA aiguë volumineuse : indication opératoire formelle en urgence en cas d’insuffisance cardiaque 
- IA chronique symptomatique 
Indication - IA asymptomatique avec : - FEVG < 50% 
chirurgicale - Dilatation du VG significative : DTSVG > 50 mm et/ou DTDVG > 70 mm 
- Si anévrisme de l’aorte ascendante (souvent associé à une IA sévère) : indication chirurgicale si 
diamètre aortique > 55 mm ou 45-50 mm en cas de syndrome de Marfan, 50 mm en cas de bicupsidie 


Stratégie 














DD IA 


Souffle diastolique = insuffisance pulmonaire 
Contexte différent = cardiopathie connu ou HTAP 


Double souffle = rupture d’un sinus de Valsava 
Souffle continue = canal artériel persistant, fistule coronaire 


Frottement péricardique 
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ITEM 232 : INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGUË 





Insuffisance cardiaque aiguë = apparition rapide de symptômes en rapport avec une altération de la fonction de la pompe 
cardiaque, de novo ou chez un patient avec cardiopathie connue 
- Œdème pulmonaire aigu : manifestation la plus fréquente d’IC aiguë, brutal/massif ou progressif, possiblement inaugural 
- Mécanisme : - 7 pression capillaire pulmonaire : transsudat de plasma > œdème interstitiel puis œdème alvéolaire 
- Gêne les échanges gazeux : hypoxémie > hyperventilation réflexe (hypocapnie) jusqu’à épuisement des 
muscles respiratoires + hypoventilation alvéolaire (hypercapnie) 











> Toutes les cardiopathies peuvent se compliquer d'OAP 





- Décompensation d'insuffisance cardiaque chronique 

- Cardiopathie ischémique (SCA) 

- Cardiopathie valvulaire (RA, IA, IM, endocardite) 

- Cardiomyopathie dilatée, hypertrophique + constrictive ou restrictive 
- Myocardite 

- Cardiopathie congénitale 





- Poussée hypertensive 
- Dissection aortique 
- RM ou équivalent (myxome de l’OG, thrombose de prothèse mitral) 








thme = Surtout si FC rapide, sur cardiopathie sous-jacente ou non, ou grande bradycardie 





Etiologie 





- Ecart de régime sans sel 
- Arrêt ou écart du traitement 





- Trouble du rythme ou de conduction : FA, TV, trouble conductif 

ete - latrogène: anti-arythmique, B-bloquant, diltiazem, vérapamil, diurétique, vasodilatateur 
Facteur f - Poussée hypertensive ou ischémique 
5 cardiaque ; 

déclenchant - Endocardite 

- Rupture de cordage 








Cause = Nombreuses causes : fièvre, infection, anémie, EP, thyrotoxicose, surinfection 
extra- bronchique, pneumopathie, insuffisance rénale, exacerbation de BPCO ou d’asthme, 
cardiaque | prise d’AINS ou de corticoïdes, abus d’alcool/drogue... 














- Dyspnée : polypnée de survenue brutale, avec orthopnée majeure, angoissante, avec sueurs 
- Grésillement laryngé 
- Toux avec expectoration rosée (« saumonée ») ou blanchâtre et mousseuse 













SF - Forme trompeuse : crise dyspnéique, majoration d’une dyspnée chronique, pseudo-asthme 
Autres cardiaque (bradypnée expiratoire + râles sibilants) 
formes - Insuffisance cardiaque droite aiguë : prise de poids, OMI, hépatomégalie. 
- Choc cardiogénique : stade extrême de l’insuffisance cardiaque aiguë 













- Râles crépitant aux bases puis vers les sommets, parfois sibilants (pseudo-asthme cardiaque du sujet âgé) 

- Tachycardie constante sauf si OAP par bradycardie/traitement bradycardisant ou choc 

- Détresse respiratoire : cyanose, signes de luttes (tirage intercostal et sus-claviculaire, respiration abdominale...) 
- Auscultation cardiaque : galop proto-diastolique B3 (~ du remplissage rapide) si IVG, signes de valvulopathie 

- Signes d'insuffisance cardiaque droite : OMI, turgescence jugulaire/reflux hépato-jugulaire. 





SC 
- Hémodynamique : PAS < 988 (Schute > 30 mmHg), tachycardie > 120/min, marbrures, 


oligurie, extrémités pâles et froides 

- Respiratoire : saturation < 85%, cyanose, polypnée > 40/min, dysphonie, signes de lutte, signes 
d’hypercapnie (sueur, confusion, HTA), signes d’épuisement (bradypnée, apnée) 

- Neurologique : confusion, somnolence, coma 


Diagnostic 





Signes de 
gravité 











- Tachycardie sinusale 
- Signes étiologiques : trouble du rythme, IDM, HVG (HTA, RA)... 





- Epaississement de la trame vasculaire avec redistribution vers les sommets et lignes de Kerley 
(œdème interstitiel : plutôt sub-œdème) de type A = apex, B = base ou C = péri-hilaire 

- Œdème alvéolaire : opacités floconneuses, mal limitées, bilatérales, symétriques, péri-hilaires 

- Epanchement pleural souvent associé : bilatéral ou prédominant à droite 

> OAP possiblement unilatéral (le plus souvent à droite) : IM excentrée, généralement par prolapsus 
de la petite valve ou par rupture de cordage 
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- Bilan standard: troponine, NFS, hémostase, ionogramme, urée, créat, bilan hépatique, glycémie, CRP 





- OAP non sévère : hypoxie, hypocapnie, alcalose métabolique 
- OAP sévère/choc : hypoxie + normocapnie/hypercapnie, acidose (surtout OAP 
important : acidose métabolique (lactique, choc) et/ou hypercapnique) ou pH normal 





= Valeur diagnostique (très bonne VPN d’origine cardiogénique) et pronostique 

- Augmenté : dysfonction VG, HVG, dysfonction VD ou faux positif si âge > 75 ans (surtout 
chez la femme) insuffisance rénale, inflammation, sepsis ou hypoxie 

- Diminué : traitement de l'insuffisance cardiaque, obésité, OAP flash (délai de sécrétion) 











> Urgente si OAP mal toléré (notamment en cas de SCA) ou suspicion d’endocardite 
> Systématique dans les 24h sinon 
- Diagnostic positif : altération de la fonction VG systolique et/ou diastolique 
> OAP diastolique : affirmé si symptôme d’IC avec FEVG 2 40-50% et troubles de la relaxation à l’ETT 
- Diagnostic étiologique : valvulopathie, hypokinésie segmentaire... 








Diagnostic 





= Généralement au lit du malade en USI par technique de Swan-Ganz (peu réalisé) 

- Indication : doute diagnostique (choc septique avec œdème lésionnel...), monitorage si intubé 
- Résultats : / PAP occlusion (> 18 mmHg), / pressions pulmonaires, X débit cardiaque, 
élargissement de la différence artério-veineuse en O;, 








- Œdème lésionnel = syndrome de détresse respiratoire de l’adulte (SDRA) 

- Crise d’asthme : sibilants à l’auscultation, asthmatique connu ou non âgé 

- EP : sans expectoration rosée et mousseuse, sans crépitant à l’auscultation, sans syndrome alvéolaire sur la RP 
> Possible EP compliqué d’OAP (ou facteur déclenchant sur une cardiopathie) 

- Tamponnade : signes d'insuffisance cardiaque droite 

- Pneumopathie hypoxémiante interstitielle : infectieuse, médicamenteuse, néoplasique, sarcoïdose 

- Insuffisance respiratoire décompensée 
















> Hospitalisation en urgence + en USI ou réanimation avec transport médicalisé si mauvaise tolérance 








TTT étiologique | = Thrombolyse/angioplastie si SCA ST+, réduction d’un trouble du rythme, TTT d’une poussée d’HTA... 










- Régime sans sel (ne pas perfuser de NaCl), à jeun, équilibre de la glycémie 
ITU - Position demi-assise 
symptomatique | - 2 VVP avec perfusion de G5% (500 ml/24h) 
- Oxygénothérapie (par sonde nasale ou au masque) : objectif de saturation > 90% 








Diurétique de l’anse par voie IV à forte dose : furosémide Lasilix® 

- 40-80 mg ou 1 mg/kg en IVD, répété toute les 4-6h selon la diurèse > cible = 2500 à 3000 mL/24h 

- Action en 5 minutes, maximale en 30 minutes : effet vasodilatateur veineux immédiat + diurétique 
Alternative : bumétanide Burinex® (1 mg = 40 mg de Lasilix®) 

- Précautions : supplémentation potassique et surveillance de la volémie, kaliémie et créatininémie 
> En cas de résistance : associer diurétique thiazidique ou spironolactone (Aldactone®) à faible dose 





- Doses tests par voie orale (Natispray® 2 bouffée) ou sublinguale (trinitrine 1 mg) toutes les 5 à 10 
minutes : objectif = ÿ PAM de 10 mmHg et effet sur l'amélioration des symptômes 

- Passage IVSE = dinitrate d’isosorbide (Risordan®) : 1 à 10 mg/h avec surveillance de la PA 

> Utilisation impossible si PAS < 90-100 mmHg 





= Corrige l’hypoxémie, N le travail respiratoire, X la pré- et post-charge, / la pression intrathoracique 
- VNI en 1° intention (possiblement débuté par le SAMU) par CPAP ou BiPAP (VS-AI-PEP) : en cas de 
détresse respiratoire (saturation@90%etPM> 25/min) ne répondant pas au traitement médical 

- Intubation si : état de choc, OAP asphyxique, non amélioration rapide sous VNI (épuisement 
respiratoire), troubles de conscience sévères, vomissements 

> De courte durée = 24 à 48h 





- Indication : OAP avec choc cardiogénique ou réfractaire au traitement médical 
- Dobutamine (Dobutrex®) 5-20 ug/kg/min à dose progressivement croissante 
- Dopamine à dose cardiaque (5 ug/kg/min) si la PA reste basse sous dobutamine 





- Morphine (3 mg en bolus IV) : si douleur ou anxiété majeure, CI en cas d’épuisement respiratoire 
- Anticoagulation : à dose efficace si SCA ou FA, ou HBPM systématique à dose préventive 
- B-bloquant : - A arrêter en cas de choc cardiogénique ou d’OAP massif 
- A conserver/diminuer en cas d'OAP minime bien toléré (crépitant des bases) 
- A introduire rapidement après stabilisation de la dysfonction VG systolique 
- IEC : débuté en cas de dysfonction VG, dans les 48h si stabilisé 





Autres 
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ITEM 232 : INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE 










Insuffisance cardiaque = incapacité du cœur à délivrer un débit suffisant aux besoins de l'organisme : dysfonction systolique 
(IC à FEVG réduit < 40-50%), diastolique pure (IC à FEVG conservé) ou associée à la dysfonction systolique 
- Prévalence = 1 à 2% de la population générale, âge moyen = 75 ans, mortalité = 10%/an, jusqu’à 50%/an en classe IV NYHA 








- IC systolique (à FE altéré) : altération directe de la contractilité myocardique (IDM, cardiomyopathie, myocardite...) 
- IC diastolique (à FE préservé) : altération de la fonction diastolique par mauvaise relaxation/compliance (HVG...) 








hypertrophie concentrique > augmentation du travail cardiaque et de la rigidité pariétale 


3 - Stimulation inotrope (étirement des fibres) et chronotrope (système sympathique) positive 

2 Mécanismes - Dilatation ventriculaire : en cas d’altération de la fraction d’éjection (IDM, cardiomyopathie 

$ compensateurs | dilatée...), par remodelage ou hypertrophie excentrique > augmentation des contraintes pariétales 
Q cardiaques - Hypertrophie ventriculaire : en cas d'augmentation de pression systolique (HTA, RA...), par 

p 

< 

a 








Mécanismes - Vasoconstriction (système sympathique et SRA) : inhomogène (épargne la circulation cérébrale et 
compensateurs | coronaire aux dépends d’autres territoires (cutané, muscle, rein...) > / le travail cardiaque 
périphériques | - Rétention hydrosodée (par N perfusion rénale et activation du SRA) : / la précharge > congestion 























- Cardiopathie ischémique (1è"° cause) : perte de contractilité d’un ou plusieurs segments de 
myocardie, conséquence d’un ou plusieurs infarctus et/ou d’une ischémie chronique 

- Cardiopathie valvulaire : par dilatation (IA, IM) ou hypertrophie (RA, RM) 

> Un RM peut être à l’origine de manifestations d'insuffisance cardiaque sans atteinte du VG 

- HTA : HVG évoluant vers une cardiopathie dilatée 

- Cardiomyopathie dilatée : génétique, HTA, toxique (alcool, cocaïne, anthracycline, 5FU), myocardite 
(infectieux, auto-immun), cardiomyopathie rythmique chronique, carentielle (B1...), dysthyroïdie... 

- Cardiomyopathie hypertrophique : suite à l’altération diastolique 

- Cardiopathie rythmique = troubles du rythme : FA, tachycardie soutenue, grande bradycardie... 

- Cardiopathie congénitale 





- Cause : anémie chronique, fistule artério-veineuse (hémodialyse, maladie de 
Rendu-Osler...), hyperthyroïdie, carence en vitamine B1/thiamine (béribéri) 
> Peut évoluer vers une insuffisance cardiaque à bas débit 











> Plus fréquente chez les femmes âgées, en cas d’HTA et d’HVG : > 50% des cas 

- Cardiopathie ischémique 

- HTA : à l’origine d’une hypertrophie cardiaque avec fibrose 

- Cardiomyopathie hypertrophique + obstructive (par saillie dans la chambre de chasse du VG : 25% 
des cas) : généralement monogénique (autosomique dominante), glycogénose (maladie de Fabry...) 

- Cardiomyopathie restrictive (plus rare) : maladie de surcharge (amylose, hémochromatose) 

- Péricardique : épanchement péricardique abondant, tamponnade, péricardite chronique constrictive 


Etiologie 





ère 


- Cardiopathie gauche (1 ` cause) : insuffisance cardiaque systolique ou diastolique, RM 

- Cœur pulmonaire chronique : post-embolie, BPCO, asthme, emphysème, insuffisance respiratoire 
restrictive, HTAP, fibrose pulmonaire 

- Cœur pulmonaire aigu : tamponnade, EP, pneumothorax compressif, asthme aigu grave, SDRA 

- IDM du ventricule droit 

- Valvulopathie droite : IT massive (El du cœur droit, traumatique, syndrome carcinoïde), RP, RT 

- Cardiopathie congénitale : communication inter-auriculaire 

- Cardiomyopathie ventriculaire droite arythmogène 


- Péricardite chronique constricti®) 5° °°"-°°" 











> Repose sur les symptômes et signes cliniques d’insuffisance cardiaque et sur la mise en évidence par l’ETT d’une 
dysfonction systolique et/ou diastolique + sur la réponse au traitement diurétique en cas de doute persistant 





- Dyspnée d’effort puis de repos : signe le plus commun, peu spécifique 

- Orthopnée (dyspnée améliorée par la position semi-assise) 

- Dyspnée paroxystique nocturne 

- Pseudo-asthme cardiaque : bradypnée expiratoire avec respiration sifflante 





Signes 
respiratoires 


Diagnostic 









V 
È - Autres : toux d’effort ou au décubitus, hémoptysie (rarement isolée) 
S] SF 
- Fatigabilité à l'effort, asthénie, AEG 
= - Faiblesse musculaire, palpitations 
Autres ; i ; : TER 
A - A un stade avancé : - Syndrome d’apnée du sommeil avec respiration de Cheynes-Stokes 
symptômes 


- Confusion, ralentissement psychomoteur 
- Signes digestifs : douleurs abdominales, nausées, vomissements 
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- Stade 1 : absence de dyspnée dans la vie courante 

- Stade 2 : dyspnée, palpitations ou fatigue pour des efforts importants et habituels 
(marche rapide ou en côte, montée d’escaliers > 2 étages) 

- Stade 3 : dyspnée, palpitations ou fatigue pour des efforts peu intenses de la vie courante 
(marche en terrain plat, montée d’escaliers dès 1 étage) 

- Stade 4 : permanents de repos ou pour des efforts minimes, limitant toute activité 











- Chute de la PAS (facteur de gravité si PAS < 100) avec PA pincée 

- Tachycardie constante, souvent modérée (absente sous B-bloquant) 

SC | - Auscultation : - Galop proto-diastolique B3 (~ remplissage rapide initial) + galop pré-systolique B4 
- Souffle d’IM ou d’IT fonctionnelle, HTAP (éclat de B2 au foyer pulmonaire) 

- À un stade avancé : pouls alternant, cyanose, oligurie, fonte musculaire, dénutrition, cachexie 


Insuffisance cardiaque gauche 











- Hépatalgie ou pesanteur douloureuse de l’hypochondre droit, à l’effort puis repos 
SF | - Œdème périphérique : OMI (æœdème des lombes chez le patient alité) avec prise de poids 
- Dyspnée d’effort 





- Oedèmes périphériques : mous, blancs, indolores, prenant le godet, déclive 

- Turgescence jugulaire : dilatation anormale de la veine jugulaire en position demi-assise 

- Reflux hépato-jugulaire : dilatation anormale de la veine jugulaire après compression manuelle du foie 

- Hépatomégalie : ferme, douloureuse + expansion systolique du foie en cas d’IT volumineuse 

- Signe de Harzer : choc de pointe au niveau de l’épigastre 

- Anasarque tardif : - Epanchement pleural (transsudat) : bilatéral et symétrique, peu abondant 
- Ascite : précoce en cas d'atteinte organique tricuspide ou de péricardite constrictive 
- Epanchement péricardique 

- Auscultation : souffle holosystolique d’IT avec signe de Carvalho (majoré par l'inspiration) 

- Oligurie à un stade terminal 


SC 


Insuffisance cardiaque droite 















- Bilan standard : NFS, ionogramme (natrémie, kaliémie), créatininémie, calcémie, bilan hépatique (recherche 
d’un foie cardiaque : IHC, cholestase), TSHus, bilan martial (fer sérique, ferritine, CST), albuminémie, CRP 
- Bilan des FdRCV : bilan lipidique, glycémie à jeun, HbA1c 















= Aide au diagnostic si symptômes compatibles (dyspnée aiguë) + valeur pronostic 

- BNP < 100 pg/mL ou NT-pro-BNP < 125 pg/mL : origine cardiaque peu probable (bonne VPN) 

- BNP = 100 à 300 et NT-pro-BNP = 125 à 450 : peu contributif 

- BNP > 300 ou NT-pro-BNP > 450 : origine cardiaque très probable 

- Modification : - Age : seuil de NT-pro-BNP > 900 de 50 à 75 ans ou > 1800 > 75 ans 
- Faux positif : présentation clinique non aiguë, insuffisance rénale (surtout BNP) 
- Faux négatif : obésité 


Diagnostic 









- Etiologie : séquelles d’IDM, HVG, signes de cœur pulmonaire chronique... 
- Recherche de troubles du rythme (FA, TV) et de BBG (si éventuelle resynchronisation) 











- Cardiomégalie (non systématique) : index cardio-thoracique > 0,5 

- Signes congestifs : redistribution vasculaire de la base vers le sommet, œdème interstitiel avec lignes B 
de Kerley, aspect flou des gros vaisseaux hilaires, images réticulo-nodulaires prédominantes aux bases 

- Œdème alvéolaire : opacités floconneuses à contours flous, partant des hiles vers la périphérie (« en 
ailes de papillons », généralement bilatérale 

- Epanchement pleural 












= Examen clé indispensable : 

- Diagnostic : mesure de la fonction ERLA : N > 60%) et diastolique (troubles de relaxation) 
- Etiologie : cardiopathie ischémique (anomalie de cinétique segmentaire), valvulopathie organique, 
hypertrophie (cardiopathie hypertensive), hypertrophie asymétrique (prédominante sur le septum 
interventriculaire : cardiomyopathie hypertrophique), cardiomyopathie dilatée... 

- Complications : thrombus intra-cavitaire (si FEVG NX), HTAP... 





= Systématique si dysfonction VG systolique et âge > 50 ans et/ou FdRCV 





- Complète l’ETT si peu informative : mesure de la FEVG 

- Bilan étiologique : myocardite, dysplasie arythmogène du VD, sarcoïdose, amylose 

- Aide au diagnostic de cardiopathie ischémique : rehaussement tardif sous-endocardique 
(séquelle d’infarctus), évaluation de la viabilité avant revascularisation 

- Cardiomyopathie dilatée : rehaussement tardif (fibrose), de mauvais pronostic 





= Mesure de VO, max (effort maximal) et test de marche de 6 minutes (effort sous-maximal) 
- Quantification de la gêne fonctionnelle (systématique avant greffe) 
- Signe de gravité si VO, max < 14 ml/kg/min 
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= Mesure directe des pression pulmonaire et du débit cardiaque : systématique avant greffe 
- Valeurs : OD (< 5 mmHg), VD (25/0), AP et capillaire pulmonaire (PCAP ou PAPO < 15 
mmHg), débit cardiaque (5 L/min), index cardiaque (3 L/min/m°), résistance artérielle 
pulmonaire (contre-indique une greffe si > 5 unités Wood) 














- Scintigraphie isotopique : aide à la mesure du FEVG (rarement utilisé), évaluation de la viabilité 
- Holter-ECG sur 24h : recherche de trouble du rythme ou de conduction paroxystique 

- Biopsie myocardique : si suspicion de myocardite ou d’amylose 

- Enquête génétique : si CMD ou CMH chez un sujet jeune, avec ou sans atcds familiaux 

- En cas d'insuffisance cardiaque droite isolée : bilan d'HTAP 


Diagnostic 










- Aggravation souvent progressive, de délai variable selon la maladie causale, avec des périodes de stabilité oscillant 
avec des poussées évolutives, jusqu’à l’insuffisance cardiaque globale 

- Mortalité élevée : 50% à 5 ans en moyenne, généralement par mort subite (trouble du rythme) ou insuffisance 
cardiaque réfractaire au traitement 















- | Décompensation aiguë (1° cause d’hospitalisation > 65 ans) : bas débit, OAP, choc cardiogénique 
© | - Mort subite par trouble du rythme ventriculaire (TV soutenue, FV) 
S 8 - Accidents thromboemboliques fréquents : thrombus dans les cavités gauches dilatées, EP sur alitement... 
E q - Troubles hydro-électrolytiques (hypokaliémie, hyperkaliémie, hyponatrémie), insuffisance rénale : favorisé par 
S & | le bas débit rénal et les traitements 
© - Autres : anémie, carence martiale, syndrome d’apnée centrale du sommeil 
- Clinique : âge, antécédents de mort subite ressuscitée, cardiopathie ischémique, PA basse pincée de manière 
© | persistante, hospitalisations répétées, stade III ou IV NYHA 
z - ETT : FEVG effondrée, dysfonction VD, résistance pulmonaire augmentée, débit cardiaque diminué 
S - ECG : QRS > 120 ms (bloc de branche gauche surtout) 
a | -Pic VO, max < 14 mL/kg/min 
- Bio : taux de BNP élevé, hyponatrémie, insuffisance rénale, hyperbilirubinémie, anémie 













> Le traitement de la cardiopathie causale est le seul susceptible d'éviter l’évolution de l'insuffisance cardiaque : 
revascularisation si cardiopathie ischémique, remplacement valvulaire si valvulopathie, antihypertenseur si HTA, 
sevrage alcoolique si cardiomyopathie dilatée (régression partielle voire totale)... 














- Exercice physique (en dehors décompensation): fractionné, régulier, adapté, progressif 

- Réadaptation cardiaque 

- Consultation diététicienne : - Régime hyposodé < 4 à 6 g/jour 

Mesures - Restriction hydrique si hyponatrémie ou dysfonction VG sévère 
associées - Consommation modérée d’alcool (1 verre/j) 

- Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

- Eviter l’automédication (notamment les AINS) 

- Surveillance du poids : consultation rapide si prise de 2-3 kg (surtout si rapide sur 2-3 jours) 










- Inhibiteurs calciques : diltiazem et vérapamil en cas d’insuffisance cardiaque systolique 


mN SE > a ae ni 
re > La félodipine et l’amlodipine ne sont pas contre-indiqués 
maes - Antiarythmiques contre-indiqués sauf : - En cas de cardiopathie ischémique : sotalol ou amiodarone 





- En cas d’IC systolique : amiodarone 





- Indication systématique (quelque soit la classe NYHA) : X les symptômes et N la mortalité 

- Début à faible dose puis 7 progressive jusqu’à posologie max (selon tolérance rénale et PA) 
- El : toux, hypotension artérielle, insuffisance rénale 

- CI : sténose bilatérale des artères rénales, atcds d’angioedème, grossesse, hyperkaliémie 
- Surveillance (1 semaine après modification puis 1/mois) : urée, créatininémie, kaliémie, PA 








= Alternative aux IEC en cas d’intolérance (toux) : efficacité comparable, coût plus élevé 
- En association chez les patients symptomatiques sous IEC et B-bloquant (rare) 
- Contre-indiqué en cas d’association aux IEC + anti-aldostérone : risque d’hyperkaliémie 





= 4 molécules uniquement (efficacité prouvée): carvédilol, bisoprolol, nébivolol, métoprolol 
- Indication systématique (quelque soit la classe NYHA) : SX symptômes, mortalité et arythmie 
- Après stabilisation clinique : dose initiale faible puis / progressive tous les 7-15 jours 

- Surveillance : PA couché/debout, FC, dyspnée, ECG 

- CI : asthme, bradycardie ou hypotension symptomatique, BAV 2 ou 3 

- En cas de décompensation : arrêt non systématique, seulement en cas de décompensation 

sévère ne répondant pas au traitement, de choc cardiogénique ou de RA serré 


Traitements médicamenteux 
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= Eplérénone (Inspra®), spironolactone (Aldactone®) : N mortalité 
- Indication : - Insuffisance cardiaque avec stade II à IV NYHA 
- Après infarctus étendu avec FEVG < 40% et/ou signes d'insuffisance cardiaque 
- Surveillance : urée, créat, kaliémie 
- CI : insuffisance rénale, hyperkaliémie 
- El spécifique du spironolactone : gynécomastie, impuissance 








= Furosémide (Lasilix®) ou bumétamide (Burinex®) : symptomatique (^ les signes congestifs) 
- À dose minimale efficace : de 20 mg à 1 g/j + adaptation aux apports sodés par le patient 

- El : hypokaliémie, déshydratation (sujet âgé) 

- Si symptômes résistants à des fortes doses : associer un diurétique thiazidique 





- Ivabradine (Procolaran®) : si CI aux B-bloquants ou symptômes persistants avec FC > 70/min 
- Digitalique : traitement symptomatique en cas d'insuffisance cardiaque grave ou de FA 
- Dérivés nitrés : traitement d'appoint si patient symptomatique avec pressions de 
remplissage élevées 
- Amiodarone : en cas de trouble du rythme ventriculaire grave ou de FA réduite 
- AVK : si FA associée, atcds thromboembolique ou thrombus intra-cavitaire gauche 


Traitements médicamenteux 





Autres 











- En prévention secondaire : arrêt cardiaque ressuscité sur FV/TV avec instabilité 
hémodynamique, si espérance de vie > 1 an et sans cause retrouvée de FV/TV 

- En prévention primaire : patient avec FEVG < 35% et symptomatique en classe NYHA II à IV 
après 3 mois de traitement médical optimal (et 6 semaines après revascularisation d’un IDM) 





= Stimulateur bi-ventriculaire = pacemaker triple chambre : indiqué chez un patient 
symptomatique sous traitement optimal avec QRS larges et dysfonction VG sévère 
- Patient NYHA III ou IV : si FEVG < 35% et QRS > 120 ms si BBG ou > 150 ms si BBD 

- Patient NYHA II : envisagé si FEVG < 35% et QRS > 130 ms si BBG ou > 150 ms si BBD 





- Indication : - Poussée d’IC sous TTT médical et électrique et/ou stade III ou IV NYHA avec VO; 
basse sous traitement médical optimal, en l'absence de CI 
- TV et/ou FV incessante 
- CI : âge, pathologie extracardiaque limitant l'espérance de vie, infection active, insuffisance 
rénale, HTAP fixée (résistances pulmonaires > 5 unités Wood), atteinte artérielle diffuse... 





= En attente d’une greffe cardiaque lorsque l’état du patient ne permet pas l'attente d’un 
greffon compatible, ou en traitement définitif chez un patient ne relevant pas d’une greffe 
- De courte durée : ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) 

- De longue durée : assistance mono- ou bi-ventriculaire 








- Systématique : IEC + B-bloquant 
Traitement de base - Diurétiques de l’anse si signes congestifs 
- Anti-aldostérone si encore symptomatique NYHA II à IV 





- ARA2 si intolérance aux IEC 











Insuffisance Alternative | ; NÉE ; , 
F - Ivabradine si contre-indication ou intolérance aux B-bloquant 
cardiaque 
gauche Si stade II à IV et FEVG < 35% - Ivabradine si rythme sinusal > 70/min 
systolique 


- QRS > 120 ms : resynchronisation + DAI 


Si stade II à IV et FEVG < 359 
! de - QRS < 120 ms : DAI seul 





- Envisager digoxine ou dérivés nitrés 


Si stade III ou IV ; | ; 5 g 
-Misaffisanea cardiaque avancée : greffe cardiaque ou assistance 











Stratégie thérapeutique 


IC droite - Traitement diurétique 
isolée - Traitement de l'affection causale 





Insuffisance | > Aucun traitement médicamenteux n’a montré de bénéfice sur la mortalité 





cardiaque | - Diurétique de l’anse si signes congestifs 
diastolique | - Privilégier IEC/ARA2 et ß-bloquants chez le patient hypertendu 
pure - Eviter les facteurs déclenchant : contrôle de l’HTA, troubles du rythme, surcharge volumique 





= Périodicité : rapproché si insuffisance cardiaque instable, à chaque palier pendant l'instauration des médicaments, 
1/mois si persistance des symptômes ou tous les 6 mois si insuffisance cardiaque stable 

- Clinique : activités de la vie quotidienne, poids, régime, consommation de sel, FC, PA, signes de rétention hydrosodée 
- Bio : natrémie, kaliémie, créatininémie tous les 6 mois ou après modification thérapeutique 

- ECG sur signe d’appel et 2 1 fois/an 

- ETT : tous les 3 ans ou si changement clinique ou traitement susceptible de modifier la fonction cardiaque 
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CARDIOMYOPATHIE 





Cardiomyopathie = atteinte directe du myocyte, primitive ou secondaire : cardiomyopathie dilatée (CMD), hypertrophique 
(CMH) + obstructive (CMO), restrictive (CMR) ou dysplasie arythmogène du ventricule droit (DAVD) 
> Après élimination d’une cause indirecte d’atteinte du myocyte : ischémique, valvulaire, congénitale, HTA 





= Dilatation-hypertrophie biventriculaire avec dysfonction systolique et/ou diastolique: fibrose myocardique aspécifique 





- Monogénique (25% des cas) : antécédents familiaux (> 2 apparentés au 1° degré), âge jeune, 
généralement autosomique dominante, de pénétrance variable 

- Infectieuse : virale (post-myocardite), bactérienne 

- Toxique : alcool, anthracycline, 5-FU, trastuzumab (anti-HER2), tricyclique, cocaïne... 

Cause - Carentielle : avitaminose B1, hypocalcémie, sélénium 

- Cardiopathie rythmique chronique (FA) 

- Maladie systémique : lupus, PR, sclérodermie, sarcoïdose, amylose, hémochromatose 

- Endocrinienne : dysthyroïdie, diabète, maladie de Cushing, acromégalie 

- Cardiomyopathie du post-partum 


z 


CARDIOMYOPATHIE DILATÉE 





- Dyspnée, signes d'insuffisance cardiaque gauche + droite, souffle d’IM 
- RP et ECG non spécifiques 





Diagnostic RU : re. PEIR | . ue ; 
8 - ETT : cavités dilatées, parois amincies, hypokinésie globale, fonction systolique altérée, IM fonctionnelle 
> Recherche systématique d’un thrombus intra-cavitaire gauche (risque majoré par la dilatation) 
- Coronarographie systématique : normale 
Bilan - Bilan étiologique : alcoolisme, calcémie, bilan martial, vitamine B1, bilan auto-immun orienté, sérologie 


VIH chez le sujet jeune, IRM cardiaque 
- Enquête génétique chez le sujet jeune avec antécédents familiaux 








= Hypertrophie myocardique globale ou segmentaire, asymétrique, prédominante au septum dans la majorité des cas 
- Hypertrophie ventriculaire gauche excentrique (à prédominance septale) ou concentrique 

- CMH obstructive (30% des cas) : obstacle à l’éjection en systole par un bourrelet septal sous-aortique 

- IM fonctionnelle par attraction de la valve mitrale vers le septum = SAM 

- Dysfonction diastolique (altération de la relaxation puis de la compliance), puis systolique à un stade évolué 

- Ischémie multifactorielle : altération de la microcirculation, trouble de relaxation et / masse myocardique 

> Le caractère idiopathique est retenu après avoir éliminé les autres causes d’hypertrophie myocardique : HTA, RA... 





- Génétique familial (majorité des cas) : mutation autosomique dominante, d'expression variable, 
Cause touchant des éléments du sarcomère (myosine, protéine C cardiaque, troponine T, a-tropomyosine...) 
- Glycogénose (plus rare) : maladie de Fabry 





- Sujet jeune dans la plupart des cas, antécédents familiaux (mort subite...) 

- Symptomatologie prédominante à l'effort : angor, dyspnée, douleur thoracique, palpitations, syncope 
- Souffle de CMH : souffle mésosytolique, irradiant à la pointe, majoré par l'effort, la position debout, une 
diastole longue ou une manœuvre de Valsalva, variable dans le temps 

- ECG (anormal dans 80% des cas) : troubles du rythme fréquent, HVG systolique, ondes Q fines et 
Diagnostic | profondes en latéral (D1, aVL, V5, V6) + aspect de pseudo-nécrose antérieure (ondes Q larges en V1-VA), 
trouble de la repolarisation constants (ondes T négatives en V1-V6) 

- RP : cœur de volume normal + aspect globuleux 

- ETT : hypertrophie ventriculaire diffuse ou segmentaire (généralement asymétrique avec hypertrophie 
septale > 15 mm), recherche d’obstruction intra-VG (gradient maximal intra-VG) et de mouvement 
systolique antérieur (SAM) de la valve mitrale, FEVG généralement conservée 





S-ECN.COM 
- Holter-ECG systématique : recherché de troubles du rythme ventriculaire sévères 
- Epreuve d’effort systématique avec étude de PA à l’effort : évaluation du risque de mort subite 
- Coronarographie : systématique si alcoolisation septale envisagée 


CARDIOMYOPATHIE HYPERTROPHIQUE 

















pilai - IRM cardiaque recommandée 
- Dosage de l’a-galactosidase chez l’homme > 30 ans (recherche d’une maladie de Fabry) 
- Enquête familiale : dépistage clinique et échographique + analyse génotypique 
| = Principale cause de mort subite chez le sportif < 35 ans : à l’effort ou au repos 
- Par troubles du rythme ventriculaire (TV, FV) dans la plupart des cas 
Compli- Mort - FdR : - Atcd de syncope d'effort - Hypertrophie importante (VG > 30 mm) 
cation subite - Atcd familial de mort subite - TV non soutenue au holter-ECG 
- Absence d’élévation ou chute tensionnelle à l'épreuve d'effort 
> Risque de mort subite > 4%/an si 2 2 FdR 
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DYSPLASIE ARYTHMOGENE DU VD 








Compli- 
cation 


- FA, AVC embolique 
Autres - Insuffisance cardiaque diastolique, puis systolique 
- Endocardite mitrale ou aortique 








UT 


- Contre-indication au sport en compétition : efforts physiques limités, arrêt des sports violents 

- Défibrillateur automatique implantable : indication formelle en prévention secondaire (mort subite 
récupérée) ou à discuter en prévention primaire (d'emblée si > 2 FdR, selon les cas si 1 FdR) 

- Traitement médicamenteux si patient symptomatique et/ou FdR de mort subite : B-bloquant en 1 
intention (aténolol, propranolol), ou vérapamil, disopyramide, voire amiodarone si TV 


ère 








- Stimulation double chambre (désynchronisation de la contraction ventriculaire gauche = 
Cardio- diminue le gradient intra-ventriculaire) : indiqué si résistant au traitement médical 

myopathie | - Alcoolisation septale (N obstruction) : risque de BAV 

obstructive | - Résection chirurgicale du bourrelet hypertrophique : en cas d'échec du traitement médical 

avec gradient intra-VG > 50 mmHg et patient symptomatique NYHA III ou IV 








= Atteinte endomyocardique ou myocardique, généralement à type d’hypertrophie, responsable de troubles de la 
compliance ventriculaire (4 rigidité pariétale) avec troubles de la fonction diastolique 





Cause 


Atteinte - Infiltrative : amylose, sarcoïdose, hémochromatose... 
myocardique - Non infiltrative : sclérodermie, post-radiothérapie, idiopathique 





- Maladie de Löffler : épaississement fibreux de l’endomyocarde due à une 
Atteinte endo- hyperéosinophilie chronique 

myocardique - Fibrose endo-myocardique 
- Néoplasie : métastases, tumeur carcinoïde 








Diagnostic 


- Signes d’insuffisance cardiaque, avec fréquentes formes à prédominance droite 

- ECG : HVG et micro-voltage évocatrice d’une maladie infiltrative (amylose) 

- ETT : anomalie d’écho-structure (brillante/scintillante dans l’amylose...), flux restrictif (anomalie du 
remplissage du VG objectivé sur le flux mitral), dilatation biauriculaire, FEVG généralement conservé 

- Cathétérisme droit = examen clé du diagnostic : aspect caractéristique en « dip plateau » des pressions 
ventriculaires diastoliques, Z PTDVD + / PTDVG, pressions pulmonaires et capillaires 





Bilan 


- IRM cardiaque 
- Recherche d’amylose : protéinurie, signes cliniques, BGSA... 
- Recherche d’hyperéosinophilie (NFS), hémochromatose (CST, ferritinémie), sarcoïdose... 





Compli- 
cation 





- Insuffisance cardiaque diastolique, puis systolique 

- Troubles du rythme auriculaire ou ventriculaire 

- Troubles de conduction 

- Syncope, mort subite 

> Pronostic généralement défavorable, surtout en cas d’amylose 





= Dégénérescence fibro-adipeuse du ventricule droit, de cause inconnue : touche généralement le sujet jeune, 
transmission génétique dans certain cas > risque de mort subite 





Diagnostic 


- Palpitations, syncope, mort subite 

- ECG : onde epsilon à la fin des complexes QRS (potentiels tardifs ventriculaires), trouble de 
repolarisation en V1-V4, BBD 

- ETT : ventricule droit dilaté et hypocontractile, FEVG normal 

- IRM cardiaque = examen diagnostique clé : dégénérescence lipomateuse du ventricule droit 
- Holter-ECG : épisodes de TV à type dareterd gauche (naissant du VD) 

- Scintigraphie de phase VD-VG : dysfonction VD isolée 

- Angiographie du VD : aspect évocateur « en pile d’assiette » de la paroi du VD 

- Biopsies myocardiques 








Compli- | - Insuffisance cardiaque droite 
cation - Troubles du rythme, avec risque de mort subite 
- Contrôle des troubles du rythme ventriculaire : $-bloquant (sotalol) 
INF - Eviter le sport 





- Défibrillateur automatique implantable : discuté systématiquement 
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TRANSPLANTATION CARDIAQUE 





- Survie : 70% à 1 an > 60% à 5 ans > 50% à 8 ans 

- Pénurie de donneur : médiane d’attente de 4 mois après inscription sur liste 

- Traitement immunosuppresseur à vie pour prévention du rejet de greffe : corticoïdes, azathioprine/mycophénolate mofétil, 
ciclosporine/tacrolimus... 





= Généralement cardiomyopathie dilatée et ischémique ++, plus rarement valvulopathie, myocardite, re-transplantation 
cardiaque, cardiomyopathie de l'enfant... 

- Insuffisance cardiaque chronique de stade III ou IV NYHA avec VO, max < 14 mL/min/kg, sous traitement optimal 
(médical et électrique type resynchronisation), en l'absence de contre-indication 

- Insuffisance cardiaque aiguë d'évolution défavorable sous traitement médical 


Indication 





- Mauvaise compliance prévisible ou impossibilité de suivi de traitement au long cours 
- Maladie psychiatrique sévère ou addiction sévère (alcool, drogue) 

- Age > 60 ans (contre-indication relative) 

- HTAP pré-capillaire fixée 

- Cathétérisme droit : résistance pulmonaire > 4-5 unité Wood, non diminué au test à la dobutamine ou au NO 
- Cancer récent < 5 ans 

- Affection systémique évolutive : amylose, sclérodermie, VIH... 

- Insuffisance rénale sévère 

- Cirrhose hépatique 

- Atcd ďd’AVC avec séquelles sévères 

- Diabète avec atteinte multiviscérale 

- Cœur pulmonaire chronique post-embolique 

- Obésité sévère 


Contre-indication 





- Rejet aigu : suivi par biopsie myocardique et ETT 
Immédiate | - Dysfonction du greffon 
- Complication infectieuse, médiastinite 





- Rejet chronique > maladie coronaire du greffon : suivi par coronarographies, statine systématique 
- Infection : BK, intracellulaire, pneumocoque, EBV, CMV, HSV, toxoplasmose, pneumocystose... 
- Complication tumorale : syndrome lymphoprolifératif 
- Cœur transplanté dénervé : - Tachycardie de repos, avec mauvaise adaptation à l'effort 
- Absence de douleur angineuse 


Au long 
terme 


Complication 
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ITEM 233 : PÉRICARDITE AIGUË 











Péricardite = inflammation du péricarde : - Aiguë < 4 à 6 semaines - Récurrente : après un intervalle libre > 4-6 semaines 
- Prolongée > 4-6 semaines - Chronique > 3 mois 





- Virus (rarement retrouvé) : entérovirus (coxsackie A et B), échovirus, adénovirus, CMV, parvovirus 
B19, EBV, herpès, VIH, hépatite C, influenza... 
- Tableau typique : - Sujet jeune 
- Précédé d’un épisode viral 
- Début brutal, fébrile, avec ETT généralement normale 
- Epanchement pleural souvent associé 
- Diagnostic : sérologies (non systématique), PCR sur ponction péricardique (peu réalisée) 
- Pronostic principal : rechute ou récidive (30-50%) 





- Tableau : subaigu, associé à une AEG et à une fièvre modérée 

- Diagnostic : recherche de BK (tubages gastriques, expectoration ou liquide pleural), 7 adénosine 
désaminase pleurale, IDR/Quantiféron + granulome à la ponction péricardique 

- Risque évolutif : tamponnade, récidive, péricardite constrictive 





- Germe : staphylocoque (post-chirurgical), pneumocoque, Haemophilus, BGN, méningocoque, 
légionelle, fongique (sujet immunodéprimé) ou parasitaire 
- Contexte : chez l’immunodéprimé ou post-chirurgie cardiaque ou thoracique 
- Complications : tamponnade, péricardite constrictive 
- TTT : - Antibiothérapie adaptée à la ponction péricardique 
- Drainage chirurgical souvent nécessaire 





- Précoce (J3-J5) : en cas d’IDM étendu avec infarctus transmural, d'évolution favorable 
- Tardif (2 à 16 semaines) = syndrome de Dressler : péricardite, fièvre, AEG, arthralgie, épanchement 
pleural gauche, syndrome inflammatoire biologique important, allongement du QT 


Etiologie 





= Tumeur primitive (= mésothéliome péricardique, rare), extension par contiguïté (sein, poumon), 
métastase (sarcome de Kaposi, mélanome) ou hémopathie maligne (lymphome) 
- Diagnostic : - ETT + TDM/IRM (tumeur péricardique) 

- Ponction péricardique + biopsie péricardique indispensable : diagnostic de malignité 
- Risque évolutif immédiat : hémopéricarde, tamponnade 





= Lupus, PR, sclérodermie, périartérite noueuse, dermatomyosite.. : diagnostic d'élimination 
- Diagnostic : / lymphocytes, Ac anti-sarcolemme dans le liquide péricardiaque, myocardite associée 








- Syndrome post-péricardotomie : inflammation dans les jours/mois suivant une chirurgie cardiaque 
ou après transplantation cardiaque, risque de tamponnade et de péricardite constrictive (1°° cause) 
- Hémopéricarde post-opératoire : précoce 


Post-chirurgie 
cardiaque 











- VIH : virale, lymphome, sarcome de Kaposi, surinfection fongique ou bactérienne 
- Dissection aortique avec tamponnade 
- IRC terminale : - Péricardite urémique chez le patient non dialysé : exsudat 
- Péricardite de l’hémodialysé : transsudat, par traitement épurateur inadapté 
- Autres : pancréatite, myxoedémateuse (hypothyroïdie), médicament (hydralazine, pénicilline), post-radique, RAA 





- Douleur thoracique: - Précordiale ou rétro-sternale, à type de brûlure ou constrictive, prolongée, parfois intense 
- Z par la toux, l'inspiration profonde et par le décubitus et N par l’antéflexion 

- Fièvre modérée : présente d'emblée + syndrôrñé fkéGlo-grippal en cas de péricardite virale 

- Signes respiratoires (N par l’antéflexion) : dyspnée, toux sèche, dysphonie, hoquet 


SF 








- Frottement péricardique : - Inconstant, fugace, d'intensité variable 
- Systolo-diastolique à 3 temps : proto-diastolique, pré-systolique et systolique 
SC - Persiste en apnée : diagnostic différentiel avec un frottement pleural 
- Assourdissement des bruits du cœur 
- Signes d’insuffisance cardiaque droite : suspecter une tamponnade 


Diagnostic 








- Bilan standard : NFS, CRP, troponine et CPK (/ si myocardite associée), iono, urée, créat, bilan hépatique 
Bio | - Sérologie VIH avec accord du patient 
- Autre : IDR si suspicion de BK, hémoculture si fièvre, bilan auto-immun si suspicion de MAI 
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= Anomalies diffuses non systématisées, en 4 stades successifs = tétrade d’Holtzman : 

- Sus-décalage du segment ST : diffus, concave vers le haut, souple, sans signe en miroir 

- Retour à la ligne isoélectrique du segment ST et aplatissement des ondes T entre 24 et 48h 

- Négativation des ondes T de façon circonférentielle (= restent asymétriques), la 1°° semaine 

- Retour à la ligne isoélectrique du segment ST et des ondes T au cours du 1° mois 

- Autres : - Micro-voltage diffus : QRS < 5 mm en dérivation périphérique ou < 10 mm en précordial 
- Sous-décalage du segment PQ (repolarisation auriculaire): précoce, très évocateur 

- Troubles du rythme supra-ventriculaire fréquents : tachycardie sinusale, ESA, FA, flutter 
> ECG possiblement normal, à répéter 





- Anormale en cas d’épanchement péricardique abondant : cardiomégalie symétrique en « carafe » 
- Orientation : lésions tuberculeuses, opacité pulmonaire néoplasique, calcification péricardique ou 
pleural, épanchement pleural souvent associé (= pleuro-péricardite) 





- Epanchement péricardique (parfois minime) : espace clair vide d’écho, parfois minime 
> L'absence d’épanchement n’exclut pas le diagnostic : péricardite sèche 

- Masse péricardique : MT ou caillot de péricardite néoplasique 

- Trouble de cinétique ventriculaire global ou segmentaire : myocardite associée 





- IRM cardiaque : si suspicion de myocardite associée ou de tumeur péricardique 

- TDM cardiaque : si doute diagnostique (visualise l’'épanchement péricardique) ou tumeur péricardique 

- Ponction péricardique indiquée si : - Tamponnade 

- Forte suspicion de péricardite néoplasique 

- Epanchement péricardique abondant > 2 cm, symptomatique, 
persistant sous traitement > 1 semaine 

- Drainage péricardique chirurgical : en cas de suspicion de péricardite purulente 











Critères diagnostiques | > 2 critères/4 : - Douleur thoracique - Signes ECG 


de péricardite aiguë - Frottement péricardique à l’auscultation - Epanchement péricardique à l’ETT 





= Epanchement péricardique dans un espace non expansif > adiastolie aiguë 
> Le risque dépend de l'importance et de la rapidité de constitution de l’épanchement 





- Péricardite néoplasique : 30% des tamponnades 

- Hémopéricarde : dissection aortique, post-traumatique/chirurgical, ponction péricardique, 
biopsie endo-myocardique, pacemaker, ablation d’électrode épicardique 

- Autres : urémique (10%), IDM (10%, notamment après thrombolyse), viral (exceptionnel) 


Cause 





- Douleur thoracique inconstante 

- Dyspnée positionnelle, polypnée puis orthopnée, toux 

- Tachycardie, pouls paradoxal (S de PA > 10 mmHg à l'inspiration), bruits du cœur assourdis 
- Tableau de choc avec signes d’insuffisance ventriculaire droite aiguë 








- Signe de péricardite avec micro-voltage 
- Alternance électrique : alternance de QRS micro-volté et de voltage augmenté 





Diagnostic 


- Contribution diagnostic faible : cardiomégalie symétrique en « cœur en sabot » 





- Epanchement péricardique : circonférentiel, au sein duquel le cœur paraît petit avec 
une contraction vigoureuse (aspect « swinging heart ») 
- Compression des cavités droites avec collapsus du VD et de l’OD 











> Urgence thérapeutique : transport demi-assis 

- Drainage chirurgical parternotomle : drain péricardique, analyse du liquide et biopsie 
- Ponction péricardique si état critique ou en attente de drainage chirurgical 

> Contre-indication absolue en cas de dissection aortique 

> Contre-indication relative en cas de trouble de coagulation ou d’épanchement localisé 
- Traitement médical associé : remplissage vasculaire (colloïde) + inotrope 








- Péricardite avec / troponine et CPK 

- Insuffisance cardiaque fébrile, voire état de choc (myocardite fulminante) 

- Cause : généralement virale ou idiopathique 

- IRM cardiaque : rehaussement tardif non systématisé, plutôt sous-épicardique 
- Coronarographie systématique pour éliminer un SCA 





= 30 à 50% de récidives pour les péricardites virales : fréquente entre 3 mois et 3 ans 
| - Prévention : traitement prolongé avec diminution progressive, colchicine 
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= Problème étiologique (surtout en l’absence de contexte évocateur de péricardite virale) 
- Cause : péricardite néoplasique (principalement), péricardite tuberculeuse 
- Péricardoscopie par fibres optiques avec prélèvement biopsique dirigé possible 





= Epaississement fibreux ou fibro-calcaire du péricarde (+ visible au TDM) 
- Causes principales : péricardite tuberculeuse, post-radique, purulente, IRC ou post-sternotomie 





- Episodes d'insuffisance cardiaque droite à répétition avec dyspnée, prise de poids, OMI, 
turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire, voire anasarque 

- RP : calcifications péricardiques, sans cardiomégalie 

- ECG : micro-voltage, trouble de repolarisation, FA, troubles de conduction 

- ETT : dilatation des oreillettes avec taille normal des ventricules, septum paradoxal, péricarde 
épaissi, dilatation de la VCI et des veines sus-hépatiques 

- TDM/IRM cardiaque : visualisation du péricarde épaissi et calcifié 

- Cathétérisme cardiaque droit : aspect caractéristique de dip plateau de la pression du VD 


Complications 
Diagnostic 





- Préventif : - Drainage correct des péricardites purulentes avec lavage 
TT - Corticoïdes : diminuerait le risque de péricardite constrictive post-tuberculeuse 
- TTT chirurgical curatif : décortication péricardique (résultats inconstants) 














> Prise en charge ambulatoire possible si : - Risque de tamponnade faible : épanchement < 20 mm 

- Patient compliant (suivi) 

- Sans comorbidité 

- Suspicion d’étiologie virale/idiopathique 

- Sans myocardite associée 
- Hospitalisation et bilan étiologique si : suspicion d’étiologie non virale, fièvre élevée, survenue subaiguë, 
épanchement péricardique abondant > 2 cm, tamponnade, myocardite, immunodépression, traumatisme, anticoagulant 
oral ou échec du traitement ambulatoire > 1 semaine 





= Traitement prolongé pendant 1 mois, jusqu’à normalisation de la CRP, avec arrêt progressif 
- Repos au lit non strict avec arrêt de travail et restriction de l’activité physique 
> Contre-indication à toute anticoagulation à dose curative : risque d’hémopéricarde 





= Traitement par AINS ou aspirine à dose anti-inflammatoire pendant 1 mois (avec 
décroissance progressive sur les 1-2 dernières semaines) 

- Aspirine à dose anti-inflammatoire : 750 à 1000 mg/8h, soit 1,5 à 3 g/jour 

- Ibuprofène : 600 mg/8h, soit 1,8 g/) 

- Indométacine possible en cas de péricardite aiguë récurrente 

+ IPP associé, surtout si aspirine à 3 g/j, atcds de RGO/ulcère ou signes digestifs 





= Systématiquement associé (voire en monothérapie), sur une durée de 3 mois 
- À faible dose (0,5 mg x 2/jour) : action antalgique et diminue le risque de récidive 
- Précautions : - Interactions médicamenteuses (macrolide, ciclosporine, statine...) 

- À demi-dose si < 70 kg, > 70 ans ou insuffisance rénal avec DFG > 35 
- El : diarrhée ++ 
- Surdosage : troubles digestifs, paralysie, cytopénie, alopécie, atteinte rénale, 
convulsion 
- Contre-indiqué en cas d'insuffisance rénale sévère < 35 ml/min ou d’IHC sévère 


Péricardite 
aiguë bénigne 





= A faible dose, possible en 2" intention si contre-indication aux AINS/aspirine et à la 
colchicine, après avoir éliminé une cause infectieuse 




















Sun -Visite de contrôle à 7 job} 5-£CN.com 
- Contrôle échographique : toutes les semaines si épanchement modéré ou à 1 mois si minime 
Ie - Aspirine/AINS et colchicine sur une durée prolongée jusqu’à 6 mois en 1°° intention 
Péricardite su ee nd, | 
; - Corticoïdes à faible dose en 2 intention 
récurrente Re ; p : : “Te : PAR | 
- En dernière intention : immunoglobulines IV, anakinra, azathioprine voire péricardotomie 
Péricardite - Drainage chirurgical avec mise en place d’un gros drain + antibiothérapie local 
purulente - Antibiothérapie générale prolongée 
Péricardite - Traitement antituberculeux classique 
tuberculeuse | - Corticoïdes en prévention de la péricardite constrictive (sauf en cas d’infection VIH associée) 
Péricardite - Drainage transcutané + chirurgical avec analyse 
néoplasique | - Prise en charge de la néoplasie 
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ITEM 234 : TROUBLES DE CONDUCTION INTRACARDIAQUE 





- Tissu nodal : nœud sinusal > conduction intra-auriculaire (musculaire de proche en proche) > 








Voies de z 5 a 

n nœud auriculo-ventriculaire 
= - Tissu de type Purkinje : faisceau de His et branches > réseau de Purkinje 
S 
Q ; - Nœud auriculo-ventriculaire : 40 à 50 bpm 
S Fréquence $ 3 | 
a ed ec) W Faisceau de His : 35 à 45 bpm 
Q - Branches du faisceau de His et ventricules : < 30 bpm 
Es 
à - Nœud sinusal : branche de la coronaire droite ou de la circonflexe 


Vascularisation | - Nœud atrio-ventriculaire : artère du NAV, branche de l'artère coronaire droite généralement 
ère 


- Faisceau de His et ses branches : 1 branche septale de PIVA et artère du NAV 




















ECG = Examen de base + holter-ECG en cas de suspicion d’anomalie paroxystique 
= Examen de référence, permettant la localisation du trouble : non systématique 
= Exploration - Indication : symptôme évocateur (syncope) sans trouble de haut degré à l’ECG post-critique 
5 electro: (BAV1, bloc de branche ou hémi-bloc ou ECG normal) 
S He ioloei - Trouble de la fonction sinusal : de la mesure du temps de récupération sinusale 
Q pi LE CBIQNS - Trouble conductif auriculo-ventriculaire (A = oreillette, H = potentiel hissien, V = ventricule) : 
5 endocavitaire 7 AH = bloc nodal, / H ou 2 potentiels H = bloc hissien, Z HV = bloc infra-hissien 
- Injection d’ajmaline : permet de démasquer un trouble conductif infra-hissien 
| ECG-implantable = En derniers recours, si syncopes répétées sans cause retrouvée 








= Signes de mauvaise tolérance : angor, insuffisance cardiaque, hypotension artérielle et/ou signes neurologiques 
> Une bradycardie par BAV est plus grave que par dysfonction sinusale : risque plus élevé de torsade de pointes 





- Traitement étiologique systématique : IDM, surdosage médicamenteux, hyperkaliémie... 
- Si ACR : réanimation cardio-pulmonaire + essai de coup de poing sternal 
- TTT tachycardisant : - Atropine en cas de BAV de l’IDM inférieur ou d’origine vagal 
TT - Catécholamine : isoprénaline (Isuprel®) 
- Stimulation cardiaque temporaire : percutanée (SEES) ou trans-thoracique 
- Pose d’un stimulateur cardiaque : - Envisagé à 24-48h en l’absence de cause réversible retrouvée 
- Envisagé à J15 en cas de cause aiguë avec trouble de conduction persistant 
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Trouble conductif de = BAV 3 ou BAV 2 Môbitz 2 ou BSA 2 ou 3 
haut degré à l’ECG - Indication de pacemaker en l’absence de cause réversible 





Patient - Bloc de branche alternant ou BBD + HBPG : indication de pacemaker 
symptomatique ECG non contributif - Troubles conductifs mineurs = BAV1, BAV2-Môbitz 1, BBD+HBAG ou 
(normal ou trouble de | BBG : exploration endocavitaire 

bas degré) - ECG normal avec symptômes fortement évocateurs : exploration 
endocavitaire, puis implantation d’un Holter-ECG si non contributive 





Stratégie de PEC 





Patient - Trouble conductif de haut degré : indication de pacemaker 
asymptomatique | - Trouble conductif de bas degré : surveillance 








- Stimulateur mono-chambre : stimulation des ventricules par une électrode visée à la pointe du VD, 
fonctionnant en mode « sentinelle » de type VVI 

- Stimulateur séquentiel double chambre : stimulation successive du VD et du VG par une sonde 
Type supplémentaire introduite dans une branche veineuse latérale gauche du sinus coronaire 











LL 
3 > Défini par 3 lettres : stimulation (A = oreillette, V = ventricule ou D = les 2), détection (A, V ou D), 
« fonctionnement (Inhibition = inhibition si détection, Trigger = stimulation si détection, D = double) 
= + 4% lettre = R : asservie (adaptation de la FC à l’effort) 
<q 
O Pose - Pose sous AL ou AG, au bloc opératoire, en condition d’asepsie stricte 
æ 
2 - RP de face : position correct de la sonde 
T Suivi - Test à l'aimant : force le stimulateur à fonctionner 
5 - Vérification télémétrique (usure de la pile, intégrité des sondes) : après la pose puis suivi annuel 
2 
E - Remise d’un carnet 
e ~ Interférence avec les champs électromagnétiques de forte puissance : impossibilité de passer les 
Ju paian portiques de sécurités des aéroports, faire attention aux portiques de magasins, aux plaques de chauffage 


à induction, et au téléphone portable (par précaution) 
- Contre-indication à l’IRM (sauf pacemaker spécial) et à la radiothérapie 
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| DYSFONCTION SINUSALE 


Bradycardie sinusale : ralentissement du rythme sinusal cardiaque < 50/min 

Paralysie sinusale : blocage direct et complet du noeud sinusal avec rythme d'échappement jonctionnel 

Bloc sino-auriculaire (BSA) : blocage de la conduction entre le noeud sinusal et le tissu auriculaire 

- Type 1 : allongement de la conduction sino-auriculaire > non visible à ECG 

- Type 2 : blocage complet et intermittent > absence d’onde P intermittente 

- Type 3 : blocage complet et total > absence d’onde P et échappement atrial ou jonctionnel (FC < 45/min) 

+ Associé à une hyperexcitabilité auriculaire (flutter, FA, tachycardie atriale) : maladie de l'oreillette = syndrome 
bradycardie-tachycardie 





























- Asymptomatique 

- Syncope/lipothymie, faux vertige, dyspnée d’effort, asthénie chronique, angor d'effort 
- Palpitation ou embolie artérielle liée à une FA 

- Chez le sujet âgé : chute à répétition, troubles cognitifs 





= Sur ECG de repos ou holter-ECG : 

- Bradycardie sinusale à l’éveil (< 60 bpm) ou absence d’accélération de la FC à l'effort 

- Pauses sans onde P visible : pathologique > 3 secondes 

- Bloc sino-atrial de 2è™° degré : pause d’une onde P à la suivante égale à un multiple du cycle sinusal normal 
- Arrêt sinusal ou BSA de 3°” degré avec rythme d'échappement atrial (ondes P négative en D2-D3-aVF) ou 
jonctionnel (sans onde P visible) 

- Syndrome bradycardie-tachycardie 


Diagnostic 





- Prise médicamenteuse : B-bloquant, anticalcique bradycardisant, amiodarone ou autre anti-arythmique, ivabradine, 
digitalique, clonidine 
- Hypertonie vagale (athlète) ou réflexe vagal (malaise vaso-vagal) 
- Cause cardiaque : - Atteinte dégénérative idiopathique liée à l’âge 
- Secondaire: maladie coronaire, cardiomyopathie, HTA, myocardite/péricardite, tumeur cardiaque 
- Cause infectieuse : maladie de Lyme, myocardite virale (rougeole, oreillons, grippe...), RAA 
- Maladie systémique ou cardiopathie de surcharge 
- Cause neurologique : HTIC, syndrome méningé (méningite, hémorragie méningée) 
- Cause générale : hypothermie, hypoxie, hypercapnie, acidose sévère, hypothyroïdie 





- Holter-ECG (sur 24h ou prolongé) avec journal des symptômes : confirmation systématique par corrélation 
- ETT systématique : recherche d’une cardiopathie 

- Tilt-test : en cas de suspicion de mécanisme vagal chez un sujet jeune 

- Massage carotidien : en cas de suspicion d’hyper-réflectivité sino-carotidienne 

- Test à l’atropine : en cas de suspicion de dysfonction vagale par hyper-vagotonie 

- Etude électro-physiologique endocavitaire généralement non réalisée 





= Chez le sujet âgé, souvent de sexe féminin 
- Souvent accompagné de FA et/ou de troubles conductifs du NAV 
> Traitement souvent nécessaire 





= Chez le sportif ou jeune athlète 

- Asymptomatique, bradycardie < 50 bpm, voire pauses jusqu’à 3 secondes 
- Normalisé par un test à l’atropine ou à l'effort 

> Traitement non nécessaire 


Formes cliniques 





- Indication : - Dysfonction sinusale symptomatique avec preuve du lien de causalité, en l'absence 
de cause réversible ou si nécessité de bradycardisant (FA, angor...) 
- Dysfonction sinusale sévère diurne (< 40 bpm) avec symptômes modestes ou absents 
- Hyper-réflectivité sino-carotidienne syncopale (sur avis spécialisé) 
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BLOC ATRIO-VENTRICULAIRE 


> Nœud auriculo-ventriculaire et faisceau de His : plus l’atteinte est haut située, moins elle est grave 
- Atteinte haute (nodale) : échappement ventriculaire avec QRS fins et FC = 50/min 
- Plus l’atteinte est basse (hissienne ou infra-hissienne), plus les QRS sont large et plus la FC est basse 







































= Ralentissement constant de la conduction auriculo-ventriculaire au NAV : atteinte nodale, bénigne 
- ECG : allongement constant et fixe de PR (> 0,25), chaque QRS est précédé d’une onde P 





Mobitz 1 (ou période de Luciani-Wenckeback) = allongement progressif de la conduction auriculo- 
ventriculaire au niveau du NAV : atteinte généralement nodale, de bon pronostic 

- ECG : allongement progressif de PR jusqu’à ce que l’onde P arrive en période réfractaire du nœud AV > 
absence de QRS (intervalles RR non constant) 





Mobitz 2 = blocage complet intermittent de la conduction auriculo-ventriculaire : atteinte du faisceau de 
His ou infra-hissienne (bloc infra-nodal), de moins bon pronostic, évoluant souvent vers un BAV complet 
- ECG : onde P non suivie d’un QRS (si 1 onde P sur 2 = bloc 2/1, 1 sur 3 = bloc 3/1...) 





Bloc 2/1 (2 ondes P pour un QRS) : distinction impossible entre BAV2 Mobitz 1 ou Mobitz 2 
- Diagnostic différentiel : largeur des QRS + exploration électro-physiologique endocavitaire 





= Blocage complet permanent de la conduction auriculo-ventriculaire : bloc nodal, hissien ou infra-hissien 
- ECG : - Dissociation auriculo-ventriculaire complète (intervalle RR constant) 

- Echappement ventriculaire (FC basse) : la largeur des QRS dépend du niveau de l'atteinte 
- Risque d’allongement de l'intervalle QT et de torsade de pointe 





- Totalement asymptomatique : BAV 1, plupart des BAV 2 
- Syncope/lipothymie d'Adams-Stokes, faux vertige, dyspnée d’effort, angor d’effort 
- Sujet âgé : asthénie, troubles cognitifs, bas débit cérébral 

- Complication : FV par torsade de pointes (consécutives à l'allongement du QT) 





= ECG ou holter-ECG : degré, caractère paroxystique ou permanent, siège du bloc 

- Bloc nodal : BAV 1 ou BAV 2 Môbitz 1 ou BAV 3 avec échappement à QRS fins à 35-50 bpm 

- Bloc hissien ou infra-hissien : bloc de branche, BAV 2 Môbitz 2 ou BAV 3 avec rythme d'échappement 
inconstant, instable, lent < 30 bpm > risque de décès par asystolie et torsade de pointe 

> La présence d’un bloc de branche ou bi-fasciculaire peut faire suspecter un BAV infra-hissien paroxystique 


Diagnostic 





- Dégénérative = maladie de Lev et Lenègre : fibrose + calcifications 
- RA dégénératif calcifié 
- Cause ischémique : - IDM inférieur : siège nodal, de bon pronostic 
- IDM antérieur : siège hissien ou infra-hissien, de mauvais pronostic 
- Hyperkaliémie 
- Cause infectieuse : endocardite aortique, abcès septal, myocardite de Lyme, RAA, myocardite virale 
- Médicament : - Bloc nodal : f-bloquant, anticalcique bradycardisant, amiodarone, anti-arythmique, digitalique 
- Bloc infra-nodal : anti-arythmique de classe 1, imipraminique 
- Hypertonie vagale (athlète) ou réflexe vagal (malaise vaso-vagal) 
- Cause neurologique : HTIC, syndrome méningé (méningite, hémorragie méningée) 
- Autre : maladie systémique, cardiopathie de surcharge, post-chirurgicale (surtout valvulaire), post-cathétérisme ou 
ablation par radiofréquence, radiothérapie, congénital 





- Holter-ECG en cas de BAV paroxystique + test d’effort à la recherche d’une aggravation du BAV à l’effort 

- Recherche d’une cause curable où spontanément réversible (SCA inférieur, médicament bradycardisant, myocardite) : 
échocardiographie et troponine systématiques 

- Etude électro-physiologique endocavitaire à envisager si suspicion de bloc infra-hissien : confirmation de l’origine 
infra-hissienne du bloc (intervalle HV pathologique > 70 ms) en cas de BAV 2 difficile à classer ou BAV 1 à QRS larges 





= Atteinte de l’artère du NAV : 15% des cas, de bon pronostic 
- BAV 3 avec échappement à QRS fins (60%) ou larges (40%) + précédé d’un BAV 1 ou 2 à QRS fins 
- Parfois favorisé par les B-bloquants ou la reperfusion 





= 3 à 5% des BAV, prédominance féminine (60%) 
- Chez la mère (1/3 des cas) : lupus ou Gougerot avec anti-SSA chez la mère, anti-RNP chez l'enfant 
- Tableau : asymptomatique, bradycardie fœtale ou néonatale + associé à une cardiopathie 

- Risque d'insuffisance cardiaque ou de décès par torsade de pointe 


Formes cliniques 





- Indication : - BAV 3 en l’absence de cause curable ou réversible 
- BAV 2 évocateur d’un siège infra-hissien ou symptomatique quelque soit le siège 
> Les BAV2-Môbitz 1 asymptomatique et BAV 1 ne nécessitent généralement pas de stimulateur 
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c1Ko [eh] :1,7 Tel, 1: 


- Bloc de branche organique : altération organique du tissu myocardique, le plus souvent irréversible 
- Bloc de branche fonctionnel (généralement BBD) : au cours d’une tachycardie ou d’une bradycardie 





































- QRS large > 80 ms si incomplet ou > 120 ms si complet 

- Retard de la déflexion intrinsécoïdes (début du QRS au dernier sommet R) en V6 > 0,08 s 
- Aspect R exclusif ou en M (RR’) en V6-DI, absence d’onde Q en dérivation gauche 

- Aspect QS en V1, V2 et V3 

- Troubles de repolarisation : ondes T négatives en V5, V6 + V4 

- Déviation axiale gauche modérée possible (axe entre -30° et +30°) 





- QRS large > 80 ms si incomplet ou > 120 ms si complet 

- Retard à l’apparition de la déflexion intrinsécoïde en V1 > 0,03s 
- Aspect rSr’ en V1 

- Onde S « trainante » en D1 et V6 

- Déviation axiale droite rare 





= Fréquent (faisceaux fins, dans la chambre chasse du VG), bénin si isolé 

- QRS fins < 80 ms 

- Déviation axiale gauche > -30° : onde S profonde en DIII et aVF 

- Persistance d’une petite onde q initiale en DI, aspect r2,r3 initial (aspect Q:S3) 





= Beaucoup plus rare (branche plus épaisse) 

- QRS fins < 80 ms 

- Déviation axiale droite > 120° (sans hypertrophie ventriculaire droite) 
- Aspect r1, q2, q3 initial (aspect S:Q3) 





= Association d’un hémi-bloc (antérieur ou postérieur) et d’un BBD 





= Forme grave : témoigne d’un bloc infra-hissien 
- Alternance BBD/BBG, ou BBD+HBAG alternant avec HBPG, ou BAV1 + bloc bi-fasciculaire 





- Toujours asymptomatique si isolé : découverte fortuite ou au cours du suivi d’une maladie cardiovasculaire 
- Syncope/lipothymie : signe la présence d’une cardiopathie (BBG surtout) ou suggère un BAV paroxystique 





- Bloc incomplet (durée QRS > 80 ms mais < 120 ms) : peu de valeur sémiologique et clinique 

- Bloc complet (durée QRS > 120 ms) 

- Bloc de branche non spécifique : bloc de branche par atteinte du tissu de conduction distal gauche, avec QRS > 
120 ms sans aspect de BBG, souvent observé après un infarctus sévère ou chez l’insuffisant cardiaque 

> Rechercher une cause sous-jacente : cardiopathie en cas de BBG, pathologie pulmonaire en cas de BBD 


Diagnostic 





- Bénin (variante de la normale) : BBD isolé, complet ou incomplet 
- Cardiopathie congénitale du VD 
- Pathologie pulmonaire : cœur pulmonaire aigu ou chronique, embolie pulmonaire... 





- Dégénératif 
- Cardiopathie : hypertensive surtout 
- SCA 





- Ischémie myocardique (BBD ou BBG) : atteinte infra-hissienne dans l’infarctus antérieur 
- Hyperkaliémie 
- Prise médicamenteuse : anti-arythmique de classe I (Flécaïne®), antidépresseur tricyclique 


Autres 
causes 








- En cas de BBG : rechercher une HTA ou une cardiopathie > cause dégénérative à défaut 

- En cas de BBD isolé chez un sujet jeune, asymptomatique : variante de la normale, surtout si BBD incomplet 

- En cas de syncope sur cardiopathie : un bloc de branche isolé ne peut être à l’origine de la syncope > évoquer un BAV 
paroxystique ou une TV sur cardiopathie, nécessitant une exploration endocavitaire 





- Rechercher une cardiopathie sous-jacente : possible syncope sur TV 
- Etude endocavitaire souvent indiquée pour mesure de la conduction infra-hissienne 





= Bloc uni-, bi- ou tri-fasciculaire : 10% des cas 
- Evoque une atteinte septale étendue : risque de BAV complet et asystolie 
- Indication de SEES en préventif : alternance BBG/BBD, BBD + HBAG ou HBPG ou BBG 





- Aucune indication de pose de stimulateur cardiaque (sauf si BAV paroxystique prouvé) 
- En cas d'insuffisance cardiaque gauche sévère (NYHA III/IV) : possible resynchronisation par stimulation biventriculaire 
- Surveillance clinique et ECG : risque d’atteinte évolutive du tissu de conduction (sauf BBD bénin) 
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ITEM 235 : PALPITATIONS — TROUBLE DU RYTHME 


PALPITATIONS 





Palpitation = perception anormale d’un rythme ou de battements anormaux (« trop fort, trop vite, irrégulier ») 
- Extrasystole : ressentie comme un « saut », un « raté », une contraction excessive ou une pause 

> Différenciation clinique impossible entre une extrasystole ventriculaire ou supra-ventriculaire 

- Crise de tachycardie : souvent ressentie 


Diagnostic 


Exploration 


Cardiopathie sous-jacente 





- Eréthisme cardiaque où névrose cardiaque : perception de palpitations avec crainte irraisonnée de mourir subitement, 
ECG normale lors des palpitations, sans cardiopathie sous-jacente, souvent chez un patient anxieux/dépressif 
- Confusion avec des douleurs thoraciques : angineuse, péricardite, pariétale 





- Durée, mode de déclenchement (brutal ou progressif), permanent ou paroxystique 
Caractéristiques | - Facteur favorisant : - Adrénergique : effort, stress 

des palpitations - Tachycardie jonctionnelle : au changement de position brusque 
- Vagal : post-prandial, nocturne 





- Régulière : tachycardie jonctionnelle, flutter, TV, tachycardie sinusale 
- Irrégulière : FA, flutter à conduction variable 
- FC : 150/min (flutter), 150-190/min (FA), 200/min (TJ) 


Caractéristiques 
de la tachycardie 





- Anamnèse : post-infarctus, cardiopathie, HTA, patient appareillé (PM ou DAI), prise 
médicamenteuse, antécédents familiaux de mort subite < 35 ans 
- Signes cliniques de gravité : pouls > 150 bpm, hypotension artérielle, hypoperfusion 
périphérique, angor (parfois fonctionnel, surtout si FC > 200 bpm), signes d’insuffisance cardiaque, 
troubles de conscience, syncope 
- ECG : - Tachycardie régulière à QRS larges : TV jusqu’à preuve du contraire > se préparer à la RCP 
- Trouble de repolarisation évocateur de SCA 
- Tachycardie à QRS fins > 150 bpm avec signe de gravité 
> Tout trouble du rythme mal toléré doit être réduit en urgence : généralement choc électrique 
externe après un courte anesthésie générale 


Signes de gravité 








- ECG : - Diagnostic direct du trouble du rythme : FA, flutter, WPW... 

- Anomalies faisant suspecter un trouble du rythme : - ESA : FA, flutter, tachycardie atriale 

- ESV : tachycardie ventriculaire 

- Normal (non contributif) : nécessité d’autres examens 
- Holter-ECG : bon rendement dans le diagnostic des troubles du rythme, surtout si palpitations paroxystiques 
> Un holter-ECG normal n’élimine pas une anomalie 
- Exploration électro-physiologique : diagnostic par déclenchement d’un trouble du rythme (stimulation de l’OD et 
stimulation ventriculaire programmée (SVP) + injection d’isoprénaline), évaluation de l’efficacité d’un traitement 
- Holter implantable en dernier recours pour mettre en évidence un trouble du rythme : intervention chirurgicale légère 
- Epreuve d’effort en cas de palpitation survenant pendant ou après l’effort : la disparition des troubles du rythme 
(notamment des extrasystoles) est un critère de bénignité 
- Bilan systématique : NFS, TSH, iono, troponine + B-HCG, alcoolémie 





> Les troubles du rythme supra-ventriculaire et les ESV peuvent survenir sur cœur sain ou révéler une cardiopathie 
> Les épisodes de TV ou de FV sont très rares sur cœur sain 
> Toutes palpitations chez un patient avec une cardiopathie doit faire craindre une TV jusqu’à preuve du contraire 





- Atcds : trouble du rythme, cardiopathie connue (ischémique, CMD, CMH) atcds d’AVC (en faveur d’une FA) 
C |-Atcds familiaux de mort subite < 40 ans : syndrome de Brugada, QT long congénital ou autre 
- Symptômes : douleur angineuse, dyspnée d’effort, surdité (QT long congénital) 





- ECG : orientation étiologique 

- ETT systématique 

- En cas de survenue sur cœur sain : - Hyperthyroïdie, hypokaliémie, prise d’excitant, alcool, pneumopathie 
- Anomalie ECG : Brugada, WPW, QT long 


PC 
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TROUBLES DU RYTHME SUPRA-VENTRICULAIRE 


- Tachycardie à QRS généralement fins (< 120 ms) 













Manœuvre 
diagnostique 


Diagnostic 










= Test diagnostique : déclenchement d’un BAV transitoire par manœuvre vagale ou médicamenteuse 
- Ralentissement d’une tachycardie d’origine auriculaire (FA, flutter, tachycardie sinusale) 

- Réduction d’une tachycardie jonctionnelle 

- Sans effet sur une tachycardie ventriculaire 





- Manœuvre de Vasalva (expiration à glotte fermée) 
- Chez le patient jeune : compression carotidienne unilatérale 
> Jamais de compression oculaire (risque de décollement de rétine si myope) 





= Adénosine-5-triphosphate (Striadyne®) : agoniste purinergique 
- Injection IV flash : effet immédiat, durant quelques secondes 

- Contre-indication : asthme, hypotension artérielle 

- Non recommandée si QRS larges > 120 ms 





= Accélération du rythme sinusal > 100/min et < à la FMT (220-âge) : adaptative dans la majorité des cas 
- Cause générale : effort, émotion, anémie, déshydratation, fièvre, insuffisance cardiaque, état de 
choc, EP, tamponnade, hyperthyroïdie, phéochromocytome, 

- Exogène : cocaïne, vasopressine, salbutamol, sevrage brutal en $-bloquant, sevrage alcoolique 

- Diminution du tonus vagal de base : hypotension (vasodilatateur), atropine 













= Onde de dépolarisation auriculaire P’ de morphologie non sinusale, prématuré (intervalle entre 
onde P et ESA < intervalle PP), souvent suivi d’un repos compensateur 

- QRS fins, parfois large si ESA très prématurée (bloc de branche fonctionnel), voire non suivi de QRS 
- Fréquence des ESA : bigéminisme (1 ESA pour 1 complexe normal), trigéminisme (1 ESA/2)... 

- Activité répétitive : doublet (2 ESA de suite), triplet (3)... 

- Caractère monomorphe (toutes les ondes p’ de même morphologie) ou polymorphe 

- Localisation de la région de départ (onde p’ négative en D2-D3-aVF : sinus coronaire...) 









= Non pathologique, mais évocateur d’une cause sous-jacente (surtout en cas de palpitations) 
- Cause générale : alcoolisation, électrocution, pneumopathie, néoplasie bronchique, 
hyperthyroïdie, trouble électrolytique, anxiété/dépression, grossesse, SAOS 

> Chez l’obèse ou le diabétique (surtout si HTA) : souvent associé à la FA 


Cause 









- Asymptomatique sans critère de gravité : aucun traitement 


- Symptomatique avec critère de gravité : anti-arythmique 

















= Circuit de macro-rentrée : localisé le plus souvent dans l’OD, parfois à OG 

- Aspect typique = flutter antihoraire : activité atriale monomorphe en « toit d’usine », sans retour à la 
ligne isoélectrique, négative en dérivation inférieure (D2, D3, aVF) et positive en V1-V2 

- Aspect atypique = flutter horaire (inversé par rapport au flutter commun : tourne dans le sens des 
aiguilles d’une montre) : positive en dérivation inférieure et négative en V1-V2 

- Fréquence atriale = 300/minutes > réponse ventriculaire généralement en 2/1 (FC =150/min), 
parfois en 3/1... voire en 1/1 (favorisé par un WPW ou un anti-arythmique de classe 1) 

> Toute tachycardie à QRS fins à 150/min est un flutter jusqu’à preuve du contraire 





Trouble du rythme d’origine auriculaire 






> Risque embolique : PEC identique à la FA, avec une meilleure efficacité de l’ablation 
- Anticoagulation et anti-arythmique : identique à la FA 





ère 


= Traitement de 1 ` intention : guérison dans 90% des cas 

- Indication:- Flutter commun récidivant sous anti-arythmique (parfois d'emblée) 
- Flutter atypique (après mapping de l’influx électrique) 

- En l'absence de thrombus : après 3 semaines d’anticoagulation ou ETO 

- Arrêt possible du traitement antiarythmique après ablation 

- Anticoagulation poursuivi 1 mois après l'intervention + poursuivi au long cours 

- Surveillance : coexistence FA-flutter dans 40% des cas 





= Multiples foyers de micro-rentrées : rythme auriculaire désorganisé très rapide (400-600/min) 
- Forme habituelle : tachycardie irrégulière à QRS fins 
- Forme atypique : FA sur BAV III, bloc de branche (organique ou fonctionnel) ou dysfonction sinusale 





ndr 


=2 à un foyer d’automatisme auriculaire coiffant le nœud sinusal > risques et PEC identique à la FA 
- Tachycardie régulière à QRS fins, activité auriculaire organisé et visible de morphologie non sinusale 
- Fréquence atriale à 120-200/min, cadence ventriculaire selon la transmission (2/1, 3/1...) 
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TACHYCARDIE JONCTIONNELLE 








= Maladie de Bouveret : tachycardie d’origine jonctionnelle par réentrée intra-nodale ou via un faisceau accessoire 
- Cause la plus fréquente de palpitations du sujet jeune sans cardiopathie 
- Début brutal, avec fin de crise parfois suivie d’une crise polyurique 





- ECG : - Tachycardie régulière à QRS fins, FC = 150-250/min 
- Ondes P rétrogrades dans le segment ST : non/peu visible si TRIN, souvent visible si WPW 
- Arrêt par manœuvre vagale ou injection d’adénosine (Krenosin®) ou d’adénosine-5STP (Striadyne®) 
- ECG de base : normal ou révélateur d’une pré-excitation ventriculaire (syndrome de WPW) 
- Exploration électro-physiologique endocavitaire parfois nécessaire 


Diagnostic 








= Influx descendant par la voie lente et remontant par la voie rapide du NAV 





- Tachycardie régulière à QRS fins 


Eco) Ondes P rétrogrades non ou peu visibles 





- TTT médical : - 1° intention : sotalol, vérapamil ou B-bloquant 

- 2™ intention : anti-arythmique de classe Ic (Flecaïne®, Rythmol®, Cipralan®) 
IN - 3° intention : antiarythmique de classe la 

- En dernière intention : amiodarone 
- Persistance des crises : ablation de la voie lente par radiofréquence (95% de succès) 








= Généralement par faisceau de Kent : syndrome de WPW 

- Orthodromique (sens horaire) : descend par la voie lente du NAV, remonte par le faisceau accessoire 
- Antidromique (sens antihoraire : plus rare) : descend par la voie lente du faisceau accessoire et 
remonte par la voie rapide du NAV 

- Tachycardie régulière à QRS fins (si orthodromique) ou QRS larges (si antidromique) 

- En dehors d’une crise de tachycardie : possible aspect de pré-excitation ventriculaire d’un syndrome 
de WPW (sauf en cas de faisceau à conduction uniquement rétrograde) 

- TTT : ablation de la voie accessoire par radiofréquence 
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TROUBLES DU RYTHME VENTRICULAIRE 


- Généralement révélés par des syncopes ou une mort subite + récupérée 
- Palpitations possible : TV non soutenue (< 30 secondes) ou soutenue, notamment sur cœur sain (idiopathique) 































= Dépolarisation prématurée naissant d’un ventricule : QRS large, prématuré (intervalle entre R et 
ESV < intervalle RR), suivi d’un repos compensateur 
- Caractérisation : - Bigéminisme (1 ESV/1 complexe normal), trigéminisme (1/2)... 

- Rythme : doublet ou triplet > si > 4 ESV de suite = TV 

- Aspect monomorphe (1 foyer) ou polymorphe (plusieurs foyers d’ESV) 
- Localisation : - Naissant du VG : aspect de retard droit (similaire à un BBD) 

- Naissant du VD : aspect de retard gauche (similaire à un BBG) 

- Critères de gravité : ESF fréquentes, polymorphes, en salves et/ou répétitives, phénomène R/T (ESV 
proche du sommet de l’onde T), aggravation ou apparition de TV à l'effort 
> Risque de survenue de TV ou de FV pouvant engager le pronostic vital 





- Sans critère de gravité et pauci-symptomatique : abstention 

- Sans critère de gravité et symptomatique : anti-arythmique, voire amiodarone en 1 
intention si âge > 75 ans 

- Avec critère de gravité : B-bloquant + amiodarone 


ère 





= Rythme ventriculaire ectopique rapide avec 2 4 complexes QRS qui se suivent et FC > 120/min 
- Etat électrique instable : risque de dégénérescence en FV avec mort subite 

- Aspect monomorphe ou polymorphe, localisation possible du foyer selon l’aspect des QRS 

- TV non soutenue (< 30 secondes) où soutenue (> 30 secondes) 





- Tachycardie à complexes QRS larges > 120 ms 

- Concordance (positive ou négative) : QRS entièrement positif (R) ou négatif (QS) de V1 à V6 
- Déviation axiale extrême (en aVR) 

ECG | - Complexe de capture (complexe QRS d’aspect normal précédé d’une onde P) et/ou 
complexe de fusion (intermédiaire entre un QRS normal et de TV) > affirme la TV 

- Dissociation auriculo-ventriculaire : ondes P régulière, dissociées et indépendantes des QRS, 
à un rythme plus lent 








= Tachycardie supra-ventriculaire (sinusale, atriale, flutter ou tachycardie 
jonctionnelle) associée à une bloc de branche (préexistant ou fonctionnel) ou 
lié à l'existence d’une voie accessoire 

- Manœuvres vagales : Y la FC d’une tachycardie sinusale ou atriale, arrête 
une tachycardie jonctionnelle, sans action sur la tachycardie ventriculaire 

- Enregistrement oesophagien : dissociation auriculo-ventriculaire visible 





= Rythme idio-ventriculaire accéléré : aspect de TV lente (FC < 120 bpm) 
- Bien tolérée, sans risque de TV/FV 
- Souvent observé après reperfusion myocardique d’un SCA 


Extrasystole ventriculaire/tachycardie ventriculaire 




















En l’absence de | = TV bénigne : anti-arythmique = vérapamil, puis anti-arythmique de 
cardiopathie classe Ic voire B-bloquant 
Cardiopathie | 
A AE j - B-bloquant + amiodarone 
icnemigue sane - DAI si persistant 
dysfonction VG à 
in - IEC + B-bloquant + eplérénone + amiodarone 
Insuffisance - DAI systématique en prévention secondaire : arrêt cardiaque ressuscité 
cardiaque sur TV/FV sans autre cause 
chronique - DAI en prévention primaire : si FEVG < 35%, symptomatique NYHA II-III 
malgré 3 mois de traitement médical 
Dernier recours | - Ablation par radiofréquence du foyer de TV : souvent peu efficace 





- Naissant du VD : rechercher une dysplasie arythmogène du VD 

- Naissant du VG : toutes les cardiopathies peuvent être en cause, principalement une cardiopathie 
ischémique > ETT, test d’ischémie + coronarographie d'emblée 

- TV bénigne : à retard gauche (TV de Gallavardin) ou à retard droit (TV de Belhassen) 


Bilan d’ESV ou 
TV 





| = Activité électrique ventriculaire rapide et anarchique : ACR en 4 à 8 secondes 
> Ne pas confondre FV à grandes mailles et TV 
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= Tachycardie ventriculaire polymorphe avec des complexes QRS changeant d’axe (aspect de torsion sur la ligne 
isoélectrique) : survient dans la quasi-totalité des cas dans un contexte de d’allongement du QT 
- Mesure du QT corrigé (= QT en ms/VRR en s) : allongé si > 450 ms chez l’homme ou > 460 ms chez la femme 





= Inhibition des canaux potassiques : généralement par cumulation de plusieurs facteurs 
- Bradycardie : sinusale, BAV, BSA... 

- Hypokaliémie 

- Hypomagnésémie 





- Anti-arythmique ++ : amiodarone, dofétilide, ibutilide, quinidine, disopyramide, 


sotalol, bépridil 
Facteurs Fe ; . re 
3 - Antidépresseur tricyclique (effet quinidine like) 
favorisant AM a aa : g 
7 Médicament | - Antibiotique : macrolide, quinolone 
kolene smen Quinine et dérivés 
du QT 


- Antihistaminique 
- Tamoxifène 





= Mutation d’un gène codant les canaux potassiques ou sodiques 

- Syndrome de Romano-Ward : autosomique dominant 

- Syndrome de Jervell et Lange-Nielsen : autosomique récessif, associée à une surdité 
de perception 
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> Hospitalisation en urgence en USIC 

- Accélération de la FC (N le QT) : isoprénaline pour FC > 90 bpm, pose d’une SEES dès que possible 
- Recharge en magnésium : sulfate de magnésium IV (3g IVD puis 6 à 12 g/24h) 

- Recherche en potassium (même si kaliémie normale) : chlorure de potassium IV (3 à 6 g/j) 

- Arrêt de tout traitement allongeant le QT 

- Si dégénérescence en FV : choc électrique externe 


UU 














DEFIBRILLATEUR AUTOMATIQUE IMPLANTABLE 

















= Dispositif permettant la détection de trouble du rythme ventriculaire grave et le traitement automatique : boîtier 
(enregistrement et traitement des informations provenant des sondes) et sonde (électrocardiogramme et choc électrique) 
- Pose sous AL, abord d’une veine céphalique, positionnement des sondes, pose du boîtier en sous-cutané 
- Type : DAI simple chambre (1 sonde placée dans le VD), double chambre (OD et VD) ou triple chambre (OD, VD et paroi 
latérale du VG par le sinus veineux coronaire + DAI et resynchronisation ventriculaire) 
- Reconnaissance de toute TV ou FV 
S - Traitement : - Si TV entre 150 et 200/min : stimulation anti-tachycardie (ATP) par stimulation plus rapide que la TV 
8 - Si TV rapide > 200/min, FV ou échec d’ATP : choc électrique 
M - Surveillance permanente du rythme du patient et enregistrement des données 
> Le boîtier peut stimuler le cœur si nécessaire : tous les DAI ont une fonction pacemaker 
S - Hématome 
$ - Infection : endocardite sur sonde de DAI 
| - Pneumothorax à la pose 
J| - Tamponnade 
M - Risque de choc électrique inapproprié (détection de tachycardie non ventriculaire) 
= Après la survenue d’une TV ou FV 
- Arrêt cardiaque ressuscité sur FV/TV sans cause aiguë réversible (= hors contexte d’IDM, 
hyperkaliémie...), si espérance de vie > 1 an 
En prévention | > La survenue d’une TV/FV à la phase aiguë d’un SCA n’est pas une indication de DAI 
= secondaire - TV soutenue spontanée, symptomatique, sur cardiopathie 
= - TV soutenue spontanée, symptomatique, mal tolérée, sans cardiopathie : après échec de traitement 
£ médical et d’ablation de TV 
S - Syncope de cause inconnue avec TV soutenue ou FV déclenchable sur cardiopathie 
= Avant tout épisode de TV ou FV 
En prévention | - Patient avec insuffisance cardiaque systolique à FEVG altéré < 35%, restant symptomatique NYHA II 
primaire à Ill, malgré 3 mois de traitement médical optimal, si espérance de vie > 1 an 
> En post-infarctus : attendre 40 jours avant de réévaluer le FEVG 
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ITEM 236 : SOUFFLE CARDIAQUE CHEZ L'ENFANT 








= Très fréquent = 30 à 50% : en majorité anorganique fonctionnel, ou plus rarement organique (dont congénital = 1” cause) 





- Nouveau né/nourrisson : cyanose, insuffisance cardiaque, polypnée, retard staturo-pondéral, difficulté lors de 
SF | la prise de biberon, sueurs à l’effort, spasme du sanglot, infections pulmonaires à répétition 
- Enfant/adolescent : dyspnée d’effort, fatigabilité, douleur thoracique, syncope, malaises vagaux, palpitations 





- Coarctation aortique : - Abolition ou diminution des pouls fémoraux 

- Différence de PA entre les membres supérieurs et inférieurs 
- Syndrome polymalformatif > ETT systématique (même sans symptômes/souffle) 
SC |- Signes d'insuffisance cardiaque droite ou gauche ou d’'HTAP 





Modifications - Perception de B3 fréquente (50% des cas) : le plus souvent perçu à l’apex 
physiologiques - Dédoublement de B2 fréquent : variable avec la respiration, au bord gauche du sternum 








- Holosystolique : IM, IT, CIV 
Systolique | - Méso-systolique : souffle éjectionnel (RA ou RP) 
- Télé-systolique : prolapsus valvulaire 





- Proto-diastolique (régurgitation) : IA, IP 
Diastolique | - Roulement méso-diastolique : RM, RT, ou par hyper-débit (= IM, CIV, canal artériel, CIA) 


























a. - Roulement télédiastolique (si rythme sinusal) : RM, RT 
& à 
S p . = Communication haute-basse pression 
Prédominance . 2: 
. - Entre aorte et AP : persistance du canal artériel 
systolique i ` j À : ii š 
- Entre aorte et veine: circulation collatérale, fistule artério-veineuse 
Continu 
, | - Souffle veineux du cou : bénin 
Prédominance ; z P 
: : - Sténose des retours veineux systémiques 
diastolique , >. , . 
- Fistule artério-veineuse par / du retour veineux 
Per - Apex : valve mitrale - Foyer pulmonaire : RP, CIA 
Localisation 


- Xiphoïde : valve tricuspide, CIV  - Foyer aortique : RA, sténose de l’artère pulmonaire droite 





- Dos et aisselle : obstacle pulmonaire, CIA 
Irradiation - Cou (carotides) et sus-sternal : obstacle aortique 
- CIV : pan-radiant (« en rayon de roue »), N au fur et à mesure qu’on s'éloigne de la CIV 


= 
pa 
A 
O 
[= 
O 
3 
[a] 





= Généralement proportionnelle à l'importance de la lésion, sauf : 
Intensité - CIV : intensité inversement proportionnelle au gradient de pression (N si CIV large) 
- Insuffisance pulmonaire : absence de souffle en cas de fuite massive 


Orientation diagnostique en fonction du souffle 





- Souffle aigu : lié à un fort gradient de pression 


Tonalité Fe , | ; . 
- Souffle grave/roulement : lié à un faible gradient de pression et des / importantes de flux 





Modification | - Dédoublement de B2 large et fixe : BBD, CIA 
des BdC - Eclat de B2 au foyer pulmonaire : HTAP, position antérieure de l’aorte 








- Cardiomégalie : oriente vers une cardiopathie (malformative, cardiomyopathie, myocardite) 

> Chez l'enfant : « fausse cardiomégalie » par superposition de l’image du thymus 

- Arc moyen gauche : - Saille : dilatation du tronc de l'AP (shunt droit-gauche) 

RP - Concave : hypoplasie de la voie pulmonaire proximale (tétralogie de Fallot) 

- Pédicule vasculaire étroit : anomalie de position des gros vaisseaux 

- Hyper-vascularisation pulmonaire : hyper-débit pulmonaire de cardiopathie avec shunt gauche-droit 
- Hypo-vascularisation pulmonaire : obstacle pulmonaire 





- Fréquence cardiaque normale : d'autant plus rapide que l'enfant est jeune 
PC ECG | - Prédominance droite électrique : axe QRS dévié à droite, ondes T négatives en V1 à V4 
- Délai de PR : plus court chez l’enfant 








ETT | = Examen diagnostique clé : au moindre doute d’origine organique 





- Epreuve d’effort sur tapis roulant ou bicyclette 

- Holter-ECG : si troubles du rythme idiopathique ou post-opératoires 

- Imagerie cardiaque : IRM cardiaque, TDM cardiaque 

- Cathétérisme cardiaque (indication très limitée, sous AG < 10 ans) : bilan préopératoire des cardiopathies 
congénitales complexes, cathétérisme interventionnel à visée thérapeutique 
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> Souffle souvent organique < 1 an et souvent fonctionnel > 1 an 
































Souffle isolé | - Souffle très précoce (J1 ou J2) = caractère pathologique : échocardiographie rapide 
chez un - Souffle isolé entendu à J5 : - Examen clinique complet, ECG, RP 
nouveau-né - Echocardiographie sans urgence (avant J8) 
Avec - Coarctation aortique pré-ductale (en amont de l'émergence du canal artériel) = sténose 
Naissance à | insuffisance | de l’isthme de l'aorte : forme grave de coarctation aortique, symptomatique dès les 1° 
< 2 mois cardiaque jours de vie, au moment de la fermeture du canal artériel > chirurgie urgente 
- Transposition des gros vaisseaux : aorte issue du ventricule droit et artère pulmonaire 
Avec du ventricule gauche, entrainant une cyanose isolée > chirurgie urgente < 15 jours 
cyanose - Cardiopathie complexe : fréquentes, polymorphes (ventricule unique, atrésie 
tricuspide, tronc artériel commun...), associant insuffisance cardiaque et cyanose 
> Tout souffle, même isolé, découvert < 1 an doit motiver une consultation spécialisée avec ETT 
= Shunt gauche-droite (augmentation des débits pulmonaires) : le plus fréquent 
y 3 - Communication inter-ventriculaire large 
Cardiopathie g p 
ee - Persistance du canal artériel | | | | 
F à : - Canal atrio-ventriculaire (trisomie 21 ++) : au maximum hypoplasie de la partie basse 
Nourrisson insuffisance . . . | . | . 
4 : du septum inter-auriculaire et de la partie haute du septuminter-ventriculaire avec 
> 2 mois cardiaque | . i : 
valve mitrale et tricuspide unique 
> Risque d'HTAP irréversible si shunt opéré trop tardivement 
Cardiopathie - Shunt droit-gauche (passage de sang désoxygéné dans la circulation artérielle) 
MEGFE - Tétralogie de Fallot : cyanose retardée après quelques semaines/mois 
- Cardiopathie complexe : généralement déjà diagnostiquée en néonatal ou anténatal 
e ; = Généralement dépistée avant l’âge de 2 ans 
Cardiopathie , i je NUE ; : : 
Al - Cardiopathie bien tolérée : communication inter-atriale, cardiomyopathie 
obstructive et/ou hypertrophique... 
= Très fréquent : concerne 1/3 des enfants 
- Asymptomatique 
- Souffle : - Systolique, proto-ou méso-systolique 
- Éjectionnel 
- Généralement bref (1% tiers de systole) 
- D'intensité variable avec la position (/ en décubitus) 
Souffle - Timbre doux, parfois musical 
fonctionnel. | > N'est jamais : diastolique, télé-systolique ou frémissant 
- Favorisé par / du débit cardiaque : fièvre, effort, émotion, anémie, hyperthyroïdie 
Enfant de 2 - Favorisé par des anomalies morphologiques : syndrome du « dos droit » ou du « dos 
à 16 ans plat », thorax en entonnoir, scoliose... 
- Sans modification du B1 et B2 
- Examen clinique normal : pouls fémoraux perçus, TA normale... 
| > Echocardiographie non systématique : seulement en cas de doute diagnostique 
- Souffle veineux du cou : continu, systolo-diastolique à prédominance diastolique, 
variable avec les mouvements de tête 
- Souffle infundibulo-pulmonaire : au foyer pulmonaire, seulement si / débit cardiaque 
Autres - Souffle vibratoire apexien ou endapexien 
souffles - Souffle musical « piaulant » : au bord inférieur du sternum et à l’apex 
bénins - Bruit carotidien : au niveau de la bifurcation carotidienne, sans frémissement 





- Souffle cardio-pulmonaire 
- Souffle des branches pulmonaires : à l’aisselle, quasi-constant chez le nouveau-né et 





le prématuré, disparaît < 3 mois 
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SOUFFLE ORGANIQUE 





= Fréquente = 10% des cardiopathies congénitales, très bien toléré 
- Shunt gauche-droite à l'étage atrial : risque de dilatation des cavités droites et d'HATP 





- Asymptomatique dans la majorité des cas 
- Rarement : retard de croissance, dyspnée d’effort, insuffisance cardiaque droite 





E- Souffle systolique : éjectionnel, peu intense, au foyer pulmonaire, irradiant dans le dos, 
suivi d’un dédoublement du B2 au foyer pulmonaire, invariable avec la respiration 

Communication - | =Encas de shunt important : - Trouble du rythme auriculaire (FA, flutter) 
MeNe S - Dysfonction ventriculaire droite 

È - HTAP 

T - Embolie paradoxale 

S ND aoa Zaini 

& - Bronchites à répétition 


> Aucun risque d’endocardite 





= Fermeture du défect septal par chirurgie ou cathétérisme interventionnel 
TIT | -Indication : majorité des CIA larges 
> Une CIA centrale peut se refermer spontanément avant 2 ans 









































> = 4 formes : CIV d'admission, trabéculée, péri-membraneuse ou infundibulaire 
S - Shunt gauche-droite à l'étage ventriculaire : dilatation des cavités gauches, HTAP post- 
Š capillaire, pouvant évoluer vers une HTAP pré-capillaire fixée 
3 
S - Perte de poids, difficultés alimentaires, tachypnée, non cyanosante 
È m - Souffle holosystolique : maximal au 4°" eic gauche, irradiant dans toutes les directions 
= Communication E l'en rayon de roue », souvent très intense (N avec la taille de la CIV), frémissant 
inter- > CIV petite = gradient important : souffle intense, de bon pronostic 
ventriculaire < | = En cas de shunt important : - Dilatation ventriculaire gauche 
Q 
z - Dysfonction ventriculaire gauche, OAP 
= - HTAP post-capillaire puis pré-capillaire 
S - Insuffisance aortique 
2 - Endocardite 
TIT | = Fermeture spontanée (CIV petite) ou chirurgicale 
= Canal artériel : communication entre l'aorte et l’AP, fermée normalement les 1° jours de vie 
- Shunt gauche-droite : dilatation des cavités gauches, dysfonction VG 
- Polypnée, mauvaise prise de poids, hyper-pulsatilité artérielle 
Persistance du D - Souffle continu systolo-diastolique : parfois frémissant, timbre grave ou doux 
canal artériel E | _ Evolution : - Fermeture spontanée 
- Complication : OAP, dilatation et dysfonction VG, risque ďd’endocardite 
i o- AINS : indométacine (Indocid®) chez le prématuré 
- Fermeture par cathétérisme interventionnel ou chirurgical 
= Rétrécissement au niveau de l’isthme aortique contemporain de la fermeture du canal artériel 
(rétraction des fibres) : constitution d’un obstacle à l’éjection + / post-charge > adaptation 
temporaire du VG (hypertrophie) puis désadaptation (choc cardiogénique) 
- Fréquente dans le syndrome de Turner 
Coarctation de : ’ 
Poe - Insuffisance cardiaque 
D - HTA des membres supérieurs avec gradient tensionnel entre MS et MI 
2 8 - Pouls huméraux forts avec diminution/abolition des pouls fémoraux 
S - Souffle sous-claviculaire gauche ou dorsal 
n 
Q 
Q TIT | - Prostaglandine puis traitement chirurgical (résection-anastomose de la zone coarctée) 








= CIV + sténose pulmonaire + hypertrophie du VD + dextro-position avec dilatation de l'aorte 





- Cyanose, malaise de Fallot (= avec cyanose profonde) 
Dg | - Souffle systolique : intense, frémissant de CIV + souffle de rétrécissement pulmonaire 
- 7 progressive de la cyanose > polyglobulie > AVC, malaise anoxique du nourrisson 


Tétralogie de 
Fallot 














TIT | - Chirurgical : cure complète 
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CARDIOPATHIE NON CYANOGÈNE 


CARDIOPATHIE CYANOGÈNE 








Communication 
inter- 
ventriculaire 








Communication 
inter-auriculaire 





Persistance du 
canal artériel 





Coarctation de 
l’aorte 





Canal atrio- 
ventriculaire 








Tétralogie de 
Fallot 








Transposition 
des gros 
vaisseaux 
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ITEM 329 : TRAUMATISME VASCULAIRE 










- Lésion artérielle = respectant ou non la continuité, intéressant ou non la totalité des tuniques pariétales : rupture 
circonférentielle, plaie latérale, rupture partielle sous-adventitielle, simple déchirure intimale isolée (flap) 

> Complication : thrombose, dissection, hématome pariétal ou faux anévrisme, spasme artériel 

- Lésion veineuse : rarement isolée, généralement associée à une lésion artérielle 












= Traumatisme : - Fermé ou ouvert (plaie cutanée associée) 
- Direct (plaie, contusion) ou indirect (arrachement, élongation, cisaillement) 
- Plaie artérielle : par projectile balistique, arme blanche, acte médical invasif 
- Contusion artérielle : traumatisme direct appuyé (écrasement) 
- Arrachement et élongation artérielle : généralement en cas de lésion ostéo-articulaire 
- Cisaillement artériel : généralement par traumatisme violent (AVP, accident de décélération) 












- Ischémie : primaire ou secondaire (thrombose, flap intimal) 

- Hémorragie : extériorisée (traumatisme ouvert), hématome (+ pulsatile) ou hémorragie interne, risque de choc 
hémorragique en cas d’hémorragie active, risque compressif en cas d’hématome 

> Une rupture artérielle complète ne provoque pas forcément une hémorragie importante : rétraction possible des 
berges artérielles assurant l’hémostase temporaire = plaies artérielles sèches 

- Fistule artério-veineuse = lésion simultanée d’une artère et d’une veine adjacente : extravasation sanguine artérielle 
drainée par le flux veineux > hypoperfusion artérielle d’aval et Z pression veineuse, risque de surcharge du cœur droit 


Conséquences 








= Mécanisme direct, indirect (mouvement de flexion et hyper-extension du rachis cervical, entorse 
du rachis cervical) ou intriqué (traumatisme par ceinture de sécurité) 
- Traumatisme vasculaire : dissection carotidienne ++, dissection vertébrale plus rare 
- Douleur cervicale 
- Complication : - Ischémie encéphalique : atteinte neurologique 
- Hématome cervical compressif (rare) : asphyxie rapidement évolutive 





- Exploration : écho-Doppler, angioscanner ou angio-IRM cérébro-cervical, artériographie 
- Dissection carotidienne isolée sans lésion hémorragique ou susceptible de saigner : 
CAT | traitement par héparinothérapie curative en urgence 
- Lésion artérielle localisée : réparation chirurgicale conventionnelle, réparation 
endoluminale ou embolisation d’hémostase (branche alimentant un hématome compressif) 





= Généralement par plaie directe par arme blanche ou arme à feu, ou iatrogène 

- Hémorragie extériorisée : compression manuelle et une hémostase chirurgicale rapide 
- Hématome compressif 

- Thrombose artérielle : ischémie cérébrale 

- Fistule artério-veineuse : thrill à la palpation, souffle continu à renforcement systolique 
- Plaie sèche à risque hémorragique potentiel 

> Toute plaie cervicale en regard d’un trajet artériel doit être explorée chirurgicalement 


Traumatisme vasculaire cervical 





- Hémorragie extériorisée 

- Hémothorax par lésion vasculaire cervicale ou intra-thoracique : généralement iatrogène (ponction 
pour infiltration, VVC, cathétérisme artériel...) 

- Ischémie cérébrale ou du membre supérieur 





= Isolé ou associé à une lésion artérielle : - Risque d’embolie gazeuse en cas de plaie pénétrante 
- Risque de thrombose veineuse secondaire 








+ 

- Traumatisme fermé (plus fréquent : touche ae ana l’aorte isthmique, plus rarement un tronc supra-aortique 
(tronc brachio-céphalique et sous-clavière gauche surtout), exceptionnellement l’aorte ascendante ou descendante 

- Traumatisme ouvert (polytraumatisme, plaie pénétrante) : risque de choc hémorragique ou de détresse respiratoire 
> nécessite une exploration chirurgicale à thorax ouvert 










= Mécanisme de cisaillement par décélération : AVP, chute d’un lieu élevé 

- Rupture isolée de l’intima 

- Rupture sous-adventielle (contenue) : risque de rupture complète en 2 temps (précoce : 50% dans 
les 24 premières heures) ou d’anévrisme post-traumatique chronique 

- Rupture des 3 tuniques : hémorragie interne cataclysmique 

> À évoquer systématiquement devant tout traumatisme violent ou en décélération 


Traumatisme thoracique 
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Traumatisme thoracique 
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Traumatisme vasculaire abdominal 








Rupture 
isthmique de 
l’aorte 


- Tableau de pseudo-coarctation : pouls fémoraux diminués ou abolis, souffle systolique 
médio-thoracique, anisotension et anisosphygmie (amplitude des pouls) entre MS et MI 
- RP : élargissement du médiastin supérieur, déviation trachéale, abaissement de la bronche 





D ; 
8 souche gauche, effacement des contours de la crosse aortique 
- Angioscanner en urgence : / localisée du calibre de l’aorte isthmique, hématome péri- 
aortique diffusant dans le médiastin, épanchement pleural gauche 
TIT | -Traitement impératif : chirurgie conventionnelle ou endoprothèse 








Autres lésions 


- Désinsertion du tronc artériel brachio-céphalique ou sous-clavier gauche (exceptionnel) 





artérielles - Erosion traumatique du tronc artériel brachio-céphalique : par intubation trachéale prolongée 
Traumatisme | = Lésion des vaisseaux pulmonaires, de la VCS ou de la VCI, de l’azygos et du tronc veineux innominé 
veineux - Diagnostic généralement per-opératoire pendant l’hémostase d'urgence 














= Le plus souvent par traumatisme indirect secondaire aux lésions ostéo-articulaires (luxation du genou, fracture, 


écrasement de 


membre, élongation-arrachement de la racine du membre supérieur...) 


> Une lésions artérielle peut être asymptomatique : à rechercher systématiquement, notamment en cas de luxation du 
genou, même réduite (lésion de l’artère poplitée, de mauvais pronostic) 

















- Coloration et chaleur du membre 
- Palpation des pouls en aval du traumatisme 
Diagnostic | - Auscultation des trajets vasculaires 
- Hémorragie : extériorisée ou non (hématome + battant) 
- Ischémie de membre 
- Echo-Dppler (difficile à réaliser, ne doit pas retarder la prise en charge) : occlusion artérielle, fistule 
artério-veineuse 
Bilan des - Angioscanner : souvent réalisé dans le cadre de polytraumatisme 
lésions - Artériographie systématique si suspicion d’atteinte artérielle 
> En cas d'urgence interventionnelle : artériographie sur table d'opération possible après réduction 
des lésions ostéo-articulaires 
- En cas d’hémorragie extériorisée : hémostase par compression manuelle immédiate directe sur la 
PECsurles | plaie, compression précise centrée sur le site hémorragique, non excessive 
lieux de - Traitement symptomatique : VVP, remplissage IV 
l'accident - Immobilisation temporaire du membre en cas de fracture ou de luxation 
- Transfert rapide en milieu hospitalier par transport médicalisé ou sécurisé 
- En cas d’hémorragie extériorisée : hémostase chirurgicale 
- En cas d’atteinte artérielle isolée : restauration artérielle réalisée sans délai 
PEC en - En cas de lésions ostéo-ligamentaires associées : réparation artérielle après réduction et stabilisation 
A rapide (si besoin temporaire) par fixateur externe | 
Postales - En cas d’ischémie grave : revascularisation transitoire par shunt avant stabilisation 
- Aponévrotomie de décharge : indications larges 
- Amputation : en cas de lésions nerveuses irréparables, de lésion associée complexe des parties molles 
ou de délai thérapeutique dépassé (6h) 
Panel | Lésion de l’artère humérale basse au cours des fractures de palette humérale ou des décollements 
elec épiphysaires de l’extrémité inférieure de l’humérus : abolition du pouls radial + artériographie ou 
exploration chirurgical si pouls toujours abolis après réduction de la fracture 








= Traumatisme 


fermé (contusion/écrasement abdqmæiqal, fracture du bassin, fracture vertébrale, accident de 


cathétérisme ou d’angioplastie, décélération) ou ouvert (plaie pénétrante, coelioscopie...) 
- Risque septique par plaie associée des viscères creux 





- Choc hémorragique dans un contexte de plaie pénétrante ou de traumatisme fermé abdominal 
- Lésion asymptomatique, de découverte tardive : notamment de l'artère rénale (mutité rénale) 
- Confirmation diagnostique : échographie abdominale, angioscanner ++ 





Diagnostic > Ne doit pas retarder la réalisation d’une laparotomie devant un choc hémorragique 
- Artériographie : en cas de lésion artérielle accessible à un traitement endovasculaire (embolisation 
d’une artère pelvienne lors d’une fracture du bassin, endoprothèse aortique ou iliaque...) ou dans le 
bilan lésionnel d’une artère viscérale (rénale, mésentérique, hépatique ou splénique) 
- Traitement chirurgical conventionnel ou endovasculaire 
INT - Surveillance en cas de lésion vasculaire non compliquée (stabilité hémodynamique et anatomique, 





absence d’ischémie d’aval) : hématome rétropéritonéal stable, dissection artérielle non compliquée... 
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ITEM 334 : ANGOR CHRONIQUE STABLE 


Angor chronique = angine de poitrine : inadéquation entre les besoins en O; du myocarde et les apports par la circulation 
coronarienne, conséquence d’une ischémie myocardique 
- Prévalence : 1% des femmes et 3% des hommes à 50 ans, 10% des femmes et 15% des hommes à 70 ans, mortalité = 1%/an 
















Besoins en O) | = MVO; : dépend de la fréquence cardiaque, de l’inotropisme (contractilité) et de la tension pariétale 
myocardique | du ventricule gauche (selon la précharge, le diamètre de la cavité ventriculaire et la post-charge) 





= Par la circulation coronaire : perfusion coronaire quasi-exclusivement en diastole 
- Mécanisme d’adaptation du débit coronaire : vasodilatation des sphincters pré-capillaires, via le NO 
endothélial, l'effet B2-adrénergique, les prostacyclines et l’adénosine 
Apports - Altéré par l’athérome : - Sténose coronaire : - Amputation de la réserve de dilatation dès 50 à 70% 
sanguins - Altération du débit de repos au-delà de 90% 

- Altération des capacités de synthèse endothéliale de NO 
- Autre mécanisme de diminution des apports : spasme coronaire, Ÿ débit (choc, hypovolémie), à PAD 
(IA, choc), raccourcissement de la diastole (tachycardie), 7 pression ventriculaire (RA, CMH) 












Physiopathologie 





- Trouble de relaxation (dysfonction diastolique) puis de contraction (dysfonction systolique) 
- Modifications de l’ECG avec risque de trouble du rythme et de mort subite 


Conséquence : in. À ; n ; 
q ù - Douleur angineuse : quelques dizaines de secondes à quelques minutes après le début de l’ischémie, 
myocardique ; . Fe ee 
Re parfois totalement absente (20% des cas, jusqu’à 40% chez le diabétique) 
de l’ischémie 


- Hibernation myocardique (ischémie chronique) : récupération de la contraction si revascularisation 
- Sidération myocardique (ischémie aiguë) : récupération de la contraction normale en quelques jours 





- Athérome (95% des cas) : sténose des vaisseaux épicardiques et/ou de la microcirculation 


Réduction du SANS , Ne ie 
- Spasme coronaire : isolé (angor de Prinzmetal) ou surajouté à de l’athérome (angor de repos) 





















































calibre des a: | _ Autres : coronarite ostiale (syphilis), anomalie congénitale des coronaires, artérite non 
coronaires A O RE 3 
è athéromateuse, chimiothérapie (5FU), radiothérapie thoracique 
S Angor = Insuffisance coronarienne fonctionnelle : toujours rechercher une sténose coronaire associée 
ui anand | Tachycardie : trouble du rythme, fièvre, hyperthyroïdie - Bradycardie 
a. - Insuffisance aortique, rétrécissement aortique - Cardiomyopathie hypertrophique 
=mismatch |. Etat de choc - Crise aiguë hypertensive 
= type 2 - Hypoxémie - Anémie sévère 
| - Survenant à l'effort, début brutal, doit céder en < 10 minutes après arrêt de l'effort 
Douleur - Constrictive, en étau, angoissante, d'intensité variable (de la gêne à la douleur syncopale) 
; - Siège rétro-sternale, médio-thoracique, en barre horizontale, irradiant aux 2 épaules, aux 
angineuse | 4 i se 
É | avants bras, poignets, mandibule et possiblement au dos ou unilatérales 
typique - Cédant à la prise de trinitrine sublinguale en quelques secondes (< 1 minute) 
> Si douleur thoracique de novo, prolongée, au repos ou d’aggravation récente = SCA 
= Surtout chez la femme, le sujet âgé ou le diabétique 
- Douleur atypique : épigastrique, limitée aux irradiations, post-prandiale, au primo-décubitus 
SF Signes - Blockpnée d'effort : impossibilité de vider l’air lors de l'expiration 
atypiques - Palpitations d’effort : possible trouble du rythme d’origine ischémique 
- Dyspnée d’effort en cas d’ischémie étendue 
2 > La survenue de symptômes à l'effort, disparaissant à l'arrêt, a une grande valeur diagnostique 
3 = Plus fréquente chez le diabétique : dépistage par ECG d'effort, test d’ischémie ou holter-ECG 
S cheb - Diabétique de type 1 si :- Patient > 45 ans avec DT1 évoluant depuis > 15 ans et > 2 FdRCV 
Q | myocardique | ou désir de reprendre une activité sportive 
AN - Diabète de type 2 si : - Patient > 60 ans ou DT2 évoluant depuis > 10 ans et 2 2 FdR CV 
silencieuse | Diabète type 1 ou 2 si : - Existence d’une atteinte vasculaire extracardiaque (AOMI, carotidien) 
| | - Protéinurie isolée ou microalbuminurie associée à > 2 FAR CV 
sc |7 Examen clinique généralement normal : bilan des FdRCV, recherche de valvulopathie (RA), éliminer des causes 
aggravantes (HTA, anémie, hyperthyroïdie), rechercher des signes d’IVG et d'autre localisation de l’athérome 
- 1: Activité non limité : angor pour une activité physique prolongée, soutenue ou abrupts 
v - II : Limitation discrète : angor pour une activité physique modérée (marche rapide ou en côte, 
z Classification | montée rapide d'escaliers), après le repas, par temps froid, lors d'émotions, au réveil 
è CCS - III : Limitation marquée de la vie quotidienne : angor pour une activité physique minime 
| (marche à plat sur 100-200 m, ascension à pas lent de quelques escaliers) 
| - IV : Angor au moindre effort 
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Diagnostic 











ECG inter-critique : souvent normal, ou séquelles d’'IDM, troubles de repolarisation, HVG, possibles 
signes d’ischémies (ondes T négatives) 

ECG per-critique : exceptionnellement normal, anomalies localisatrices de l’ischémie 

- Sous-décalage ST > 1 mm (ischémie non transmurale) 

- Négativation de l’onde T ou grande onde T ample, pointue et symétrique 

- Plus rarement : sus-décalage ST de l’angor de Prinzmetal 

> Un ECG per-critique normal élimine quasiment le diagnostic d’angine de poitrine 





= Enregistrement ECG 12 dérivations lors d’un effort sur tapis roulant ou bicyclette 
- Sensibilité et spécificité imparfaite : n’élimine pas ou n’affirme pas un angor chronique 





Indication - Test diagnostique et pronostique de 1°" intention de l’angor chronique stable 





- Sujet très âgé, invalide, problème orthopédique, AOMI sévère 











Contre- À - À 
ieia - RA serré symptomatique, CMH, SCA/IDM < 5 jours, trouble du rythme grave, IC 
congestive sévère, EP, thrombus intra-VG, FA rapide, HTA sévère 
Nate = Aucun signe clinique (angor) ni modification électrique pour un effort 2 85% de 
8 la fréquence maximale théorique (FMT = 220 — âge) 
- Apparition d’une douleur thoracique 
- Sous-décalage ST avec sous-décalage du point J (jonction) : descendant ou 
PE horizontal, > 1 mm, > 0,08 sec, sans valeur localisatrice (le plus souvent en V5-V6) 
- Variation de l’axe ou apparition d’un BBG à l'effort 
- Autre (rare) : sus-décalage ST (localisateur), modification d'onde T, / onde R 
> Si anomalie préexistante de repolarisation : positif si ÿ > 2 mm du segment ST 
Non - Fréquence maximale théorique non atteinte 


interprétable | - ECG de base gênant l'interprétation (BBG, WPW, pacemaker) sans signe clinique 





- Examen positif pour une faible puissance < 60 Watts 

- Sous-décalage > 3 mm du segment ST ou sous-décalage diffus 

Critères de - Signes cliniques et électriques prolongés > 6 minutes après arrêt de l'effort 
gravité - Faible 4 de la PA et de la FC à l'effort 

- Signes d’hyperexcitabilité ventriculaire 

- Sus-décalage du segment ST (spasme, lésions coronaires sévères) 








- Sensibilité/spécificité, valeur localisatrice et valeur pronostique meilleure que l’ECG d'effort 
- Indication : en 2°"? ECG d'effort impossible, ininterprétable ou de valeur prédictive insuffisante (positif 
chez un patient de faible probabilité clinique ou négatif chez un patient de forte probabilité clinique) 





| = Etude de la perfusion myocardique par un traceur isotopique (thallium ou 
technétium) injecté par voie IV au maximum de l'effort et 4h après récupération 








Dipyridamole : vasodilatateur agissant sur les coronaires saines 
- Remplace l'effort si impossible ou associé si effort sous-maximal 
- CI : asthme, BPCO, BAV 


Equivalent 
d'effort 





- Segment normal : fixation normale à l'effort et en récupération 
- Ischémie : N fixation à l'effort, normalisation en récupération 

- Nécrose : absence de fixation à l’effort et en récupération 

> L'existence d’un BBG rend l'interprétation douteuse 


Résultat 








= ETT à l’effort (sur table ergonomique adaptée) ou après injection de dobutamine 
- Recherche d’une anomalie de contraction (épaississement et mouvement) au repos, 
lors de l’effort sous-maximal, à l’effort maximal et en récupération 


Test d’ischémie avec imagerie fonctionnelle 








= Peu disponible : recherche de trouble de cinétique segmentaire après injection de 
| dobutamine ou d'apparition d’anomalie de perfusion après injection d’adénoside 

















TIE - Hypotension artérielle ou HTA sévère > 220 mmHg 
dens - Critères de positivité atteints 
Précautions et - Fréquence maximale théorique (FMT = 220 — âge) atteinte 
contre- . 
Tenue - Angor instable 
indications des Contre- ; ; ; 
on le | | Troubles du rythme ventriculaire graves ou FA rapide 
p - HTA sévère au repos > 220/120 
stress 
Risques = Réalisé en présence d’un médecin, matériel de réanimation disponible 
généraux | - Trouble du rythme, IDM, voire décès (exceptionnel) 
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= Non injecté = calcifications coronariennes et après injection = sténose coronarienne 
- Mauvaise VPP, limité si artères calcifiées ou rythme cardiaque rapide ou irrégulier 
- Bonne VPN : exclut une maladie coronarienne chez un sujet de faible probabilité clinique 












- Echographie trans-thoracique systématique : mesure du FEVG, anomalie de contraction 
Autres - Bio : bilan lipidique, glycémie à jeun, HbA1c, NFS, bilan rénal, créatininémie, BNP/CRP 
- Holter-ECG (non systématique) : recherche de trouble du rythme, suspicion de vasospasme 


Diagnostic 












- Angor de classe CCS 3 ou 4 

Facteurs de mauvais | - Critère de gravité à l’ECG d'effort 

pronostic - Imagerie fonctionnelle : plusieurs segments ischémiques, altération de la FEVG < 40% 

- Coronarographique : lésion pluri-tronculaire, du tronc coronaire gauche ou de l'IVA proximale 








Selon : - Type de douleur : douleur typique (rétrosternale constrictive, à l’effort, cédant < 10 minutes 
après arrêt de l'effort), douleur atypique (2 critères/3) ou douleur non angineuse 
- Age et sexe 
- Probabilité faible < 15% : envisager d’autres causes ou un angor fonctionnel 
- Probabilité intermédiaire basse = 15 à 50% : coroscanner 
- Probabilité intermédiaire haute = 50 à 85% : ECG d’effort ou test d’ischémie fonctionnelle 
> Privilégier un test d’ischémie fonctionnel si : probabilité > 65%, CI à l'épreuve d'effort, FEVG altéré 
- Probabilité haute > 85% : exploration non invasive (but pronostique) ou coronarographie d'emblée 





= Si le diagnostic d’angor stable est confirmé (probabilité haute, sténose au coroscanner ou ischémie 
à ECG d'effort ou au test d’ischémie fonctionnel) + après exploration non invasive si non réalisé 

- Risque bas (mortalité < 1% à 1 an) : essai de traitement médical optimal 

- Risque intermédiaire (mortalité = 1 à 3% à 1 an) : envisager une coronarographie 

- Risque élevé (mortalité > 3% à 1 an) : coronarographie + revascularisation si besoin 





Stratégie diagnostique 


- D'emblée si angor sévère (> classe CCS 3 ou 4) avec probabilité pré-test élevée 

- Test d’effort ou d’ischémie fonctionnel positif avec critère de gravité : critères de gravité de l’ECG 
d’effort ou ischémie > 10% du myocarde 

- Patient coronarien connu (traité ou déjà revascularisé) avec récurrence/persistance des symptômes 
- Dysfonction VG : FEVG < 50% 

- Troubles du rythme ventriculaire 

- Doute persistante après un test d’ischémie non concluant 








- Arrêt de l’effort 
- Dérivés nitrés sublinguaux (Natispray®) : - Action en quelques secondes (< 1 minute) 

- Prise préventive possible (avant l’effort) 

- El : céphalée, hypotension (si sujet debout lors de la prise) 
> Consultation en urgence en cas de douleur persistante malgré l’arrêt de l'effort et le Natispray® 


TTT de 
crise 





- Correction des FdRCV : arrêt du tabac, correction d’une dyslipidémie (régime + traitement), traitement 
de l’HTA, correction du surpoids, équilibre du diabète 
- RHD : activité physique, régime, consommation modérée d’alcool 


Mesures 
associées 





= Systématique: - B-bloquant en 1° intention ou anticalcique/ivabradine si intolérance/CI aux B-bloquant 
- Association si angor persistant : ajout anticalcique non bradycardisant ou ivabradine 
- Nitrés : en association si angor persistant 








= De préférence cardio-sélectif : aténolol, bisoprolol 

- CI absolue : asthme, bradycardie sévère (< 50 bpm), BAV 2 ou 3, angor de Prinzmetal 
- Cl relative : phénomène de Raynaud, angor vasospastique 

- Contrôle de l’efficacité : FC de repos < 60 bpm et FC d’effort < 130 bpm 





- Non bradycardisant = dihydropyridine : amlodipine, nifédipine 

- Bradycardisant (non associé aux B-bloquant): diltiazem, vérapamil 

- Indication : - Seuls si CI aux B-bloquants ou en association si persistance de l’angor 
- Angor à composante spastique 


TTT anti- 
angineux 





= Inhibiteur des canaux If : effet bradycardisant pur sur le nœud sinusal 
- Indication : alternative aux B-bloquants si contre-indiqué ou en association 
- El : phosphène, bradycardie 





= Dérivés nitrés LP : oral (Risordan®) ou en patch (Nitriderm®, Cordipatch®) 
- Indication : en association avec les autres traitements en cas d’angor persistant 








- Molsidomine : action identique aux dérivés nitrés, avec efficacité maintenue au long cours 
- Nicorandil = activateur des canaux K+ ATP-dépendants : effet vasodilatateur 


Autres 
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Protection 
vasculaire 





- Aspirine : systématique, à vie, 75 mg/j 
- Clopidogrel : - Double agrégation : après mise en place d’un stent (4 semaines si nu, 
1 an si actif) ou si atteinte pluri-vasculaire 
- En 2" intention si intolérance/résistant à l’aspirine 





- Statine systématique : cible de LDLc < 1 g/L (voire < 0,7) 
- IEC systématique 













Indication 





Revascula- 
risation 
myocardique 


- Suivi à 4-6 mois, puis annuel 


- Patient symptomatique CCS II-III avec sténose significative 

- Test d’ischémie positif avec sténose significative sur la coronaire correspondante 

- Signes de gravité à ECG d'effort avec sténose significative 

- Systématique si sténose du tronc commun > 50% ou significative de l'IVA proximale 
- Patient mono- ou bi-tronculaire avec dysfonction VG systolique 

- Persistance de l’angor sous traitement avec sténose significative 








= Pendant la coronarographie : dilatation de la coronaire par ballonnet et mise en 
place d’une endoprothèse (stent) nu ou actif 

- Indication : sténose techniquement accessible et responsable d’une ischémie 
clinique et/ou prouvée par un test d’ischémie 

- Complication : resténose (6 mois maximal après stent nu), dissection coronaire, 
thrombose intra-stent, embolie, allergie à l’iode 

- Suivi d’une double antiagrégation plaquettaire par aspirine + clopidogrel 
systématique : pendant 1 mois si stent nu ou 6 à 12 mois si stent actif 





- Sténose du tronc commun (distal) ou équivalent 

- Patient tri-tronculaire avec dysfonction VG (surtout chez le diabétique) 
- Echec de l’angioplastie percutanée 

- Nécessité d’un autre geste (valvuloplastie) 





: - ECG de repos 1/an 
- ECG d’effort ou imagerie fonctionnelle en cas de symptômes récurrents ou nouveau 
- ECG d’effort dans un délai > 2 ans en l’absence de modification clinique 
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| ANGOR VASOSPASTIQUE 


Angor vasospastique : réduction brutale de calibre d’une ou plusieurs artères coronaires consécutive à une vasoconstriction 
importante, entraînant une ischémie myocardique transitoire particulièrement sévère (souvent trans-murale) 

- Surajouté à une sténose athéromateuse de sévérité intermédiaire (30 à 60%) : sur un terrain athéromateux 

- Sur coronaire saine = angor de Prinzmetal : concerne volontiers des sujets jeunes, avec d’autres symptômes vasospastiques 
(syndrome de Raynaud...), aggravé massivement par le tabac 

- Sur un processus athéro-thrombotique plaquettaire lors d’un SCA 












= Intense, volontiers prolongée (> 10 minutes), généralement sensible à la trinitrine 

- Au repos : à prédominance nocturne en A partie de nuit 

- À la récupération d’un effort physique important : angor de Prinzmetal 

- Lors d’efforts particuliers (statique, froid, acte sexuel, stress...) : angor surajouté à une sténose 
- Autre facteur déclenchant : tabac, cocaïne, dyskaliémie, hyperventilation 





- TV, FV 
- Risque de mort subite 





- Sus-décalage transitoire du segment ST 
- Hyperexcitabilité ventriculaire : extrasystoles, salves de TV 
- BAV 
> Disparition sans traitement spécifique (avec la régression de l’ischémie) 


Diagnostic 





= Indispensable pour déterminer du terrain (coronaire saine ou athéromateuse) 
- En cas de coronaire saine, sans signe ECG objectivé : test de provocation au Méthergin®, 
reproduisant la douleur, les signes ECG et le spasme coronaire visible 





- Inhibiteurs calciques : généralement à forte dose, en associant 2 molécules (nifédipine + vérapamil) 
- Nicorandil : alternative au vérapamil, en association avec le nifédipine 

- Contre-indication des -bloquant (surtout non cardiosélectifs) : favorise le spasme 

> Contre-indication absolue en cas d’angor de Prinzmetal 








CORONAROGRAPHIE 





- Voie d’abord : artère radiale (la plus utilisée : N la fréquence des hématomes) ou fémorale 

- Passage d’une sonde par voie artérielle rétrograde jusqu’à l’ostia des artères coronaires 

Réalisation | - Injection sélective dans chaque ostium d’un produit de contraste iodé, avant et après dérivés nitrés 
- Acquisition multiple avec différentes incidences 

- Possible ventriculographie, précédée de la mesure de la pression du VG 





- Angor chronique stable (indications restreintes) 

- SCA avec sus-décalage ST persistant 

- SCA sans sus-décalage ST, angor instable 

- Bilan pré-opératoire de valvulopathie : si angor clinique, suspicion de cardiopathie ischémique, homme 
Indication > 40 ans ou femme > 50 ans, > 1 FdRCV ou dysfonction VG systolique 

- Après arrêt cardio-respiratoire ressuscité sur FV/TV 

- Troubles du rythme ventriculaire 

- Bilan étiologique d’une insuffisance cardiaque par dysfonction VG systolique 

- Suspicion d’angor de Prinzmetal (test au Méthergin®) 


Pratique 





- Après contrôle du bilan de coagulation si besoin et arrêt du traitement AVK (INR < 2) 
Précautions | - Arrêt d’un traitement par metformine 48h avant, reprise 48h après 
- Sous hydratation IV si diabète ou insuffisance rénale 





- Complication locale au point de ponction : hématome, fistule artério-veineuse... 

- Artérielle : AVC, IDM, ischémie périphérique, syndrome des emboles de cholestérol 

- Troubles du rythme 

- Complication liée au produit de contraste iodé : insuffisance rénale, réaction allergique 


Risque 
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- Anastomoses entre les différentes artères : fonctionnelles seulement en cas de sténose coronaire 

- Gros vaisseaux : épicardiques, à faible résistance, sous contrôle sympathique et endothélial (NO) 

- Petits vaisseaux : intra-pariétaux, à résistance élevée (soumis au régime de pression intra-cavitaire) 
- Perfusion myocardique : diastolique au niveau du VG et systolo-diastolique au niveau du VD 








- Tronc coronaire gauche : se divise en artère inter-ventriculaire antérieure (IVA) et circonflexe (Cx) 





- Parcourt le sillon inter-ventriculaire antérieur et contourne l’apex 
- Territoire vascularisé : antéro-septal, apical 

- Branches septales : perforent le septum inter-ventriculaire 

- Branches diagonales : parcourent la face antéro-latérale du VG 





- Parcourt le sillon auriculo-ventriculaire gauche 

- Territoire vascularisé : latéral (haut et bas) + postérieur 

- Artères marginales : parcourent la partie latérale du VG 

- Si dominante : se termine par l’artère inter-ventriculaire postérieure (IVP) 

- Si hypoplasique : donne une seule artère marginale 

- Si équilibrée : se termine par une marginale en position rétro-ventriculaire gauche 


Anatomie coronaire 













- Contourne le sillon inter-auriculo-ventriculaire droit 

- Territoire vascularisé : inférieur, ventricule droit + postérieur 

- Si équilibré ou dominante : se termine dans le sillon inter-ventriculaire postérieur par l'IVP 
- Si dominante : donne une branche rétro-ventriculaire (de distribution postéro-latérale) 











Sténose : nombre, localisation, longueur, sévérité, caractère excentré, calcifiée 

Lésion - Sténose significative si > 70% de la lumière (ou > 50% au niveau du tronc commun) 
coronaire | - Sévérité d'autant plus importante que la sténose est proximale et située sur une coronaire principale 
- Classification TIMI : flux coronaire, de 0 (occlusion complète) à 3 (normal) 










- Incidence oblique antérieure droite (grand axe du cœur) : 3 segments antérieurs (antéro-basal, antéro- 
latéral, apical supérieur) et 3 segments inférieurs (postéro-basal, diaphragmatique, apical inférieur) 
Ventriculo | - Incidence oblique gauche (petit axe du cœur) : segments septaux et latéraux 

-graphie | - Contractilité : normokinétique, hypokinétique (diffus ou segmentaire), akinétique (absence de 
contraction) ou dyskinétique (extension paradoxale en systole) 
- Calcul du FEVG : valeur normale > 55% 


Résultat 








= Injection IV de méthylergométrine : vasoconstriction anormale (spasme) : en cas d’angor à 
composante spastique (douleur angineuse de repos) si coronarographie normale 





= Injection locale d’adénosine (vasodilatateur) et mesure du flux de l’artère coronaire à l’aide 
d’une sonde munie d’un Doppler : en cas de doute sur le caractère fonctionnel d’une sténose 
- Absence d'augmentation du flux coronaire (FFR < 0,75) : sténose avec un retentissement 
fonctionnel (ischémie myocardique) > dilatation possible 





= Analyse de la paroi coronaire (pariétographie) par sonde échographique : 

- Caractérisation des lésions : - Inflammatoires ou lipidiques = hypoéchogènes 
- Fibreuses ou calcifiées = hyperéchogènes 

- Mesure de la surface artérielle au niveau des zones pathologiques 

> Non utilisé en pratique courante 


Tests complémentaires 








- Risque de resténose : principalement à 6 mois 





= Recouvert d’un produit antiprolifératif (sirolimus, paclitaxel) 

- N le risque de resténose 

- 7 le risque de thrombose intra-stent précoce et tardive 

- Indication dans l’angor chronique stable : seulement en cas de lésion à fort risque de re-sténose 
(diamètre < 3 mm et/ou lésion longue > 15 mm, diabète) 











CODEX (Að S-ECN.com 


ITEM 334 — SYNDROME CORONAIRE AIGU 








= Toute douleur thoracique d’allure angineuse survenant de novo, de manière prolongée, ou 
d’aggravation récente chez un patient avec ou sans antécédent coronarien 





= Occlusion partielle 
- Angor instable : présentation clinique, sans élévation de troponine 
- IDM ST- (ou SCA ST- tropo + ou NSTEMI) : élévation de troponine 


Sans sus-décalage 
du segment ST 





Avec sus-décalage | = Occlusion totale : rupture de plaque d’athérome 
du segment ST - IDM ST+ (ou STEMI) 








= SCA avec élévation de troponine : reflet d’une nécrose myocardique irréversible 
- A la suite d’un IDM ST- : infarctus sans onde Q = sous-endocardique 
- A la suite d’une IDM ST+ : infarctus avec onde Q = transmural 





- Troponine normale 
IDM ancien - Onde Q à l’ECG 





£ - Zone nécrotique à l'imagerie : akinésie fibreuse à l’ETT.. 

R : : - IDM type 1 : spontané (ST- ou ST+ 

= Classification yp i A C Ho . 

Q ne -IDM type 2:2 à un déséquilibre entre apports et besoins en O% du myocarde 

(Société rA j b | 
Se ea ce - IDM type 3 : décès du patient au cours d’un SCA ST+ avant dosage de troponine 
pe à - IDM type 4 : survenant au décours d’une intervention coronaire percutanée 
Cardiologie) 


- IDM type 5 : survenant au décours d’un pontage coronarien 








= Enzyme cardiaque, libérée en cas de nécrose myocardique (> 1 g de tissu myocardique) 

- IDM : élévation en 3 à 4h, proportionnelle à l'étendue de la nécrose, persistant jusqu’à 15 jours 
- Causes de faux positif : anémie, myocardite, EP, choc, insuffisance cardiaque, insuffisance rénale, 
crise aiguë hypertensive, bradycardie, tachycardie, spasme coronarien 

- Spécifique du tissu cardiaque : non élevé par d’autres atteintes musculaires (rhabdomyolyse...) 










- Myoglobine (marqueur précoce) : élévation en 2-3h, pic en 8-12h, normalisation en 24-36h 

- Créatinine phosphokinase iso-enzyme MB (CPK-MB) : élévation en 6h, pic en 36h (plus précoce < 
12h si reperfusion), normalisation en 3-4 jours 

- Transaminase SGOT : élévation en 8h, pic en 24h, normal en 8-14 jours 

- LDH (notamment LDH1) : élévation en 24h, pic en 3-4 jours, normal en 6 jours 


Autres 
marqueurs 
myocardiques 









- Rupture ou érosion d’une plaque athéromateuse (vulnérable car inflammatoire, jeune) : réaction thrombotique 
locale, favorisant la vasoconstriction coronaire paroxystique 
- IDM ST- = fragmentation du thrombus : migration dans la distalité de l’artère coronaire (embolies capillaires) > 
constitution de foyers de micro-nécrose, à l’origine d’une élévation de troponine > nécrose généralement limitée, sans 
retentissement significatif sur le fonctionnement cardiaque 
- IDM ST+ = occlusion totale d’une artère coronaire > anoxie puis nécrose myocardique du segment irrigué (nécrose 
totale en 12h), à l’origine d’une élévation de troponine > akinésie du segment concerné (avec hyperkinésie transitoire 
des autres territoires), en partie réversible si reperfusion rapide (phénomène de sidération), puis réduction secondaire 
de la FEVG et dilatation du VG, responsable d’une insuffisance cardiaque chronique 
- Autres effets de la nécrose : - Favorise la survenue tardive de trouble du rythme ventriculaire 

- Dyskinésie (contraction paradoxale) avec risque d’anévrisme ventriculaire gauche 





Physiopathologie 
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SCA SANS SUS-DECALAGE SEGMENT ST 


= Caractéristiques identique à l’angor d’effort, mais circonstance de survenue particulière 





- Angor spontané prolongé (> 20 minutes), notamment nocturne, régressif 
spontanément ou après trinitrine 

- Angor de novo : angor d'effort inaugural d'emblée sévère (classe CCS 2 ou 3) 

- Angor crescendo : aggravation récente d’un angor stable, pour des efforts moins 
important, cédant lentement à l’arrêt de l’effort ou à la prise de trinitrine 

- Récidive angineuse post-IDM : angor < 1 mois suivant la constitution d’un IDM 





Evocatrice 





= Fréquent chez les femmes, patients jeunes < 40 ans, âgés > 75 ans ou diabétique 
- Douleur épigastrique de repos 

Atypique | - Douleur thoracique en coup de couteau, pseudo-pleurétique 

- Evocateur : non influencée par la mobilisation de la région douloureuse, par la 
respiration profonde ou par la position 

















= Normal dans la majorité des cas 

- Contexte : atcds coronariens, FdRCV, prise d’aspirine récente 

- Signes de mauvaise tolérance : hypotension, tachycardie, choc cardiogénique, OAP... 

- Facteur aggravant : fièvre, anémie, tachycardie, hypoxémie, bradycardie, valvulopathie, arrêt d’anti-angineux 


Diagnostic 












= ECG per-critique 17 dérivations (V3R-VAR, V7-V8-V9) : anomalies localisatrices 

- Ondes T positives et pointues (stade hyperprécoce) 

- Sous-décalage ST 

- Ondes T négatives 

> Un ECG entièrement normal pendant une douleur thoracique élimine quasiment le SCA 









- Dosage dès le 1°” contact avec résultat rapide (< 1h), renouvelé si négatif à H+6 et H+9 ou 3-6h 
après une éventuelle récidive douloureuse 
- Retour à la normal : rapide en 2 à 3 jours 










- RP systématique : diagnostic différentiel, cardiopathie préexistante 
- Echo cardiaque trans-thoracique recommandée : diagnostic différentiel, complication 
- Bilan biologique standard : NFS, hémostase, iono, urée, créat, bilan hépatique, lipase, CRP 





= Risque de décès ou d’IDM hospitalier et ultérieur 
- Selon : l'âge, la fréquence cardiaque, la PAS, la créatininémie, les signes d’IVG, la 
survenue d’un arrêt cardiaque, le sous-décalage ST et l'élévation de troponine 









Stratification 





du risque = Risque hémorragique sous antiagrégant plaquettaire 


- Selon : l’hématocrite, la clairance de la créatinine, la fréquence cardiaque, le sexe, 
les symptômes d'insuffisance cardiaque, les atcds vasculaires, le diabète et la PAS 





Pronostic 















> Hospitalisation en USIC par transport médicalisé 

- Repos au lit 

- Monitorage : PA, FC, scope avec monitoring continu du segment ST 

- Mesures associées : hydratation IV + oxygénothérapie si saturation < 90-95% 


Mise en 
condition 





= Systématique : dose de charge de 160 à 325 mg IVD puis 75 mg/j à vie 





= Associé à l’aspirine : en dose de charge, puis à dose d’entretien pendant 12 mois 
- Ticagrelor (Brilique®) si patient à haut risque : 90 x 2 mg po puis 90 mg x 2/j 

> Contre-indiqué en cas d’antécédent d'AVC hémorragique ou anticoagulant 

- Prasugrel (Efient®) si patient à haut risque : 60 mg po puis 10 mg/j 

> Contre-indication en cas d'âge > 75 ans, poids < 60 kg, ou antécédent d’AVC 

- Clopidogrel (Plavix®) uniquement si patient à bas risque ou si CI au 
prasugrel/ticagrélor (AVC hémorragique, anticoagulant) : 600 mg po puis 75 mg/j 





= Abciximab, eptifibatide, tirofiban : bolus IV puis perfusion IVSE 
- Indication : angor réfractaire, au cours puis au décours immédiat d’une 
angioplastie coronaire 








- HNF si patient à haut risque : - 60-70 UI/kg ou 5000 UI IVD puis 12-15 Ul/kg/h ou 1000 UI/h IVSE 
- Objectif de TCA = 1,5 à 2,5 

- HBPM si patient à haut risque : enoxaparine 1 mg/kg ou 100 Ul/kg x 2/j SC 

- Fondaparinux (Arixtra®) si coronarographie différée (patient à bas risque) : 2,5 mg/j SC 

- Bivalirudine (Angiox®) : 0,1 mg/kg bolus IVD puis 0,25 mg/kg/h IVSE 
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- B-bloquant (aténolol si FEVG normal, bisoprolol si FEVG altéré) : surtout si tachycardie ou HTA 
- Dérivés nitrés par voie sublinguale : traitement de la crise angineuse 

- Anticalcique (vérapamil où diltiazem) : en cas de composante spastique majeure (sus-décalage 
ST transitoire lors de la crise angineuse) ou si contre-indication aux B-bloquants 















Traitements 
associés 


- Morphine IV si douleur importante 
- IPP 










= Généralement coronarographie avec angioplastie + stent + anti-GP22b/Illa 
- Interruption de l’anticoagulation curative (HNF ou HBPM) en fin de procédure (sauf cas particulier) 
> Traitement conservateur uniquement médical : patient coronarien non revascularisable, patient grabataire 





- Angor réfractaire ou récidive angineuse documentée (ECG) sous traitement médical optimal 
- Insuffisance cardiaque gauche (OAP) 

- Trouble du rythme ventriculaire menaçant (TV, FV) 

- Instabilité hémodynamique 

> Coronarographie en urgence dans les < 2 heures 





- Score GRACE > 140 

Critère - 7 significative de la troponine 
primaire - Modification dynamique de ST ou de l’onde T 
> Coronarographie dans les 24h 





- Score GRACE > 110 

- Comorbidité : diabète, insuffisance rénale et/ou FEVG < 40% 
Critère - Angor post-infarctus récent < 1 mois 

secondaire - Angioplastie coronaire récente < 6 mois 

- Antécédent de pontage 

> Coronarographie dans les 24 à 72h 








- Score GRACE < 109 

- Aucune récidive douloureuse 

- ECG normale à l’admission, sans modification dans les 6-9h 

- Troponine normal à l’admission, sans élévation dans les 6-9h 

> Documenter une éventuelle maladie coronarienne par un test d’ischémie (ECG d'effort, test 
avec imagerie fonctionnelle) + coroscanner 

> Coronarographie selon la positivité des tests 








- Aspirine à vie 
- Inhibiteurs de P2Y12 pendant 12 mois (sauf en cas de risque hémorragique) 





- B-bloquant 
Poursuivre ou | - IEC à introduire dans les 24h (ou ARA2 si mal tolérés) 
introduire - Statine à introduire dans les 24h 


- IPP pendant 1 mois si risque d’ulcère gastroduodénal ou d’'hémorragie intestinale 
- Diurétique de l’anse (Lasilix®) si signes congestifs et dysfonction VG 
- Eplérénone (Inspra® ou Aldactone®) si FEVG < 40% ou signes d'insuffisance cardiaque 








Après revascularisation 








Stopper - Morphine, nitrés, traitement anticoagulant, anti-GPlib/Illa 
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SCA AVEC SUS-DECALAGE PERMANENT DU SEGMENT ST 


- Athérome coronarien : cause principale 
- Spasme coronaire prolongé = angor de Prinzmetal 

- Thrombose sur coronaire saine : sujet jeune avec déficit en protéine C, S ou antithrombine III 

- Artérite non athéromateuse : coronarite ostiale de la syphilis, Kawasaki, Takayashu, lupus, PR, périartérite noueuse 
- Traumatisme des artères coronaires : chirurgie cardiaque, angioplastie 

- Dissection aortique avec dissection coronaire 

- Embolie coronaire : endocardite infectieuse, prolapsus de la valve mitrale, myxome de l’oreillette gauche, FA 

- Anomalie congénitale des coronaires 

- Cause hématologique : thrombocytémie essentielle, CIVD, état d’hypercoagulabilité 

- Cocaïne 


















Etiologie 





- Prodrome : crises douloureuses récurrentes d’angor instable 

- Douleur typique : douleur angineuse prolongée > 30 minutes, trinitro-résistante, souvent plus violente, 
habituellement au repos (ou récupération après l'effort) 

- Douleur atypique : brûlure rétrosternale, douleur épigastrique (IDM inférieur), limitée à une irradiation (bras, 
épaules, poignets, mâchoires, dos) ou absente (complication révélatrice ou découverte d’une onde Q) 

- Autres : sueurs, éructations, nausées/vomissements (IDM inférieur), angoisse, fatigue, syncope, palpitation 


SF 





- Examen clinique généralement normal en l'absence de complication + fébricule possible 
SC | - Signes de complications : IVG (crépitant, désaturation, dyspnée), choc cardiogénique (hypotension, marbrure, 
tachycardie), IVD, complication mécanique (souffle d’IM, de CIV), frottement péricardique 








Dans les 10 minutes suivant le 1°” contact médical > un ECG per-critique normal élimine quasiment le diagnostic 











- Ondes T pointues, symétriques, amples (stade hyper-précoce) 
vw |-Sus-décalage du segment ST (onde de Pardee) : convexe vers le haut, englobant l’onde T, > 2 mm en 
8 précordial (V1-V6) ou > 1 mm en frontal, sur 2 dérivations contiguës, avec image en miroir (sous-ST) 
2 | > Apparaît dans les hi heures, doit revenir à la normal en moins de 3 semaines 
£ - Onde Q de nécrose (> 40 ms et > 1 mm ou > 1/3 de R) : entre H6 et H12, persiste souvent (séquelles) 
Sa - Négativation des ondes T : généralement vers le 2°" jour, persistance variable 

- Apparition d’un BBG associé à une symptomatologie typique 
s | Coronaire gauche (IVA et Cx) |  Coronairedroite | 
5 |- Antéro-septal (IVA) : V1-V2-V3 - Latéral bas (Cx) : V5-V6 Pe | DAN A i 
E - Apical : V4 - Antérieur étendu : V1 à V6, D1, aVL -Septal profond . inférieur i 
© | -Latéral haut (Cx) : D1-aVL - Postérieur (Cx) : V7-V8-V9 h ` 

antéro-septal 








- Infarctus inférieur ou basal : sous-décalage ST dans les dérivations antérieures 
Image en miroir | - Infarctus antérieur ou latéral : sous-décalage ST dans les dérivations inférieures 
- Onde Q en territoire basal : grandes ondes R en V1-V2 


Diagnostic 





- Sus-décalage ST en V5-V6 ou sous-décalage ST en V1-V2 
- Onde Q en V5-V6 
- Signe de Cabrera (crochetage de la branche ascendante de QS de V1 à V3) 


IDM antérieur sur 
BBG 








|= Dosage à l’admission, répété à 6-9h et à 12-24h : le niveau atteint par les marqueurs 
spécifiques (pic) est corrélé à la taille et au pronostic de l’IDM (sauf si reperfusion très précoce) 
- Troponine Ic/Tc en 1°%° intention : 7 en 4-6h, pic en 24h, reste élevé pendant 10 jours 

- CPK-MB en 2™ intention ou pour le diagnostic de récidive précoce post-IDM : / en 6h, pic en 
24h (< 12h si reperfusion), normal en 2 à 3 jours 

- Myoglobine en 2™ intention si tableau atypique nécessitant un diagnostic très précoce 
(confirmé par un dosage ultérieur de troponine) : 7 en 1h 





- Syndrome inflammatoire (2-3 jours) : 7 VS, fibrinogène, hyperleucocytose à PNN (par démargination) 
- Évaluation des FdRCV : - Bilan lipidique : œ~ du cholestérol total pendant plusieurs mois 
- Glycémie à jeun, HbAïc : hyperglycémie transitoire à l'admission > contrôle à 3 mois 





+ En urgence si complication (OAP, choc), souffle à l’auscultation, doute diagnostique 

> Pratiquée sinon systématiquement à JO-J1 

- Importance de l’IDM : zone hypo-/akinétique avec hyperkinésie des segments sains, FEVG 

- Complication : épanchement péricardique, IM, rupture septale, thrombus apical, anévrisme VG 





= Epreuve d’effort ou imagerie fonctionnelle : intérêt pronostic en post-IDM 
- Réalisé dès le 5°"° jour d’hospitalisation en l’absence de contre-indication 
- Indication : thrombolyse IV, absence de reperfusion, lésions controlatérales à la coronarographie 
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- Douleur thoracique, modification ECG avec sus-décalage du segment ST et / troponine 
- Coronarographie : absence d’occlusion ou de sténose coronaire 
- IRM cardiaque : rehaussement tardif non systématisé, plutôt sous-épicardique 





= Cardiomyopathie de stress : souvent déclenché par un stress aigu (peur, émotion), touche le plus 
souvent la femme ménopausée 

- Douleur thoracique, modification ECG avec sus-décalage ST puis ondes T négatives (généralement en 
précordial) + ondes Q transitoires en antéro-septal, / modérée de troponine 

- ETT : akinésie, voire dyskinésie, généralement apical (apical ballooning) et médio-ventriculaire 

- Coronarographie (souvent réalisé) : coronaires saines 

- Récupération spontanée en quelques jours/semaines 


Diagnostic différentiel 





= IDM étendu au VD (20% des cas) : surtout des infarctus inférieurs, généralement par lésion de la CD 
- Tableau grave : instabilité hémodynamique, signes d’IVD aiguë, sans OAP 

- ECG : sus-décalage ST en V3r-V4r + signes d’infarctus inférieur 

- ETT : dilatation et hypokinésie du VD, dilatation de l’OD, insuffisance tricuspide par dilatation de 
l'anneau 

- Cathétérisme (peu utilisé) : adiastolie ( pression auriculaire droite) 

- Souvent compliqué de FA : réduction rapide 

> Contre-indique l’administration de vasodilatateurs 


Cas particuliers 





= 2 critères/3 : douleur typique, élévation enzymatique et/ou onde Q 





Facteurs 
pronostiques 






- Age, diabète, antécédents d’IDM, insuffisance rénale, délai de prise en charge 
- Etendue et localisation antérieure de la nécrose, FEVG, PA à l'admission 






- Stade 1 = sans IVG : absence de crépitant à l’auscultation pulmonaire + < 10% mortalité 
- Stade 2 = sub-OAP : râles crépitant ne dépassant pas la moitié des champs pulmonaires 
- Stade 3 = OAP : râles crépitant dépassant la moitié des champs pulmonaires 

- Stade 4 = choc cardiogénique 












Pronostic 





> Transport médicalisé par SAMU avec défibrillateur disponible 
- Mise en conditions : VVP (à gauche, loin du poignet), scope, saturation + oxygénothérapie si saturation < 90-95% 





- Aspirine systématique : dose de charge de 250 mg IV, puis 75 mg/j po 
- Inhibiteur P2Y12 : ticagrelor, prasugrel ou clopidogrel 

> Prasugrel contre-indiqué si : âge > 75 ans, poids < 60 kg, atcd d’AVC 
> Ticagrélor contre-indiqué si : atcd d'AVC hémorragique 

> Le clopidogrel est le seul utilisable en cas de thrombolyse 





= Systématique : HNF, bivalirudine (Angiox®) ou HBPM 

- Si angioplastie primaire : privilégier bivalirudine ou HNF, interrompu en fin de procédure 
- Si thrombolyse IV : HNF ou HBPM (bivalirudine non indiqué), poursuivi jusqu’à la 
coronarographie 


PEC pré-hospitalière 





- Morphine IV si besoin 
- Anxiolytique si angoisse très importante 





- Tout patient présentant un SCA ST+ depuis < 12h : douleur thoracique typique trinitro-résistante > 
20 minutes avec sus-décalage ST ou apparition d’un BBG à l’ECG (sans attendre la troponinémie) 

- Douleur thoracique > 12 heures : revascularisation en cas de signes d’ischémie persistant (douleur 
thoracique, ECG), préférentiellement par coronarographie 

- IDM silencieux ou inaperçu (patient greffé cardiaque ou diabétique sévère) : différencier infarctus 
ancien d’un infarctus actuel par la clinique, l'élévation de la troponine et ETT + coronarographie en 
urgence si doute 


Indication 








= En 1° intention si délai suffisant, contre-indication à la thrombolyse, échec de la thrombolyse, 
IDM compliqué ou doute diagnostique 

- Confirmation diagnostique et thérapeutique : thrombo-aspiration, dilatation au ballonnet et mise 
en place d’un stent + anti-GP2B3A en cas de lésion complexe (thrombus volumineux) 

- Critères de reperfusion : restauration d’un flux épicardique normal (TIMI 3) et d’une perfusion 
capillaire normale (opacification complète et transitoire du myocarde : blush) 

> Seule la lésion coronaire responsable de l’IDM est traitée à la phase aiguë 


Reperfusion myocardique 
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= Douleur thoracique < 12 heures avec impossibilité de réalisation d’une 
angioplastie primaire dans les 90-120 minutes suivant le 1°” contact médical (ECG) 
- Réalisé de préférence au domicile du patient (FIV pré-hospitalière) 

> Correspond à une salle d’angioplastie à une distance > 45-60 minutes 


Indication 





- Angioplastie de sauvetage en urgence si échec de la thrombolyse 


Suites | ` ; R RE : 
- Coronarographie dans les 3h à 24h si succès : revascularisation adaptée 





CI absolue CI relative 

- Hémorragie cérébro-méningée ou AVC - Age > 75 ans 
ischémique < 6 mois - AIT < 6 mois 
- Chirurgie générale < 10 jours - Traitement par anticoagulant oral 
- Chirurgie vasculaire < 1 mois - Grossesse 

Contre- - Malformation vasculaire - Poussée ulcéreuse < 6 mois 
indication - Tumeur cérébrale - HTA non contrôlée > 200 mmHg 
- Traumatisme crânien sévère récent - IHC sévère 
- Ulcère digestif - Endocardite infectieuse 
- Pathologie de l’hémostase - Manœuvres de RCP prolongées 
- Dissection aortique 
- Ponction hépatique ou lombaire < 24h 








- TNK-tPA (Métalyse®) : bolus de 0,53 mg/kg associé au traitement par aspirine et 
clopidogrel en dose de charge et héparinothérapie pendant 48h ou jusqu’à 
réalisation de la coronarographie 

- Activateur tissulaire du plasminogène = t-PA (Actilyse®) 


Méthode 


Reperfusion myocardique 





= Obtenus dans les 90 minutes : dans 50 à 60% des cas 

- Syndrome de reperfusion : régression rapide de la douleur et du sus-décalage du 
segment ST (> 70% dans la dérivation maximale ou par somme des sus-décalage) 
> Possiblement absent malgré une reperfusion confirmée à l’angiographie 

- Peut âtre associé à : trouble du rythme ventriculaire, BAV (surtout en cas de 
désobstruction coronaire droite), augmentation paradoxale de la douleur et du 
sus-décalage ST, syndrome hypotension-bradycardie (IDM inférieur) 


Critères de 
reperfusion 





- AVC : 0,6 à 2% des cas, hémorragique dans 50% des cas > arrêt immédiat 
Complication | - Risque de ré-occlusion (RO) : surtout en cas d'interruption des antiagrégants du 
fait d’une complication hémorragique > / douleur, signes ECG, CK-MB 











- Revascularisation efficace : - Sédation de la douleur 
- ECG : régression du sus-décalage ST 
- Arythmie de perfusion = RIVA : aspect de TV lente, brève, bénigne 
- Pic de troponine puis diminution 








> Hospitalisation en USIC : mise au repos au lit strict, scope, VVP 

- Surveillance : clinique, ECG (monitorage continu), biologique (cycle enzymatique à H6 et H12, glycémie, créatininémie, 
NFS), échocardiographie 

- En l'absence de complication : assis au lit dans les 12h suivant l’admission, marche à plat le 2 
les jours suivant, sortie d'hôpital dès le 5°" jour, arrêt de travail pour 1 mois 

- Possiblement suivi d’un séjour en centre de réadaptation cardiaque : PEC des FdRCV, réadaptation à l’effort 









ème 


jour, marche en côte 





= Limite l'extension de la nécrose et la survenue de troubles du rythme et action antalgique 

- D'emblée par voie IV : si tachycardie adrénergique, HTA ou douleur persistante sous morphinique 
> Risque de décompensation cardiaque : prescrit avec prudence, en USIC, à demi-vie courte en cas 
d'insuffisance cardiaque 

- Précocement par voie orale (en USIC) : majorité des cas 





- Débuté dans les 24h à dose progressive 





PEC hospitalière 


= Anti-aldostérone : débuté précocement en cas d’IDM étendu (FEVG < 40%) ou d'insuffisance cardiaque 









- Poursuite de l’aspirine + inhibiteur P2Y12 pendant 1 an (même si aucun stent n’est posé) 

- Statine 

- Dérivés nitrés à la demande 

- Relai AVK seulement si : thrombus intra-ventriculaire gauche, FA, complication thrombotique veineuse 


Autres 
traitements 












> Aucune indication systématique des dérivés nitrés (seulement à visée diagnostique : délétère si nécrose étendue au 
VD), des anticalciques ou des antiarythmiques 
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COMPLICATIONS AIGUËS DE L’INFARCTUS DU MYOCARDE 





> Le principal traitement d’une complication est la revascularisation en urgence 


Trouble du rythme et de la conduction 


Complication hémodynamique 


Complication mécanique 


Autres 





= Principale cause de décès à la phase aiguë : le plus souvent due à un trouble du rythme 





Mort subite ventriculaire au cours des 1°° heures du SCA ST+, ou parfois par trouble conductif 
- Si ACR ressuscité : coronarographie diagnostique et thérapeutique en urgence 
= Très fréquent à la phase initiale d’un IDM, indépendant de l’étendue de l’ischémie 
- Extrasystole ventriculaire 
- TV non soutenu : f-bloquant (sotalol) 
Trouble du rythme | - TV soutenu : choc électrique externe si mal tolérée, puis amiodarone IV 
ventriculaire - Fibrillation ventriculaire : choc électrique externe d'extrême urgence puis massage cardiaque 


et ventilation + prévention des récidives par amiodarone IV 
- Rythme idio-ventriculaire accéléré : TV lente à fréquence de 80 bpm 
> Aucune indication de pose d’un DAI en urgence (déclenché par un facteur aigu) 





Trouble supra- 
ventriculaire 


= FA, flutter auriculaire, tachycardie atriale > réduction spontanée 
- Risque : décompensation hémodynamique ou accident embolique 





Troubles de 


- Bradycardie sinusale, bloc sino-auriculaire, paralysie sinusale (IDM inférieur) : atropine IV 
- BAV de l’IDM inférieur (nodal, transitoire) : BAV II Mobitz 1, répondant à l’atropine IV 
- BAV de l’IDM antérieur (hissien, irréversible) : BAV II Mobitz 2 ou BAV III > atropine ou 





conduction isoprénaline IV, puis sonde d’entraînement électro-systolique d'emblée 
- Mise en place préventive d’une SEES si alternance BBG-BBD ou BBD-HBAG/HBPG, voire BBG 
: = Conséquence de l'étendue de la nécrose, d’une complication mécanique (IM, CIV) + favorisé 
Insuffisance 


cardiaque gauche 


par une arythmie : évaluation écho-cardiographique précoce 
- Sévérité définie par la classification de Killip 





= Généralement par nécrose étendue du VG, ou conséquence d’une atteinte du VD ou d’une 
complication mécanique : complique 7% des IDM, rarement inaugural (dans les 24-48h) 

- Tableau de choc : hypotension artérielle mal tolérée, ne répondant pas au remplissage, après 
correction d’une éventuelle bradycardie/tachycardie ou arythmie 





Choc de | ; 
STNE - ETT = principal examen complémentaire : cause 
cardiogénique - TTT : coronarographie en urgence, traitement symptomatique (intubation + ventilation 
mécanique, dobutamine, oxygénothérapie, diurétique si OAP + assistance circulatoire par 
contre-pulsion intra-aortique en 1° intention, ou circulation extracorporelle 
> Pronostic hospitalier très sombre : mortalité > 70% 
Insuffisance - Doit faire suspecter : communication inter-ventriculaire (CIV par rupture septale), IVG (IDM 


cardiaque droite 


étendu), infarctus du VD, EP ou tamponnade 





Insuffisance 
mitrale 


= Par dilatation de l’anneau (IM tardive), dysfonction du pilier inférieur (IDM inférieur) ou 
rupture de pilier (pilier postérieur si IDM inférieur ou pilier antérolatéral si IDM antérieur) 

- OAP massif et brutal avec souffle holosystolique de pointe (souvent discret) 

- Diagnostic échographique 

- TTT : remplacement valvulaire chirurgical + précédé d’une assistance circulatoire par CPIA 





Rupture septale 
avec CIV 


= Non rare (1-2%) : complication des IDM antérieurs étendus, généralement après 24-48h 

- Etat de choc avec souffle précordial holosystolique en rayon de roue (parfois absent) associé à 
une IVD ou IVG, ou possible souffle asymptomatique 

- ETT avec Doppler : défect septal, shunt, complications (dysfonction VG, HTAP...) 

- TTT : revascularisation + fermeture chirurgicale rapide > mortalité élevée = 25 à 60% 





Rupture de la 
paroi libre du VG 


- Aiguë (rare) : collapsus avec dissociation électromécanique, rapidement fatal 
- Subaiguë : récidive douloureuse pseudo-angineuse avec sus-décalage ST ou hypotension 
artérielle brutale et prolongée, puis tamponnade > chirurgie en urgence 





Thrombose 
précoce de stent 


ère 


= En général dans la 1 ` semaine suivant l’ATL + stent > toute douleur thoracique brutale 
survenant après une ATL + stent doit faire suspecter une thrombose de stent 

- Si survenue précoce < 1-2 jours : dosage de CK-MB 

> Coronarographie en urgence 





Péricardite 
précoce 





- Très fréquentes, souvent asymptomatique, ou douleur de péricardite, frottement 
péricardique, décollement péricardique à l'échographie 
- TTT si douleurs péricardiques intenses : aspirine à dose anti-inflammatoire (3g/j) ou AINS 
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Phase tardive 





COMPLICATIONS TARDIVES DE L’'INFARCTUS DU MYOCARDE 


= Cardiomyopathie ischémique : complication grave, 1°" cause d'insuffisance cardiaque 
- Cause : - Lésion myocardique définitive : nécrose puis fibrose 
- Anomalie fonctionnelle transitoire : sidération après reperfusion précoce (réversible 
dans les 2 semaines) ou hibernation après hypoperfusion myocardique chronique 
- Bilan de viabilité (évaluer la part de territoires nécroses et viables) : scintigraphie 
myocardique de perfusion, échographie de stress à la dobutamine ou IRM cardiaque 
- Revascularisation si sténose sévère avec myocarde viable 
- Réévaluation du FEVG après revascularisation : la baisse persistante de la FEVG est un FdR de 
décompensation et de survenue tardive de troubles du rythme ventriculaire 
- Evolution naturelle : dilatation globale du VG (par remodelage) + zone anévrismale 


= TV/FV de survenue tardive > 1 semaine : d’autant plus fréquent que la nécrose myocardique 
est étendue, favorisé par une ischémie résiduelle 
- Indication possible de DAI prophylactique si FEVG < 35% à distance de l’IDM (> 6 semaines) 


= Le plus souvent asymptomatique : persistance d’un sus-décalage ST > 3 semaines dans le 
territoire de l’infarctus, dépistage à ETT 
- Complication : - Thrombose intra-anévrismale : risque d’embolie systémique (AIT, AVC, 
ischémie aiguë des MI...) 
- Insuffisance cardiaque 
- TTT: - Anticoagulation efficace si thrombus visible 
- Chirurgical (rare) : résection de l’anévrisme si cavité ventriculaire restante suffisante 


= Jusqu'à 2-3 ans après mise en place 
- Tableau : SCA nécessitant une coronarographie en urgence 


= Risque maximal à 6 mois après la mise en place 
- Tableau : angor chronique stable, dépisté par un test d’ischémie 


ème 


= Syndrome de Dressler : généralement à la 3° semaine 
- Signes associés : - Arthralgie 

- Epanchement pleural gauche 

- Syndrome inflammatoire important avec fièvre 
- Evolution favorable sous anti-inflammatoire 


- Réduire l’anticoagulation 


= Neuro-algodystrophie dans les mois suivant l’IDM, associant périarthrite scapulo-humérale + 
troubles trophiques et phénomènes vasomoteurs de la main 
- TTT : repos, antalgique, kiné, anti-ostéoclastique + infiltration corticoïde 
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Evaluation post-IDM 


TTT 


PRISE EN CHARGE POST-INFARCTUS 





- Bilan des FdRCV 
- Recherche d’une persistance de douleur d’angor à l’effort ou au repos 





(E, : 
- Signes d’insuffisance cardiaque 
- Recherche d’autres localisations athéromateuse 
- ECG : anomalie de repolarisation (persistance d’un sus-décalage ST), sous-décalage ST, ondes Q localisatrices, 
troubles du rythme ventriculaire (ESV, TV), troubles conductif 
Pc |” RP : cardiomégalie, syndrome interstitiel 





- ETT : localisation et étendue de l’IDM, FEVG résiduelle, complications 
- IRM cardiaque si ETT non contributive 
- Selon l'orientation : écho-Doppler TSA/AMI... 








Traitement 
médical 
systématique 


- Lésions coronariennes pluri-tronculaires = les lésions non responsables du SCA ne sont pas traitées à 
la phase aiguë : recherche d’ischémie myocardique par test d’ischémie (épreuve d’effort, imagerie 
fonctionnelle) + revascularisation par angioplastie + stent si test positif 

- Test d’ischémie à visée localisatrice à 6 mois : recherche d’une sténose intra-stent 





- Aspirine à vie 

- Inhibiteur P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrélor) : systématique pendant 1 an après tout SCA/IDM 
> Variable selon le traitement si angor stable : 1 mois si stent nu, 12 mois si stent actif, ø si pontage 

- Statine (à forte dose en cas de SCA) 

- B-bloquant : systématique en post-infarctus 

- IEC : systématique en post-infarctus 





Traitement 
médical selon 
le contexte 


- Anticoagulant oraux si FA, thrombus du VG 

- Anti-arythmique 

- Antagoniste calcique 

- Furosémide (Lasilix®) : si signes congestifs 

- Eplérénone : si insuffisance cardiaque post-infarctus (FEVG < 40% ou signes cliniques) 
- IPP pendant 1 mois (autre que l’oméprazole : interaction avec le clopidogrel) 

- ARA2 si intolérance aux IEC 





Pose d’un DAI 


- La survenue d’une TV ou d’une FV à la phase aiguë d’un SCA n’est pas une indication de DAI 
- Indication de DAI préventif : FEVG < 35% à 6 semaines après IDM 





Mesures 
associées 











- Contrôle des FdR : arrêt du tabac, contrôle du surpoids, équilibre du diabète, contrôle de l’HTA, RHD 
- Réadaptation cardiovasculaire 
- Traitement hormonal substitutif : ne pas introduire si aucun avant IDM, à poursuivre si instauré avant 
- Diminuer le stress, traiter une dépression, soutien social, éducation du patient 
- Favoriser le retour au travail (arrêt de travail minimal de 1 mois), adapter le poste si besoin 
- Reprise de l’activité physique après 3 semaines 
- CI au Viagra® si prescription de dérivés nitrés retard, autorisé 2 mois après un IDM si asymptomatique 
- Conduite : - Autorisation de conduire un véhicule léger 1 mois après un IDM 
- Réévaluation pour poids lourd 
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ITEM 337 : SYNCOPE-LIPOTHYMIE 











Syncope (perte de connaissance complète) ou lipothymie (partielle ou inexistante) = de même valeur diagnostique 

- Hypoperfusion cérébrale transitoire : perte de connaissance si PAS < 60 mmHg ou 6-8 secondes d'arrêt de circulation 

- Cause : - Arrêt temporaire de la circulation sanguine de cause électrique : asystolie ou tachycardie ventriculaire 

- Arrêt temporaire de la circulation sanguine de cause mécanique : EP massive 

- Hypotension artérielle profonde et brutale : hypovolémie, vasodilatation (possiblement réflexe, d’origine vagale) 










Arguments - Brièveté de la perte de connaissances (quelques secondes à 3 minutes) 
diagnostiques | - Etat de mort apparente durant la PC : pâleur extrême, hypotonie globale, pouls imprenable 
majeurs - Reprise immédiate, sur place, d’une conscience claire 









- Chute traumatisante (par chute du tonus postural) 


Eléments - Perte d’urine (relâchement du tonus sphinctérien si vessie pleine) : rare mais possible 
possiblement | - Morsure du bout de langue (et non du bord latéral) due à la chute 
associés - Myoclonie par hypoxie neuronale transitoire : secousses cloniques limitées aux MS, débutant toujours 


après la perte de connaissance (> 30 secondes), brève (< 15 secondes) 





Diagnostic 







- Diagnostic avéré ou supposé de trouble du rythme ventriculaire ou de conduction 

- Syncope inexpliquée chez un sujet cardiaque (notamment séquelle d’infarctus) : risque de mort subite 
- Suspicion de maladie génétique chez un sujet jeune : antécédents familiaux de mort subite 

- Syncope avec traumatisme grave 

- Syncope d’effort 

- Syncope survenue au décubitus 

> Hospitalisation immédiate indispensable 


Critères de 
gravité 












- Dysfonction sinusale : bradycardie sinusale < 40 bpm ou pauses > 3 secondes 
Diagnostic - Tachycardie ventriculaire ou supra-ventriculaire 
- BAV complet ou 2-Mobitz II ou bloc alternant (évocateur de bloc tri-fasciculaire) 





- Vers une dysfonction sinusale : bradycardie sinusale < 50 bpm ou pauses < 3 secondes 
- Vers un BAV paroxystique : bloc de branche complet ou bi-fasciculaire, BAV2-Mobitz I 
- Vers une tachycardie paroxystique : syndrome de Wolff-Parkinson-White 

- Vers une TV : ESV nombreuses ou en salve 

- Vers une torsade de pointe : allongement de l’intervalle QT 

- Vers une arythmie ventriculaire : syndrome de Brugada de type 1 






Orientation 








- Echocardiographie quasi-systématique : thrombose de valve mécanique, cardiomyopathie hypertrophique 
obstructive, RA, EP, séquelle d’infarctus (trouble du rythme ou de conduction) 

- Test d’effort : en cas de suspicion de trouble du rythme à l'effort ou d’angor 

- Holter-ECG : sensible pour le diagnostic de dysfonction sinusale ou de BAV 










= Analyse de la conduction atrio-ventriculaire infra-nodale et tentative de déclenchement de 
TV par méthode de stimulation ventriculaire programmée + tests pharmacologiques 

- En salle de cathétérisme, par voie veineuse fémorale, sous AL et sédation 

- Indication : syncope non élucidée par le Holter-ECG avec cardiopathie ou anomalie ECG 

> Non-indiqué chez le patient sans cardiopathie échographique ni anomalie ECG : probabilité 
quasi-nulle de mise en évidence d’une anomalie 


Exploration 











= Déclenchement d’une syncope vaso-vagale (hypotension et/ou bradycarde) : décubitus pendant 
5 minutes, puis inclinaison RONDS avec un angle de 60 à 70° tête en haut 
pendant 20-45 minutes, sensibilisation par isoprénaline ou trinitrine sublinguale 

- Indication : en l’absence de cardiopathie, en cas de symptômes invalidants avec recours fréquent 
aux soins d'urgence, impact médico-légal (profession à risque) ou de syncope avec traumatisme 

- Inutile en cas de diagnostic évident de syncope réflexe, faible rendement chez le sujet âgé 





= En position couchée puis debout, par massage ferme et unilatéral d’une carotide puis de 
l’autre, au bord antérieur du SCM, au niveau du cartilage cricoïde, pendant 5 à 10 secondes 
- Indication : patient > 40 ans, après auscultation des carotides (risque d’AVC en cas de 
compression d’une carotide athéromateuse) 

- Réponse positive : reproduction d’une syncope ou lipothymie avec bradycardie et/ou 
hypotension (en l’absence de tout autre diagnostic > diagnostic d'élimination) 





= Holter-ECG implantable (boîtier sous-cutané), dure 2 à 3 ans 
- Indication en dernier recours (sur avis spécialisé) en cas de syncope inexpliquée 
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Hypotension = Adaptation normale du baroréflexe 


avec - Hypovolémie : déshydratation, hémorragie, alitement, insuffisance veineuse 
tachycardie - Hypotension artérielle iatrogène (sujet âgé ++) : surdosage en antihypertenseur ou psychotropes 
sinusale - Hypotension artérielle orthostatique 








- Contexte favorisant : nuit, période post-prandiale 








= Les plus fréquentes (particulièrement chez le sujet jeune) et les plus bénignes : 
hypotension par vasodilatation réflexe et bradycardie sinusale 

- Situationnelle : atmosphère confiné, chaleur, fin de repas, émotion vive, douleur 
aiguë, station debout prolongée (mais parfois spontanée, sans contexte) 

- Prodrome (lipothymie) : sensation de tête vide, sueurs, nausées, palpitations, vue 
brouilles (« voile noir »), éloignement des sons et acouphènes, jambes flageolantes 
- Asthénie intense durant une ou plusieurs heures après la syncope, inconstante 












Hypotension 























avec - Inutile sauf : - Doute diagnostique (ø prodrome...) > éliminer autre cause 
bradycardie Bilan - Forme atypique/invalidante par leur répétition > tilt-test 
sinusale - FdR = métier ou loisir à risque > tilt-test 
aradoxale A ; i 
P PEC | -S’allonger au moindre prodrome, jambes surélevées, ne pas se lever 
2 - Syncope sino-carotidienne (hypersensibilité du sinus carotidien): généralement 
2 chez l’homme de plus de 60 ans, debout, au rasage ou rotation de la tête 
£ A > Si récidivant : indication de stimulateur cardiaque sentinelle 
È Ee - Syncope tussive (= ictus laryngé) : à l’acmé d’une quinte de toux 
Š - Syncope mictionnelle : principalement nocturne chez l’homme âgé 
d - Autres : - Expiration à glotte fermée, défécation, rarement déglutition 
S - Au cours d’un examen (ponction...)... 
I 
Hypotension - Syndrome de vol vasculaire sous-clavier : - Syncope lors de mouvements répétés des MS 
relative - Différentiel de PA ou de pouls entre les 2 bras 











- Sémiologie identique à la syncope vaso-vagale : prodrome, chute possible 
- A l’orthostatisme : dès les 1° secondes/minutes, après station debout prolongée ou post-prandiale 









- PA couché-debout : œ de PAS > 20 mmHg et/ou de PAD > 10 mmHg après 1 à 3 minutes 
Dg - En cas de dysautonomie : absence ďd’accélération du pouls malgré la chute de PA 
> Sous -bloquant : absence d'accélération du pouls non interprétable 





- Médicament ++ : antihypertenseur, antiparkinsonien, tricyclique, neuroleptique... 
- Hypovolémie : déshydratation, anémie, varices volumineuses des MI 

Cause | - Décubitus prolongé 

- Dysautonomie : neuropathie périphérique (diabète, amylose), atrophie multi- 
systématisée, Parkinson, antidépresseur, neuroleptique 





- Conseils posturaux : éviter la station debout prolongée, lever progressif en plusieurs temps 
- Bas de contention 

TIT | - Midodrine (Gutron®) = a-mimétique : en cas d'échec des mesures non médicamenteuses, 
contre-indiqué en cas d’antécédents coronariens 

- Fludrocortisone : en 2™ intention si contre-indication à la midodrine 















- Syncope d’Adams-Stoke (« à l’emporte-pièce ») : début et fin brutale, sans prodrome, souvent traumatisante 
- Syncope à l’effort et/ou précédée par une dyspnée, une douleur thoracique ou des palpitations 





be S-ECN.COM 
Surtout chez le sujet âgé 


Généralement BAV 3, surtout infra-hissien, plus rarement BAV 2 Môbitz | ou II 








Habituellement lipothymie plus que syncope, préférentiellement > 70 ans 
- Syncope si pause sinusale > 4-6 secondes chez le jeune ou > 3 secondes chez le sujet âgé 





- Tachycardie supra-ventriculaire (FA, flutter) : rarement syncopaux, principalement par 
trouble conductif auriculaire ou sinusal lors de la réduction spontanée 

- Tachycardie ventriculaire : sur séquelle d’infarctus, lors d’un SCA, sur cardiomyopathie 
dilatée ou hypertrophique ou sur dysplasie arythmogène du VD 

- Torsade de pointe (en cas d’allongement de l'intervalle QT) : sur bradycardie, 
antiarythmique, hypokaliémie, hypercalcémie ou syndrome du QT long congénital 

> La FV n’est pas une cause de syncope : non réversible spontanément = ACR 


Syncope d’origine cardiaque 


Trouble de conduction ou du rythme 








= Défaillance par déplacement ou rupture de sonde, ou usure de batterie 
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- Embolie pulmonaire massive 
- Tamponnade 
Obstacle à l’éjection/au | - Syncope d'effort : - Rétrécissement aortique serré 
remplissage - Cardiomyopathie hypertrophique obstructive 
- Syncope au changement de position : myxome/thrombus de l’oreillette gauche 
- Cause rare : IDM (exceptionnellement), thrombose de valve mécanique, HTAP sévère 
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ITEM 46 : ANOMALIES MAXILLO-FACIALES ET BUCCO-DENTAIRES 











ANOMALIES DU DEVELOPPEMENT MAXILLO-FACIAL 





Lors de l’histogenèse (jusqu’à S2) = phacomatose : anomalies cellulaires du blastème primitif (neurofibromatose...) 
Lors de l’organogenèse (S2 à S8) : - Malformation cérébro-cranio-faciale : anomalie du tube neural 
- Fente (durant la fin de l’organogenèse) : défaut de fusion des bourgeons de la face 
Lors de la morphogenèse (S8 jusqu’à la naissance) : anomalie du programme de croissance du squelette ostéo-cartilagineux 
- Dysostose : déficience du tissu osseux, pouvant toucher l'orbite, le nez, le maxillaire, la mandibule 
- Craniosténose : fermeture prématurée des sutures crâniennes (synostose) 
- Facio-cranio-sténose : craniosténose avec retentissement sur le massif facial (exorbitisme bilatéral...) 





= 5 bourgeons faciaux, séparés par des sillons > fusion jusqu’au 3°" mois par mésodermisation du mur 
épithélial (prolifération mésenchymateuse + apoptose épithéliale) 

- Bourgeon naso-frontal : front, dos du nez, paupière supérieure 

- Bourgeon nasal médial : columelle, philtrum, septum nasal 





54 - Bourgeon nasal latéral : paroi latérale du nez, jusqu’à l’angle interne de l’œil, aile du nez 
- Bourgeon maxillaire : partie externe de la lèvre supérieure, paupière inférieure, pommette, partie supérieure 
de la joue, formation plus tardive (S8-S12) des processus palatin 
- Bourgeon mandibulaire : lèvre inférieure, menton, partie inférieure de la joue 
= = Organisation des bourgeons faciaux en système branchial = 5 paires d’arcs branchiaux I à VI (arc V non 
E développé chez les vertébrés terrestres), séparés par les poches ectoblastiques et endoblastiques 1 à 4 > 
S formation des étages moyens (maxillaire) et inférieur (mandibulaire) de la face, et de la partie ventrale du cou 
2 - Arc I (arc mandibulaire) > bourgeons maxillaires et mandibulaires, émail dentaire, glandes salivaires, 
È muqueuse buccale, partie du pavillon de l'oreille 
& Fin - Arc II (arc hyoïdien) : se développe jusqu’à recouvrir les arcs III et IV > région hyoïdienne 
A - Arc IIl, IV et VI > involution 


- Poches ectoblastiques : seule la 1°" persiste > conduit auditif 
- Poches endoblastiques : - 1° poche : récessus tubo-tympanique, trompe d'Eustache 
- 2™ poche : amygdale palatine 
- 3% poche : parathyroïdes inférieures, thymus 
-4 poche : partie de la thyroïde, parathyroïdes supérieures 
- Champ méso-branchial : langue, partie de la thyroïde, canal thyréoglosse (qui involue) 


ème 








> Aux environs du 3®™° mois, la face du fœtus est pratiquement constituée définitivement 








= Trouble de la coalescence touchant 1 ou plusieurs bourgeons faciaux, avec inclusion endodermique 
- Traitement chirurgical : exérèse complète du kyste ou de la fistule pour éviter toute récidive 





Kyste = Inclusions ectodermiques persistantes, formant des kystes dermoïde ou épidermoïde 

et Kyste facial - Kyste de la queue du sourcil (jonction des bourgeons frontal et maxillaire) : banal 
fistule | embryonnaire | - Kyste du plancher buccal : endobuccale (kyste adgénien) ou cervical (kyste adhyoïdien) 
faciale - Kyste du dos du nez : défaut de fermeture du neuropore antérieur à J27 





= Plus rare : surtout à la lèvre inférieure, parfois associée à une fente labio-palatine dans 


Fistule facial i ji 
sue tede le syndrome de Van der Woude, de caractère familial 








= Défaut d’accolement, avec ou sans hypoplasie, d’un ou plusieurs bourgeons faciaux 
Fente rare : - Colobome : entre bourgeon maxillaire sup et nasal externe 
- Macrostomie : entre bourgeon maxillaire sup et maxillaire inférieur 





= Formes + complètes, + symétrique, uni- ou bilatérales, avec un retentissement : 

- Morphologique : déformation du nez, de la lèvre supérieure, de l’arcade alvéolaire et du palais 
- Fonctionnel : interruption des sangles musculaires des lèvres, voile du palais et oropharynx 

> Causée par un accident au cours de la fin de l’organogenèse (S5-S7) : infectieux, traumatique, 


Défaut de fusion des bourgeons faciaux 





Fente R À ; Se P 
facial toxique, métabolique, endocrinien, génétique 
aciale Fente > Fréquemment associée à des malformations rénales > dépistage systématique 
labio- - Txs 
palatine = Défaut d’accolement des bourgeons nasaux et du bourgeon maxillaire 


- Forme unilatérale : ouverture du seuil narinaire, de la lèvre supérieure 
et de l’arcade alvéolaire jusqu’au canal naso-palatin > berges + 
décalées selon la traction musculaire et l’hypoplasie 

- Forme bilatérale : bourgeon médian > tubercule labial médian et du 
secteur alvéolaire, souvent décalé par rapport aux 2 berges de la fente 


Fente du palais 
primaire 
= labio-maxillaire 
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Fente 
faciale 





Fente du palais 2°” | = Fente médiane du canal naso-palatin à la luette, faisant communiquer 


= division palatine | la cavité buccale avec les fosses nasales, parfois partielle (luette bifide) 











Fente totale = Associe les 2 formes : uni- ou bilatérale 
Fente - TTT chirurgical primaire : fermeture précoce de la lèvre et du palais (au plus tard < 1 an) 
labio- - Suivi orthophonique régulier : phonation, déglutition 
palatine - Suivi orthodontique précoce et prolongé : désordre dento-alvéolaire 


TIT | - Suivi ORL : otite séromuqueuse (trouble de fonction tubaire), troubles de l’audition 

- Soutien psychologique des parents et de l’enfant 

- Conseil génétique : recherche de syndrome poly-malformatif ou d’une cause génétique 
- Suivi chirurgical pendant toute la croissance : traitement chirurgical 2" éventuel 








Séquence de 
Pierre Robin 


= Persistance de la bascule postérieure de la langue : conséquence d’une dysmaturité 
neuromusculaire réversible, à l’origine de trouble de la déglutition et respiratoires majeurs 
- Associe : - Fente palatine 

- Rétro-micro-mandibulie 

- Glossoptose (avec risque d’obstruction des VAS) 








= Malformation bénigne, fréquente : anomalie de régression des poches ectodermiques > kyste de structure dermoïde 
(phanère, dent...) ou épidermique, ou au maximum persistance d’une fistule branchiale, borgne ou non, faisant 
communiquer la peau cervicale et le pharynx 

- Risque : / de volume, surinfection + exérèse chirurgicale complète 





ère 


- Kyste/fistule de la 1° fente : généralement fistule, avec orifice externe sous-maxillaire, traverse la région 








Région | parotidienne et rejoint le CAE > chirurgie par voie de parotidectomie, en respectant le nerf facial 
latérale | - Kyste/fistule de la 2™ fente (plus fréquent) : orifice externe au bord antérieur du muscle SCM, trajet vers 
l’os hyoïde, jusqu’à la région amygdalienne > chirurgie par voie cervicale + amygdalectomie 
- Fistule sur les vestiges du tractus thyréo-glosse : orifice externe dans la région thyroïdienne médiane, 
Région | continue dans la région hyoïdienne jusqu’à la région linguale du foramen caecum, en arrière du V lingual 
médiane | - Kyste (peut siéger sur tout le trajet fistuleux) : tuméfaction cervicale médiane, mobile à la déglutition 
> Chirurgie large, emportant le corps de l’os hyoïde, après contrôle de la fonction thyroïdienne 
Hypoplasie des arcs : microsomie faciale 
Autres | - Syndrome oto-mandibulaire (ou syndrome de l'arc I) : hypoplasie des régions mandibulaire, orbitomalaire 





et auriculaire, parfois génétique (malformation sévère, souvent bilatérale : syndrome de Franceschetti...) 
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ANOMALIES DU DEVELOPPEMENT DENTAIRE 





Au 2°" mois : épaississement du revêtement épithélial du stomodéum > enfoncement dans le mésenchyme sous-jacent = 
lame primitive + prolongement médial = lame dentaire > structure épithéliale en cloche, puis en cupule, qui donnera l’émail 
(via l’épithélium adamantin) et mésenchyme sous-épithélial se condensant en dentine, pulpe, puis racine dentaire 

- Dentition = phénomène dynamique de mise en place des dents 

- Denture = état de l’organe dentaire à un instant 








= Dent temporaire, déciduale, ou de lait : 20 dents, mise en place entre 6 mois et 2 ans % 
- Tous les 6 mois : - Incisive centrale et latérale (6-12 mois) 

- 1° molaires (12-18 mois) 

- Canine (18-24 mois) 

- 2°" molaire (24-30 mois) 


Denture 
lactéale 





= 32 dents, mise en place de 6 ans à 18 ans, tous les ans 
- Tous les ans : - 1° molaire (6 ans) 

- Incisive centrale (7 ans) 

- Incisive latérale (8 ans) 

ère A À 

-1  prémolaire (9 ans) 

- Canine (10 ans) 

- 2° prémolaire (11 ans) 

-2° molaire (12 ans) 

- 3°" molaire = dent de sagesse (18 ans) 


Denture 
définitive 





= Divisé en 4 hémi-quadrants > 1° chiffre = quadrant et 2™ chiffre = dent 
- Dent de lait : - Dents numérotées de 1 à 5 
- Quadrant 5 (supérieur D), 6 (supérieur G), 7 (inférieur G) et 8 (inférieur D) 
- Dent permanente : - Dents numérotées de 1 à 8 
- Quadrant 1 (supérieur D), 2 (supérieur G), 3 (inférieur G) et 4 (inférieur D) 


Numérotation 
internationale 





- Dentition temporaire précoce : à la naissance (1 naissance/6000), plus fréquemment l’incisive 
centrale mandibulaire 

- Dentition temporaire retardée : retard d’éruption (fréquent) ou agénésie dentaire (rare) d’une 
dent ou d’un groupe de dents, favorisé par l'irradiation pendant la grossesse ou l’hypothyroïdie 
> Diagnostic différentiel entre retard d’éruption et agénésie dentaire : cliché radiographique 


Anomalie de la 
dentition lactéale 





- Dentition permanente précoce : chute prématurée de dent temporaire (carie), hyperthyroïdie, 


Anomalie de la ne 
hypertrophie hémifaciale 





dentition j P. | HF 
définitive - Dentition permanente retardée : cause locale ou générale (malformative, endocrinienne, 
métabolique) 
= Plus fréquemment sur les dents de sagesse 
- Péri-coronarite (inflammation du sac péri-coronaire) : fièvre, douleur rétro-molaire irradiant dans 
Accident l'oreille, inflammation de la gencive en regard, pression douloureuse, ADP satellite > TTT médical 
HE : ou avulsion de la dent 
d’éruption 


- Répétition de péri-coronarite : kyste marginal postérieur 
- Kyste d’éruption chez l'enfant (molaire ++) : tuméfaction bleutée, douloureuse, située sur la crête 
gingivale, disparaissant spontanément 





- Dent incluse = dent située à distance de l’arcade dentaire, mais sur son trajet normal de 
Autres migration : généralement les dents de sagesses à la mandibule, et canine au maxillaire 
- Dent ectopique : dent à distance de l’arcade dentaire, en dehors du trajet normal de migration 























on E ~- Microdontie (Y taille) 
- Macrodontie (/ taille) 
- Anodontie : absence totale de dents (rare) 
- Oligodontie : agénésie généralement de la dent de sagesse, incisive latérale maxillaire et 2°"° 

DE bre prémolaire mandibulaire, parfois dans le cadre d’un syndrome polymalformatif (dysplasie ectodermique 
anhydrotique...) 
- Polydontie : excès de nombre de dents 
- Odontome : excès de dent définitive de forme anormale (DD : ostéome, cémentose) 

De forme - Dysplasie dentaire : coronaire, radiculaire ou des 2 
= Dyschromie : 

De couleur | - Erythrodontie : porphyrie érythropoïétique congénitale (de Günther) 
- Dyschromie dentaire médicamenteuse : cycline en cure prolongée chez l’enfant ou la femme enceinte 
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ANOMALIES DU DEVELOPPEMENT CRÂNIO-FACIAL 












































2 Ossification = Au niveau de la voute crânienne et de la plus grande partie des os de la face : ossification des 
S OR sutures, qui correspondent à l'interpasition de membranes périostées entre 2 os 
È - Ossification secondaire : en réponse à une sollicitation mécanique en tension 
B Ossification endo- | = D’une maquette cartilagineuse préformant l’os = synchondrose : os long, base du crâne 
chondrale - Ossification primaire : en réponse à des sollicitations hormonales (hormone de croissance...) 
Pièces osseuses, séparées par des sutures : coronale (fronto-pariétale), sagittale (pariéto-pariétale), lambdoïde 
(pariéto-occipitale), métopique (fronto-frontale) et inter-pariéto-squameuse (pariétale-écaille occipitale) 
- Sutures lâches à la naissance : grande plasticité du crâne permettant des déformations lors de l’accouchement 
- Sollicitées par l'expansion cérébrale, très importante jusqu’à 3 ans (x2 à 6 mois, x3 à 2 ans et à 3 ans) 
- Fermeture lorsqu'elles ne sont plus sollicitées > synfibrose 
Fontanelles : postérieur et sphénoïdale (fermeture à 2-3 mois) et antérieure (fermeture à 18 mois) 
Retard de - Rachitisme (fragilité osseuse) : retard de fermeture des fontanelles, sutures élargies, retard 
fermeture dentaire > sans retentissement sur le développement cérébral 
Voute = Craniosynostose = synostose prématurée des sutures : gêne le développement cérébral 
- Déformation = hyper-croissance compensatrice dans la direction de la suture (loi de Virchow) 
D - Isolée ou associée à une atteinte des sutures faciales = cranio-facio-sténose : maladie 
S d’Apert, maladie de Crouzon 
© Cranio- - Risque : HTIC chronique, avec cécité par atrophie optique et retard mental par atrophie 
v sténose cérébrale > nécessite un traitement chirurgical précoce < 1 an 
Ş - Scaphocéphalie : synostose prématurée de la suture sagittale 
S Type - Brachycéphalie : synostose bilatérale de la suture coronale 
© - Plagiocéphalie : synostose unilatérale de la suture coronale 
- Trigonocéphalie : synostose prématurée de la suture métopique 
- Maquette cartilagineuse = chondrocrâne, avec des synchondroses : sphéno-occipitale (croissance en 
longueur), mésethmoïde cartilagineux (croissance de l’étage antérieur de la base du crâne et de la partie 
médiane de la face), synchondroses latérales (élargissement de la base crânienne) 
= Trouble de croissance cartilagineuse des cartilages de conjugaison et synchondrose : 
Base relativement fréquente (1/10 000), sporadique (80%) ou familiale autosomique dominante 
À - Nanisme micromélique, avec crâne volumineux, ensellure nasale, micromaxillie, lordose 
Achondroplasie | | A 
lombaire et mains en « trident » 
- Rx : boite crânienne trop volumineuse par rapport à la face, selle turcique très ouverte, 
synchondrose sphéno-occipitale prématurément soudée 











CARIE DENTAIRE 





Carie = lésion dentaire la plus fréquente : zone dyschromique de l’émail, puis perte de substance localisée 
- Concerne une dent temporaire ou définitive, partout sur la couronne et au collet de la dent 

- Rx : zone déminéralisée + en rapport avec la chambre pulpaire 

- Complication : nécrose pulpaire en cas d’atteinte de la pulpe 








Prévention 





- Hygiène buccodentaire stricte : brossage dentaire 

- Fluoration (alimentaire, dentifrice adapté) 

- Limitation de l’apport en glucide (suppression du biberon sucré du soir) 
- Surveillance odontologiste annuelle 
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ANOMALIES MAXILLO-MANDIBULAIRES 





Croissance faciale 


- Développement vertical : expansion du contenu de l'orbite > agrandissement de l’orbite, 
développement du sinus maxillaire et formation de l'os alvéolaire 
- Développement antéro-postérieur : évolution de mésethmoïde cartilagineux, structure cartilagineuse 





Maxillaire ne % 
primaire de la base du crâne et de la face 
- Développement transversal : selon la largeur de mésethmoïde cartilagineux en haut, et la fonction 
linguale (succion, déglutition, mastication) et ventilatoire (fosse nasale, expansion sinusienne) en bas 
- Ossification pendant les 2 premiers mois embryonnaires au contact du cartilage de Meckel 
= . d sg ` ¿ PPPE : : 1 
Mandibule | - Croissance 2” par ossification dépendante de l’activité musculaire : masticateurs (masséters, 





temporaux, ptérygoïdiens médiaux), muscles de la sangle vélo-pharyngée, muscles sous-hyoïdiens 





Lors de l’éruption dentaire : les dents entrent en contact avec les dents voisines et les dents de l’arcade opposé > 


articulé dentaire : plus grand nombre de contacts entre les dents maxillaires et mandibulaires, en position occluse 
(occlusion inter-cuspidation maximale OIM) 





= Occlusion de classe I d’Angle : 
Alignement des points inter-incisifs médians supérieurs et inférieurs, les arcades dentaires formant une 
courbe elliptique + ouverte en arrière 
Arcade dentaire inférieure s'inscrivant en totalité à l’intérieur de l’arcade dentaire supérieure : 
- Transversale : - Engrenage des cuspides vestibulaires des prémolaires et molaires inférieure dans les 
sillons inter-cuspidiens médians des mêmes dents maxillaires 
- Recouvrement des incisives inférieures par les incisives supérieures 
- Sagittale : - Distocclusion (déplacement vers l’arrière) de la 1° molaire supérieure par rapport à la a 
molaire inférieure d’une % cuspide 

- Canine supérieure engrenée entre la canine et la 1 

- Verticale : recouvrement incisif de l’ordre de 2 mm 


Articulé 
dentaire 
normal 


ère 2 : Me 
prémolaire inférieure 





Articulé dentaire 


= Position différente de l’articulé dentaire normal : cause traumatique, alvéolo-dentaire ou squelettique 





= Trouble du compartiment alvéolo-dentaire du maxillaire (dent et parodonte) 

- Répond aux sollicitations mécaniques : mastication, phonation, déglutition, 
ventilation, praxie anormale (persistance de la succion du pouce) 

- Rétro-alvéolie : surtout des incisives, notamment inférieures par présence d’un frein de 
langue court et puissant et/ou la persistance de la succion du pouce 

- Pro-alvéolie : surtout des incisives, notamment supérieur par succion du pouce/sucette 
- Endo-alvéolie : surtout maxillaire et latéraux, par ventilation nasale déficiente 

- Infra-alvéolie = béance inter-dentaire : absence de contact entre les dents du haut et 
du bas, lié souvent à une position basse de la langue et une respiration buccale 

- Supra-alvéolie : excès de recouvrement des incisives inférieurs par les supérieures 


Origine 
alvéolo- 
dentaire 





- Orthopédie dento-faciale (arcs ancrés sur les dents) 


+ Rééducation fonctionnelle : posture linguale, déglutition, phonation 








= Troubles de l’articulé dentaire par dysmorphose maxillaire et/ou mandibulaire 





Trouble ; ; In è ; 
d = Décalage en avant de l’arcade dentaire supérieure (la 1°° molaire 
e 


supérieure est plus avancée que l’inférieure) > rétro-mandibulie ou 
pro-maxillie 

- Congénitale : séquence de Pierre-Robin, présente dans de nombreux 
syndromes malformatifs 

- Acquise : séquelle d’ankylose temporo-mandibulaire bilatérale (dans 
les suites d’un traumatisme ou d’une infection) 


l’articulé 


à Occlusion de 
dentaire 


classe Il 
d’Angle 














Origine 
squelettique 


Occlusion de 
classe III 
d’Angle 


= Déplacement en avant de la molaire inférieure par rapport à la 
supérieure + pro-mandibulie ou rétro-maxillie 
- Pro-mandibulie : héréditaire dans 25% des cas 





Anomalie 
asymétrique 





= Défaut de croissance unilatéral : par insuffisance de croissance 
(ankylose temporo-mandibulaire, microsmie hémifaciale) ou par excès 
de croissance (hypercondylie) 











Chirurgie orthognatique : ostéotomie de la mâchoire anormale puis 
ostéosynthèse en position corrigée 

- Chez l'adolescent, une fois la croissance terminée (16-18 ans) 

- Précédé d’une préparation orthodontique 
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ITEM 85 : EPISTAXIS 

















Epistaxis = écoulement sanglant provenant des cavités nasales : très fréquent, généralement bénin 












Muqueuse des fosses nasales = muqueuse pituitaire : fine, au contact direct du squelette, richement vascularisée 
Vascularisation artérielle : dépend de la carotide externe et de la carotide interne, avec de nombreuses anastomoses 
- Artère sphéno-palatine (= artère principale des fosses nasales) : branche terminale de l’a. maxillaire interne (issue de 
la carotide externe) > 2 branches : - Artère des cornets (externe) > artère du cornet moyen et du cornet inférieur 

- Artère de la cloison (interne) + artère du cornet supérieur et artères septales 
- Artère de la sous-cloison : branche de l’artère faciale (issue de la carotide externe), vascularise la partie antéro- 
inférieure de la cloison, s’anastomose avec l'artère de la cloison et les rameaux de l’artère ethmoïdale antérieure 
- Artères ethmoïdales = branches de l'artère ophtalmique (issu de la carotide interne) : issue de l'orbite, passe dans les 
trous ethmoïdaux, traverse la lame criblée et atteint la partie haute des fosses nasales + a. ethmoïdale postérieure 
(région olfactive de la muqueuse) et a. ethmoïdale antérieure (portion pré-turbinale de la paroi externe et sinus frontal) 
- Tache vasculaire de Kiesselbach = zone d’anastomose des 3 systèmes artériels (ethmoïdale antérieure, sphéno- 

palatine et faciale) : située à la partie antérieure du septum nasal > principale zone d’épistaxis essentiel 


Anatomie 









= Ecoulement peu abondant, goutte à goutte par la narine, au début presque toujours unilatéral 
- Rhinoscopie antérieure facile après mouchage: siège du saignement généralement à la tache vasculaire 
- Sans retentissement sur l’état général 











- Abondance : évaluée par le caractère bilatérale ou antéropostérieur de l’épistaxis et le retentissement 
général (fréquence cardiaque, pression artérielle, sueurs, pâleur) 

- Durée ou répétition d’épistaxis 

- Pathologie pouvant être décompensée par la perte sanguine : coronaropathie, sténose carotidienne... 
- Troubles de la coagulation : prise d’anticoagulant ou antiagrégant... 














- Contexte : âge, atcds (HTA, atcds hémorragiques, pathologies cardiovasculaires, maladies hématologiques, 
insuffisance hépatique, maladie de Rendu-Osler), prise de médicament, durée/abondance de l’épisode 

- Côté de début de l’épistaxis (rarement bilatéral d'emblée) 

- Recherche d’un saignement postérieur par examen du pharynx à l’abaisse-langue 

- Examen ORL = rhinoscopie et examen laryngé après évacuation des caillots par mouchage : abondance, 
poursuite/arrêt de l’épistaxis, siège antérieur ou postérieur, origine localisée ou diffuse 

- Possible larmes sanguinolentes (par communication via le canal lacrymo-nasal) : n’est pas un signe de gravité 
- DD : hémoptysie (lors d’un effort de toux) ou hématémèse (par la bouche, lors d’un effort de vomissement) 


Diagnostic 











- Si épistaxis abondant : groupe Rh, RAI, NFS, hématocrite, bilan d’hémostase 








= Corps étranger, perforation septale, post-opératoire (chirurgie rhino-sinusienne, intubation 
nasale), accident (nasal, fracture des os du nez ou du 1/3 moyen de la face) 












- Epistaxis et fracture de l’étage antérieur de la base du crâne : fracture fronto- 
basale et rhinorrhée cérébrospinale (épistaxis qui « s’éclaircit ») 
- Épistaxis et exophtalmie pulsatile : fistule carotido-caverneuse 


Cas 
particulier 











- Rhino-sinusite aiguë (rarement) 





= Principalement chez le garçon de 7 à 15 ans 

- Epistaxis récidivant et obstruction unilatérale 

- Tumeur hypervascularisée arrondie > biopsie contre-indiquée 

- PEC : TDM injecté + IRM > exérèse chirurgicale après embolisation 


Cause locale 






Bénigne 








- Angiome de la cloison 





Etiologie 


Maligne | - Cancer épidermoïde (fosses nasales, sinus), cancer du cavum, mélanome muqueux 








= Peut être la cause de l’épistaxis ou aggraver une autre cause 








Perturbation de | - Vascularite : purpura rhumatoïde, purpura immuno-allergique et infectieux 














à l’hémostase - Thrombopénie/thrombopathie : constitutionnelle (Willebrand...), iatrogène 
Ÿ primaire (aspirine, AINS, antiagrégant) ou acquise (insuffisance rénale, hémopathie) 
`O 

z Perturbation - Congénitale : hémophilie 

à l'hémostase 2" | - Acquis : anticoagulant, insuffisance hépatique, CIVD, fibrinolyse 

© 


- Maladie de Rendu-Osler : angiomatose hémorragique familiale, autosomique dominante, à 
expressivité variable > télangiectasies 
- Rupture d’anévrisme carotidien infra-caverneux 
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- Facteurs favorisants : - Grattage, exposition solaire, phénomène vasomoteur 
- Facteur endocrinien : épistaxis pubertaire, prémenstruelle, de la grossesse 
- Athérosclérose 
> Endoscopie des fosses nasales systématiquement recommandée à la recherche d’une autre cause 


Etiologie 











ère 


-1° mesures systématiques : mouchage énergique (élimine les caillots), tête surélevée et légèrement penchée 
en avant, compression bidigitale simple de l'aile du nez pendant 10 minutes 

- Localisation de l’hémorragie par endoscope rigide 0° ou 30° avec source de lumière froide : PEC différente si 
épistaxis antérieur localisé à la tâche vasculaire ou localisation non déterminée (postérieure, diffuse...) 





= Principalement épistaxis bénin du sujet jeune par ectasie vasculaire : 
- Compression par un tampon hémostatique possible 





Localisation 
à la tache = Si épistaxis persistant et localisation antérieure bien déterminée : 
vasculaire - Après AL par xylocaïne + naphazolinée (effet vasoconstricteur) 


- Méthode chimique : nitrate d’argent en perle ou liquide, acide chromique 
- Méthode électrique en 2™ intention : à la pince bipolaire 
> Non bilatérale et simultanée : risque de perforation de la cloison nasale 


(antérieure) 








- Escalade thérapeutique : - Tamponnement antérieur en 1° intention 
- Tamponnement antéro-postérieur si échec ou récidive 
- Coagulation/embolisation de l’a. sphéno-palatine si échec/récidive 
- Ligature de l’artère éthmoïdale antérieure si échec ou récidive 
- Après tamponnement antérieur : PEC ambulatoire possible avec consultation ORL à 48h 
> Les tamponnements sont à éviter (hors extrême urgence) en cas de tumeur maligne ou de 
fibrome naso-pharyngien : risque d'entraîner des lésions hémorragiques supplémentaires 








= Maladie assis, après lavage des fosses nasales si besoin 

- Anesthésie locale : xylocaïne 5% + naphazoline (sauf chez l'enfant < 6 ans) 

- Introduction à la pince d’une mèche grasse de 2-5 cm de large, enfoncée 
jusqu’à la partie postérieure de la fosse nasale, puis tassée en accordéon 
d’arrière en avant jusqu’à la narine, contention de l’extrémité antérieure par un 
ruban adhésif sur l’orifice narinaire 

- Retirée après 24-48h (après correction des facteurs favorisant) 

> En cas de coagulopathie ou d’angiomatose diffuse (Rendu-Osler) : préférer 
une mèche résorbable (Surgicel®) pour éviter la reprise du saignement à 


Localisation l’ablation de la mèche (résorbé en 7 jours) 





non 
déterminée 
(postérieure, 
diffuse...) 


- Ballonnet postérieur introduit dégonflé dans la cavité nasale, suivant le 
plancher nasal, puis gonflé au sérum physiologique à une pression suffisante 
pour arrêter le saignement 

- Ballonnet antérieur gonflé dans le vestibule narinaire pour isoler la fosse nasale 
- Laissé en place pendant < 72h, dégonflé si possible toutes les 6-8 heures et 
dégonflé progressivement après 24-48h 





= Uniquement par un spécialiste ORL, douloureux (nécessite parfois une AG) 

- Introduction par la narine d’une sonde molle, jusqu’au pharynx, où son 
extrémité est repérée et tirée par la bouche à l’aide d’une pince, fixation à 
l'extrémité des 2 long fils reliés à un tampon de gaze serré, introduit par voie 
buccale, puis sonde retirée par le nez et blocage du tampon dans la choane (aidé 
par un doigt qui le guide derrière le voile et dans le cavum) 

- Tamponnement antérieur en maintenant une traction sur le tamponnement 
postérieur, et fils des tampons noués devant l’orifice narinaire 








Hémostase de l'artère | - Coagulation par voie endo-nasale 
sphéno-palatine - Embolisation en radiologie interventionnelle (à privilégier) 





- Ligature chirurgicale par voie canthale 
> Embolisation contre-indiquée : branche de la carotide interne = 
risque d’OACR ou d’AVC 


Hémostase de l’artère 
ethmoïdale antérieure 











- PEC symptomatique : oxygénothérapie, réhydratation/remplissage/transfusion si besoin 

- HTA (persistante après avoir tari l’hémorragie et calmé le patient, par anxiolytique si besoin) : 
traitement antihypertenseur rapide adapté 

- Antibioprophylaxie par Augmentin® en cas de tamponnement non résorbable laissé en place pendant 
> 48h, poursuivi pendant 5 jours après déméchage 





Mesures 
associées 
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ITEM 86 : TROUBLE DE LA PAROLE - DYSPHONIE 














Dysphonie = trouble de la voix = trouble de la vibration des cordes vocales 









= Armature cartilagineuse (anneau cricoïdien, bouclier thyroïdien) et ensemble de muscles assurant sa 
fermeture et son ouverture (dont les plus volumineux sont répartis dans les cordes vocales) 








- Fonction : phonation, respiration (ouverture), déglutition (fermeture : empêche les fausses routes) 





= Branche collatérale du nerf X : innervation motrice des cordes vocales 

- Noyau au niveau du bulbe rachidien, à proximité du noyau du XI et du XII 

- Trajet descendant dans le cou, à proximité des gros vaisseaux, dont la carotide 

- Trajet ascendant vers le larynx, après sa naissance sous la crosse de l’aorte à gauche et 
sous l’artère sous-clavière à droite, collé à la face profonde de la glande thyroïde 





= Lors de la fermeture modérée des cordes vocales et de l’expiration, l’air s'échappe vers le 
haut et fait vibrer la muqueuse que recouvre le bord libre des cordes vocales 


Vibration . ; Š À : 
- Fermeture des cordes vocales (adduction) = phénomène actif : une anomalie 
des cordes ! à Re à ns à 
E (paralysie) entraîne une fuite d’air audible > voix faible, soufflée 


- Vibration de la muqueuse = phénomène passif : une anomalie (polype...) entraîne une 
irrégularité de la voix > voix éraillée, rauque 











= Anomalie du son/du timbre de la voix, à l’écoute du patient 
> Toute dysphonie trainante depuis 8 à 15 jours doit faire l’objet d’un examen des cordes vocales ORL 










- Voix faible = hypophonie : insuffisant respiratoire, grande altération de l’état général 

- Rhinolalie fermée : obstruction nasale aiguë ou chronique 

- Rhinolalie ouverte : fuite d’air au niveau du voile du palais (anomalie congénitale ou acquise) 

- Voix « pharyngée » (« patate chaude ») : volumineuse tumeur basi-linguale ou oropharyngée 

- Dysarthrie (trouble de l'articulation) ou aphasie (trouble du langage) : maladie neurologique (Parkinson, SLA...) 











- Terrain : âge, profession à risque vocal (enseignant...), alcool, tabac, RGO 

- Signes ORL associés : dyspnée, dysphagie, fausses routes 

- Examen des paires crâniennes, notamment des nerfs mixtes : motricité de la langue (XII), du voile du palais (X), 
de la paroi pharyngée postérieure (IX et X : signe du rideau) 

- Examen des aires cervicales et de la glande thyroïde 


Diagnostic 





= Au miroir laryngé (laryngoscopie indirecte) avec miroir de Clar ou à la fibroscopie naso- 
pharyngo-laryngée (laryngoscopie directe) 

- Normales et mobiles + examen spécialisé en phoniatrie 

- Normales avec un trouble de la mobilité (paralysie uni-/bilatérale) + atteinte du nerf récurrent 
- Suspectes ou avec une lésion d’allure néoplasique > laryngoscopie en suspension pour biopsie 
- Lésion manifestement bénigne (nodules bilatéraux...) + surveillance 







Examen des 
cordes 
vocales 











> A rechercher face à une dysphonie traînante, notamment chez l’homme > 50 ans, éthylo-tabagique 
- Dysphonie d’apparition insidieuse, chez un patient avec une voix rauque ou grave depuis longtemps, 
qui s'aggrave progressivement 
- Autres signes : dyspnée inspiratoire, otalgie, ADP cervicale 
- Fibroscopie nasopharyngée : lésion suspecte = plaques blanchâtres, irrégulières, mal limitées, œdème 
des cordes vocales (œdème de Reinke), polype de la corde vocale pouvant masquer une lésion... 

- Laryngoscopie en suspension, sous AG : biopsie de la lésion + exérèse si possible (lésion superficielle) 





- Nodule des cordes vocales = petites lésions cornées situées sur les cordes vocales : survient 
généralement chez la femme jeune présentant un malmenage vocal chronique (enseignant...) 
- Granulome du 1/3 postérieur des cordes = lésion arrondie, régulière, pédiculée au niveau de 
l’apophyse vocale des aryténoïdes : souvent du à un traumatisme d’intubation ou un RGO 
- Papillomatose laryngée juvénile = « verrues » d’aspect caractéristique : causée par HPV, à risque de 
récidive, ou très rarement de dégénérescence en cas d’HPV oncogène 

> Laryngoscopie en suspension pour biopsie au moindre doute (terrain alcoolo-tabagique...) 


a 
D 
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= Paralysie ou immobilité (par blocage mécanique ou tumoral d’une ou des 2 articulations crico- 
arythénoïdiennes ou cicatrice unissant les 2 aryténoïdes) + La position est jugée au temps phonatoire 
- En position ouverte = la corde reste en position inspiratoire alors que la corde mobile se met en 
position médiane (position phonatoire) : voix très faible et soufflée, fausses routes par inhalation 

- En position fermée = la corde reste en position phonatoire pendant le temps inspiratoire alors que la 
corde mobile se met en position ouverte : SF discrets/absents, généralement sans gêne respiratoire 
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- Examen du nerf glosso-pharyngien (IX) : dysphagie, signe du rideau (déplacement du côté sain 
de la paroi postérieure du pharynx), hypoesthésie et abolition de la sensibilité gustative du 1/3 
postérieure de la langue et du pharynx 

- Examen du nerf X = paralysie vélo-pharyngée : régurgitation nasale, rhinolalie ouverte, signe 

du rideau (déplacement du voile du palais et de la luette du côté sain) 

- Examen de la glande thyroïde et palpation des aires cervicales 

> TDM cervico-thoracique injectée + échographie thyroïdienne en l’absence d'orientation 

> IRM cérébrale en cas de suspicion de lésion intra-crânienne 


CAT 








- Blocage para-glottique : cancer laryngé ou du sinus piriforme (T3) 











Blocage : ai f ie : . 
De ~- Luxation aryténoïdienne = lésion post-traumatique après intubation : dysphonie au 
réveil après chirurgie ou intubation d'urgence 
: - Cancer thyroïdien 
Envahissement : ; 
PEN eU - Cancer pulmonaire : cancer de l’apex ou ADP, surtout gauche 
- Cancer oesophagien avancé 
= Section, compression ou étirement : chirurgie ou traumatisme 
A - De proximité du nerf vague : tronc cérébral, base du crâne, cervicale, 
5 carotidienne, du rachis 
traumatique Ne P | | 
- De proximité du nerf récurrent : œsophage, pulmonaire, cardio- 
Lésion de aortique, thyroïde, thymus 
le yog - Périphérique : syndrome de Guillain-Barré, neuropathie périphérique 
motrice Cause 


(diabète, inflammatoire, toxique...) 


neurologique : Dis r A 
giq - Centrale : AVC du tronc, SEP, syringomyélie, encéphalite... 





= Par atteinte nerf récurrent gauche : 

- Maladie mitrale 

- Coarctation aortique 

- Syndrome d’Ortner (dilatation de l’artère pulmonaire gauche) 


Cause cardiaque 











Idiopathique = 20% des cas : récupération dans 50% des cas, parfois après 6-8 mois 





- En position fermée : dyspnée au 1°” plan, à type de bradypnée inspiratoire avec tirage et cornage 
(stridor chez l’enfant), avec voix quasi-normale 

- En position ouverte : dysphonie importante (voix quasi-inaudible), fausses routes (surtout aux liquides) 
> TDM cervico-thoracique injecté à la recherche d’une lésion maligne 
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- Blocage de l’espace para-glottique : cancer laryngé ou du sinus piriforme 

> Nécessite un geste de sauvetage (trachéotomie, désobstruction endoscopique) 
Blocage - Lésion traumatique après intubation prolongée, suite à un séjour en réanimation : 

articulaire ankylose des articulations crico-aryténoïdiennes, brides cicatricielles 

- Lésion inflammatoire bilatérale de l’articulation crico-aryténoïdienne : polyarthrite 

rhumatoïde, post-radique... 





- Cancer de la base du crâne, de la région thyroïdienne ou basi-cervicale (zones où les 2 
voies motrices sont proches l’une de l’autre) 

Lésions de la | - Lésion traumatique iatrogène lors d’une chirurgie de la base du crâne, de la thyroïde ou 
voie motrice | de l’œsophage cervical 

- Cause neurologique : SLA, AVC du tronc, SEP, syringomyélie, syndrome de Guillain- 
Barré, encéphalite, méningite, neuropathie diabétique, inflammatoire ou toxique 








- Kyste intra-cordaux : décelable seulement par stroboscopie 

- Troubles endocriniens : hypothyroïdie, hyperandrogénie 

- Dysphonie par surmenage vocal (cause la plus fréquente) aiguë ou chronique 

- Origine psychique : aphonie totale, de début brutal, dans un syndrome de conversion 

- Dysphonie spasmodique : voix serrée, étranglée, avec hyperactivité des cordes vocales en phonation 
- Dysphonie myasthénique : dysphonie intermittente 

| 





| = Dystonie laryngée : rare, touche plus fréquemment la femme, début > 40 ans 
- Installation progressive (£ aphonie psychogène) d’une dysphonie, aggravée par la 
fatigue, le stress ou les émotions, à larynx normal 
- 2 formes : - Par atteinte des muscles adducteurs (80%) : voie hachées, arrêts vocaux 
- Par atteinte des muscles abducteurs : voix faible, soufflée 
- Electromyographie laryngée = examen clé : hyperactivité musculaire au repos 
| - TTT : injection intra-cordale de toxine botulique 2 ou 3 fois/an 
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ITEM 87 : ALTERATION DE LA FONCTION AUDITIVE 














Surdité = hypoacousie (pour les surdités légères/moyennes) : baisse de l’audition 
- Surdité de transmission : atteinte des structures de l'oreille externe (pavillon, conduit auditif externe) ou de l’oreille 
moyenne (système tympano-ossiculaire de la caisse du tympan, trompe d’Eustache) 
- Surdité de perception = neurosensorielle : atteinte de l’oreille interne (cochlée), du nerf auditif VIII, des voies nerveuses 
auditives ou des structures centrales de l’audition 
Cophose = surdité totale, uni- ou bilatérale 
- Sévérité : - Audition normale/subnormale = 0 à 20 dB -Surdité légère = 20 à 40 dB -Surdité moyenne = 40 à 70 dB 
- Surdité sévère = 70 à 90 dB - Surdité profonde = > 90 dB - Surdité totale = cophose = 120 dB 












Oreille externe = pavillon, CAE : protection mécanique du système tympano-ossiculaire, amplification des fréquences 
conversationnelles (2-4 kHz) et localisation sonore 

Oreille moyenne = système tympano-ossiculaire, trompe d’Eustache, mastoïde : adaptation d’impédance des ondes 
transmises vers le milieu liquidien de l'oreille interne (+ 50-55 dB) 

- Muscles de l’oreille moyenne : protection de l’oreille interne aux sons forts par le réflexe stapédien 

- Trompe d’Eustache : fonction équipressive de part et d’autre du tympan, drainage 

Oreille interne = cochlée : transduction du signal sonore en signal électrique, avec une organisation tonotopique (hautes 
fréquences vers la base, basses fréquences vers l’apex) 


Physiologie 





Epreuve de Weber : diapason en vibration sur le crâne, à équidistance des 2 oreilles 

- Absence de latéralisation : audition normale 

- Latéralisation à oreille sourde : surdité de transmission 

- Latéralisation à l’oreille saine : surdité de perception 

Epreuve de Rinne : comparaison de l'intensité du son d’un diapason en vibration devant le pavillon (va) 
puis sur la mastoïde (vo) > Rinne = va — vo : normalement mieux perçu par voie aérienne qu’osseuse 

- Positif (audition normale ou surdité de perception) ou négatif (surdité de transmission) 





= Stimulation sonore par des sons purs de fréquence et d'intensité variées : détermination du seuil 
subjectif liminaire d’audition par voie aérienne (casque) ou osseuse (vibrateur mastoïdien) 

> Entre 125 Hz et 8000 Hz par voie aérienne et 250 et 4000 Hz par voie osseuse 

- Audition normale ou surdité de perception : courbes aériennes et osseuses superposées 

- Surdité de transmission : conduction osseuse meilleure que la conduction aérienne 

> Courbe « fantôme » en cas de surdité profonde (bruit entendu par l’autre oreille) 





= Stimulation sonore par des sons complexes, signifiants (mots mono- ou bisyllabiques, phrases) ou non 
(logatome : voyelle-consonne-voyelle) : % de reconnaissance des mots en fonction de l'intensité 

- Perte d’audition endo/rétro-cochléaire : courbe d’aspect sigmoïdien, décalée à droite 

- Atteinte endo-cochléaire : distorsion de la courbe classique 





= Tympanométrie : mesure de l’impédance de l'oreille moyenne et de sa modification par une 
surpression et dépression créée dans le CAE (en l’absence de perforation tympanique) 

- Trouble de la ventilation de l'oreille moyenne = courbe de type C : pic de compliance décalé vers les 
pressions négatives (dépression de la caisse du tympan) 

- Présence d’un épanchement liquidien dans la caisse du tympan = courbe de type B : courbe aplatie 
- Atteinte physique du système tympano-ossiculaire (tympanosclérose, atteinte ossiculaire) = courbe 
en « Tour Eiffel » : pic ample et pointu par rupture de la chaine ossiculaire 
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= Recueil de la contraction du muscle stapédien lors d’une stimulation auditive supraliminaire (> 80 dB) 

par mesure de la variation d’impédance du système tympano-ossiculaire : \ = otospongiose, PFP... 

- Localisation de l'atteinte : - Seuil > 70 dB : ø recrutement des fibreuses nerveuses > rétro-cochléaire 
- Seuil < 70 dB : recrutement > endo-cochléaire 





= Potentiels neurogènes évoqués au niveau cochléaire et rétro-cochléaire (VIII, tronc cérébral) par 
stimulation sonore, enregistrée 10 ms après stimulation, par extraction du potentiel évoqué auditif du 
bruit de fond électrique non significatif (EEG de repos, EMG...) par électrodes cutanés 

- Otologie : mesure objective du seuil auditif avec une précision de 10-15 dB dès la naissance 

- Oto-neurologie : localisation topographique de l'atteinte auditive d’une surdité neurosensorielle par 
étude des latences et des délais de conduction des 5 pics (I : cochlée, II : nerf auditif, Il, IV, V : tronc) 





= Son dirigé vers le conduit auditif externe, enregistrable, émis par les cellules ciliées externes de façon 
spontanée ou provoquée par des sons brefs : dépistage de la surdité chez les nouveau-nés 

- OEA provoquées présentes : système auditif périphérique intègre (perte auditive < 30 dB) 

- Absence d’'OEA provoquée : poursuivre l’exploration auditive (audiométrie comportementale, PEA...) 
Chez l'adulte : détection d’atteinte cochléaire infra-clinique (TTT ototoxique, surdité professionnelle...) 
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Diagnostic 


Etiologie 


Diagnostic 








Caractéristiques : surdité uni- ou bilatérale, d'intensité légère à moyenne > maximum de perte = 60 dB 

- Sans modification qualitative de la voix, intelligibilité améliorée dans le bruit (paracousie) et au téléphone 

- Possible autophonie (voix résonnante dans l'oreille) 

- Possiblement accompagnés d’acouphènes : plutôt de timbre grave, peu gênants 

Acoumétrie : épreuve de Weber localisée à l'oreille atteinte/la plus sourde, épreuve de Rinne négative 
Audiométrie : ÿ conduction aérienne, osseuse normale, sur toutes les fréquences ou prédominant sur les graves 





= Ostéodystrophie de la capsule labyrinthique d’origine multifactorielle (génétique ++, 
hormonale, virale...) = ankylose de l’étrier dans la fenêtre ovale : cause la plus fréquente 

- Surdité de transmission évolutive, bilatérale (75% des cas), améliorée en contexte bruyant 
- Prédominance féminine (2/3), sans atcds otologiques, tympan normal, atcds familiaux (50%) 
- Poussée évolutive lors de la vie génitale (puberté, grossesse, allaitement, ménopause) 





- Surdité de transmission puis mixte (par labyrinthisation) avec réflexe stapédien aboli 
PC | -TDM du rocher : visualisation des foyers otospongieux de la capsule otique sous forme 
d’hypodensité osseuse ou d’épaississement platinaire, parfois normal 





- TTT chirurgical : par ablation de l'étrier (stapédectomie) ou trou central de la platine 
TIT | (stapédotomie) et rétablissement par matériel prothétique 
- Appareillage si contre-indication opératoire 











= OMA à répétition ou otite moyenne chronique : perforation tympanique, tympan flaccide ou 
accolé au fond de la caisse = atélectasie, lyse ossiculaire avec interruption de chaîne, blocage 
ossiculaire cicatriciel = tympanosclérose, dysperméabilité de la trompe d’Eustache 

- Surdité de transmission légère ou moyenne, généralement fixe, parfois évolutive 
(labyrinthisation par atteinte progressive de l'oreille interne) 





TIT | -TTT chirurgical par tympanoplastie souvent accessible ou appareillage en cas d'échec 








= Malformation congénitale de l’oreille externe et/ou moyenne d’origine génétique ou acquise 
(embryopathie rubéolique ou toxique ++) : généralement isolée, uni- ou bilatérale 

- Parfois syndrome poly-malformatif de la 1%° fente branchiale (syndrome oto-mandibulaire...) 
- Surdité de transmission pure, fixée, non évolutive 

- Aplasie majeure (diagnostic simple à la naissance) : malformation du pavillon (microtie), 
absence de conduit auditif externe 

- Aplasie mineure unilatérale : diagnostic plus difficile, souvent de découverte fortuite 





- TTT chirurgical (de spécialité) : > 7 ans, après bilan TDM, discuté si forme unilatérale 


- Formes bilatérales : prothèse auditive à conduction osseuse en attendant la chirurgie 








- Surdité de transmission, volontiers apparue après un bain ou une douche 
- Diagnostic et traitement simple : extraction par lavage (si tympan fermé) ou aspiration 





- Réversible si hémotympan 

- Permanente si atteinte du système tympano-ossiculaire : perforation 
tympanique, fracture, luxation ossiculaire > réparation chirurgicale par 
tympanoplastie à distance du traumatisme 





- Traumatisme externe par pénétration d’un agent vulnérant via le CAE (plus rare) 
- Barotraumatisme de l’oreille moyenne (plongée sous-marine, aviation, blast...) : exsudation 
séreuse (otite séreuse), voire hémotympan, ou rupture tympanique 





- OMA : contingente de l'infection, guérit avec elle 
- Otite séro-muqueuse à tympan fermé : signe majeur, traitement par ATT 
- Cholestéatome de l’oreille moyenne > la surdité peut être le 1° et le seul signe 





= Très rare : tumeur du glomus tympano-jugulaire, carcinome du CAE et de l’oreille moyenne 
- Surdité de transmission possiblement révélatrice 





Caractéristiques : uni- ou bilatérale, d'intensité variable (jusqu’à la cophose) 

- Gêne auditive révélée/aggravée en milieu bruyant et dans les conversations à plusieurs personnes 

- Peut s'accompagner d’acouphènes : généralement de timbre aigu (sifflement), mal toléré 

- Atteinte labyrinthique ou nerveuse associée : vertiges et/ou troubles de l’équilibre 

Acoumétrie : épreuve de Weber latéralisée dans l'oreille saine/la moins sourde, Rinne positif 

Audiométrie : courbes de conduction osseuse et aérienne également abaissés, non dissociées, perte 
généralement prédominante sur les aigus (hors maladie de Ménière) 

- Tests supraliminaires et audiométrie vocale : altération qualitative de la hauteur (diploacousie), de l’intensité 
(recrutement) et du timbre = distorsion sonore > absence d’altération qualitative en cas d’atteinte du nerf VIII 
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Etiologie 





Surdité unilatérale 


Surdité bilatérale 





= Survenue brutale, en quelques secondes/minutes, avec sifflements unilatéraux 

- Origine : virale (rhinopharyngite datant de quelques jours) ou vasculaire (sujet âgé) 

- Pronostic fonctionnel péjoratif (50-75% ne récupèrent pas), surtout si surdité sévère ou 
profonde et si TTT retardé > urgence médicale, efficace seulement dans les 8 à 10 jours 
> Rechercher systématiquement un neurinome de l’acoustique (10%) : PEA ou IRM 





- En urgence : corticothérapie + perfusion de vasodilatateurs, oxygénothérapie 
TIT | hyperbare, carbogène, hémodilution par mannitol pendant 6 à 8 jours 
- TTT de relai plus léger poursuivi plusieurs semaines : vasodilatateurs... 








- Fracture transversale (labyrinthique) du rocher : surdité totale ou partielle, parfois 
évolutive (dégénérescence secondaire) + acouphènes, vertiges 
- Surdité traumatique résiduelle (syndrome post-traumatique) 
- Fistule péri-lymphatique : à évoquer devant toute surdité évolutive ou fluctuante 





- Otogène = OMA, cholestéatome avec fistule du canal externe ou effraction 
transplatinaire : peut régresser en totalité ou partiellement par antibiothérapie et 
corticoïdes précoce (+ éradication chirurgicale en urgence si cholestéatome) 

- Neuro-labyrinthite hématogène : oreillons (unilatérale), zona auriculaire, autre virus 
neurotrope, exceptionnellement syphilis 

- Neuro-labyrinthite dans les suites d’une méningite (surtout bactérienne) 





fénièr = Triade : surdité de perception + acouphène + vertige 





= Tumeur de l’angle ponto-cérébelleux : schwanomme développé sur le nerf VIII, rare 
- Début insidieux : surdité de perception unilatérale, lentement progressive, 
acouphènes, et parfois vertiges discrets 

- Parfois début brutal unilatéral : surdité brusque, paralysie faciale 

> À évoquer devant toute surdité de perception unilatérale progressive de l’adulte 








pc |” PEA : allongement des latences (atteinte rétro-cochléaire) 

- IRM injectée du conduit auditif interne et de la fosse postérieure 
m || Chirurgical ou radiothérapie stéréotaxique (gamma knife) 

- Surveillance radio-clinique 
















= Surdité de perception cochléaire, généralement bilatérale, d'installation progressive 

chez l'adulte jeune, s’aggravant parfois rapidement + acouphènes bilatéraux 

ju - TTT : vasodilatateurs (peu efficaces), prothèse acoustique amplificatrice, implant 
cochléaire (en relai de la prothèse) si surdité profonde bilatérale 












= Surdité de sénescence : débute à 25 ans, se manifeste à partir de 65 ans 

- Gêne progressive de la communication verbale 

- Surdité de perception bilatérale et symétrique, portant sur les fréquences aiguës (> 4000 
Hz), puis s'étendant vers les fréquences conversationnelles (500-2000 Hz) 

- Début précoce possible : génétique (presbyacousie précoce), insuffisance vasculaire, 
diabète, traumatismes sonores professionnels, atteinte toxique... 











TIT | - Prothèse auditive bilatérale à prescrire précocement, rééducation orthophonique 





= Métier à risque (milieu industriel bruyant...) : 2 85 dB pendant 8h/jour 

- Manifestation : fatigue auditive, sifflements d'oreilles, puis surdité 
Chronique | - Audiométrie : scotome auditif à 4000 Hz, bilatéral, puis extension en tâche 
d'huile vers les aigus et les fréquences conversationnelles 

- Prévention : protection individuelle/collective, audiogramme de contrôle 





Bruit soudain et violent (déflagration...) : accident du travail... 

- Surdité bilatérale, prédominant sur 4000 Hz, avec acouphènes + vertiges 
- Traitement médical d'urgence identique aux SUB 

Barotraumatisme de l’oreille interne : surdité, vertiges rotatoires 

- TTT médical en urgence : corticothérapie, vasoconstricteurs nasaux, 
vasodilatateur, paracentèse et antibiotique si épanchement de l'oreille 
moyenne, rétablissement de la perméabilité nasale (évite la récidive) 


Aigu 
accidentel 

















= Surdité bilatérale, prédominante sur les aigus : irréversible et incurable 

- Favorisé par : surdosage, insuffisance rénale, répétition de TTT, susceptibilité génétique 
- Cause : aminoside ++, furosémide (potentialise l’ototoxicité des aminosides), cisplatine, 
érythromycine, vancomycine, quinine, rétinoïdes, toxique industriel (Co, Hg, Pb...) 
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Conséquence = trouble de la communication orale 

- Surdité légère (- 20 à -40 dB) : défaut de prononciation des consonnes, gêne scolaire 

- Surdité moyenne (-40 à -70 dB) : langage tardif et imparfait, nombreuses confusions des voyelles et des consonnes 
- Surdité sévère (- 70 à -90 dB) et profonde (> 90 dB) : langage oral non acquis spontanément, retard majeur 





- Nourrisson : absence de réaction à la voix et aux bruits environnants, gazouillis normal (« jeu moteur ») 
pouvant s'installer vers 3 mois, disparaissant à 1 an 

- Age préscolaire : absence ou retard de développement du langage parlé, voire régression 

- Age scolaire : retard scolaire, troubles de l’articulation 

Interrogatoire des parents : antécédents héréditaires, déroulement de la grossesse, maladies post-natales 





- À la naissance : otoémission acoustique (5% de faux positif), PEA automatisé (1% de faux positif) 
Test de - Vers 4 mois (non obligatoire) : étude des réactions auditives aux bruits familiers 

dépistage | - Vers 9 mois : étude des réactions à des jouets sonores, calibrés en fréquence/intensité 

- Vers 24 mois : voix chuchotée, voix haute et jouets sonores 





Diagnostic 


- Dès la naissance : PEA, otoémissions acoustiques = étude des fréquences aiguës à 10 dB près 
- Entre 3 mois et 5 ans : geste automatico-réflexe (tourne la tête vers la source sonore : réflexe 
d'orientation conditionné ROC) ou geste volontaire à but ludique, avec détermination du seuil 
auditif en diminuant la fréquence et l'intensité (précis à 10-15 dB près) 

- Après 5 ans : techniques identiques à l'adulte 


Mesure de 
l’audition 








- Bilan orthophonique et examen neuropsychologique avec détermination du QI indispensable : 
DD | recherche d’une autre cause de retard du langage : autisme, trouble envahissant du développement, 
troubles neurologiques, dysphasies, retard psychomoteur 








= Surdité moyenne (> 60 dB), compatible avec l'acquisition spontanée du langage 

- Aplasie de l'oreille externe et/ou moyenne par malformation de la 1°" fente branchiale 
- Maladie de Lobstein (« os de verre ») : surdité, fragilité osseuse, sclérotiques bleues, 
hyper-laxité ligamentaire 


Surdité de 
trans- 
mission 





Surdité isolée (non syndromique) : non évolutive, génétique (mutation de la connexine 
26...), généralement transmission récessive = 60% des surdités profondes/sévères 
génétique Surdité syndromique : 
(50-60%) ne - Syndrome d’Usher (rétinite pigmentaire) 
Surdité de 7 i is 

EC | Syndrome de Wardenburg (mèche blanche, hétérochromie irienne) 

- Syndrome de Pendred (goitre avec hypothyroïdie) 
- Syndrome d’Alport (insuffisance rénale) 
- Syndrome de Jerwell-Lange-Nielsen (QT long) 
- Muco-poly-saccharidose (= thésaurismose) : maladie de Hurler (gargoïlisme), de Morquio 


Origine 


+ 
5 
T 
v 
S 
U 
TD 
SU 
= 
=) 
LL 
=) 
A 





Embryopathie/foetopathie : 15% des surdités bilatérales sévères/profondes 
Acquise Prénatale | - Infection fœtale : toxoplasmose, rubéole, CMV, herpès, syphilis, VIH... 
(40-50%) - Atteinte toxique : aminoside, médicament tératogène (thalidomide...) 





Néonatale | = 15% : traumatisme obstétrical, anoxie néonatale, prématurité, ictère nucléaire 











- Appareillage précoce 

- Orthophonie : acquisition et correction du langage 

- Implant cochléaire (prothèse électronique avec électrodes de stimulation implantées dans la cochlée) en cas de 
surdité de perception bilatérale sévère/profonde 

- Apprentissage de la langue des signes : en cas de surdité profonde bilatérale, sans espoir de réhabilitation 
auditive efficace par prothèse 


PEC 








- Réaction aux bruits dès la naissance 

- Gazouillis vers 3 mois (présent aussi chez l’enfant sourd) 

- Reconnaissance du nom vers 4 mois 

- Imitation des sons et des intonations vers 6 mois 

- Redouble les syllabes vers 10 mois (babillage canonique ou babil dupliqué) 

- 1° mot à 12 mois 

- Utilisation d’un vocabulaire de 50 mots et juxtaposition de 2-3 mois vers 18 mois 

- Vers 3 ans : comprend le langage quotidien, utilise le « je », communique et fait des phrases sujet- 
verbe-complément, pose des questions 

- Vers 5 ans : parle sans déformer les mots, vocabulaire étendu, phrases complexes 


Développement 
normal du 
langage oral 














CODEX Wð S-ECN.COM 








ITEM 88 : PATHOLOGIE DES GLANDES SALIVAIRES 











Glandes du collier salivaire = glandes principales : sécrétion réflexe, prandiale, de salive (1,5L/jour) 

- Glande parotide (salive séreuse) : via le conduit parotidien de Sténon, qui s’ouvre en regard de la 2" molaire supérieure, 
innervé par le nerf auriculo-temporal (branche du nerf IX), située de part et d’autre du nerf facial 

- Glande sub-mandibulaire (salive séromuqueuse) : via le conduit sub-mandibulaire de Wharton, qui s’abouche près du frein 
de la langue, innervée par le nerf lingual 

- Glande sublinguale (salive muqueuse) : via plusieurs canaux excréteurs et un canal principal, s’abouchant à la partie 
antérieure du conduit sub-mandibulaire, innervée par le nerf lingual 

Glandes salivaires accessoires (salive muqueuse) : sécrétion continue, dissémines sur toute l’étendue de la muqueuse buccale 








Pathologie infectieuse 


= Pathologie générale (oreillon, VIH...) ou locale (lithiase), aigu (virale, bactérienne, lithiasique) ou chronique, récidivante 
- Sédimentation de la sécrétion salivaire ou obstacle à l’excrétion salivaire : favorise l'infection, qui peut se propager 
aux glandes salivaires par voie canalaire ascendante à partir de germes buccaux > sialodochite 

- Autres modes de contamination : voie hématogène ou processus de voisinage > sialadénite 





Infection virale 


Sialite 
ourlienne 


Oreillons 


= Principale cause anciennement, Y depuis la vaccination ROR systématique (95% de couverture) 
- 2 doses de vaccin : 1° à 12 mois, 2" au cours de la 2°"° année 
- Infection immunisante : un 2" épisode de parotidite aiguë élimine le diagnostic 





- Période épidémique = hiver et printemps, incubation en 3 semaines 

- Phase d’invasion (courte) : fièvre, malaise, otalgie, douleur à la pression des parotides 

- Période d’état (1 semaine): fièvre, céphalées, douleur irradiant aux oreilles, odynophagie 
- Inspection : tuméfaction uni- ou bilatérale (faciès piriforme) des parotides, simultanée ou 
décalée de quelques jours, rougeur à l’ostium du conduit parotidien, ADP 

> Diagnostic clinique 





- Bio (non nécessaire) : NFS normale, / amylase (atteinte parotidienne ou pancréatique) 
PC | -Virologie : identification PCR sur la salive, LCS, urine, rarement sanguine 
- Sérologie : IgM après quelques jours, IgG 





> Evolution vers la guérison totale dans la majorité des cas 

- Complication (adulte jeune le plus souvent) : orchite, méningite, pancréatite, surdité 
TIT | - Possible foyer de nécrose, entraînant une parotidite chronique 

- TTT symptomatique : repos, antipyrétique, antalgique (paracétamol), éviction = 15 jours 
> Une infection à oreillons et immunisante à vie (aucune récidive) 








Autres 


= VIH, coxsackie, grippe, CMV, EBV... 





> Cause locale (lithiasique, infection dentaire, stomatite), proportionnellement plus fréquente à la parotide 





` 


a 


Infection bactérienne 





Infection 
salivaire 


pyogène 


= Infection aiguë, le plus souvent due à une baisse du flux salivaire et de l’immunité : pathologie du 
sujet âgé et/ou du patient en réanimation, notamment déshydraté 





- Tuméfaction douloureuse et inflammatoire de la région parotidienne 
€ - Pus sortant de l’ostium du conduit, spontanément ou à la palpation 
- Fièvre 





- Eliminer une cause lithiasique (surtout si unilatérale) : échographie, scanner 


PC Zi Ee | n 
- Prélèvement de pus pour analyse bactériologique : S. aureus, anaérobie 








- Antibiothérapie adaptée (spiramycine + métronidazole) pendant 10 jours 


w Réhydratation et soins de bouche 











Parotidite 
récidivante 
juvénile 


= > 3 épisodes : chez l'enfant de 4-5 ans, disparition à l'adolescence, étiologie inconnue 

- Tuméfaction uni- ou bilatérale, généralement asynchrone, inflammatoire, douloureuse 
- Pus sortant de l’ostium du conduit parotidien 

- ADP cervicales satellites 





pe 


- Bio : hyperleucocytose, / CRP 
- Recherche de calcul salivaire négative 
- Sialendoscopie : aspect avasculaire de couleur jaunâtre du conduit parotidien 








- Parotidite aiguë : antibiothérapie adaptée, anti-inflammatoire 


TIT | -TTT préventif : - Sialendoscopie: dilatation canalaire sous pression, instillation de lipiodol 





- Massage quotidien 
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Pathologie lithiasique 


Lithiase salivaire : présence d’un ou de calcul(s) dans le système canalaire excréteur, préférentiellement > 30 ans 

- Calcul : sels de calcium migrant avec le flux salivaire 

- Touche surtout la glande sub-mandibulaire (85%), plus rarement la parotide 

- Infection : sialadénite (glande salivaire), salodochite (canal excréteur) ou périsialodochite (plancher buccal antérieur) 





- Découverte fortuite : panoramique dentaire, cliché de rachis cervical 





= 1% signes, rythmés par les repas : 

- Hernie salivaire : tuméfaction de la glande au niveau cervical, avec sensation 
de pesanteur et de tension, non douloureuse, majorée au début du repas, 
réduite à la fin des repas avec un jet de salive 

- Colique salivaire : douleur survenant lors de la hernie salivaire 


Complication 
mécanique 





- Sialodochite (whartonite) : douleur vive, irradiant à l'oreille, fièvre, 
























































Lithiase sub- dysphagie, hypersialorrhée, issue de pus au niveau de l’ostium 
mandi- - Péri-sialodochite (péri-whartonite) = abcès péri-canalaire : douleur à la 
: déglutition, parfois otalgie, trismus, tuméfaction du plancher buccal, issue de 
bulaire Complication 2: P a j 
i i pus inconstante 
infectieuse : ce Does ne A : | 
- Sialadénite = sub-mandibulite aiguë : région sub-mandibulaire chaude, 
tendue, douloureuse, peau normale ou érythémateuse, fièvre (38-39°), 
c dysphagie importante, otalgie, parfois issue de pus à l’ostium 
- Complication : fistule, cellulite cervicale (risque asphyxique et septique) 
- Inspection exobuccale : gonflement de la glande, confirmé à la palpation 
SC | - Inspection endobuccale : rougeur de la crête salivaire (lithiase antérieure), issue de pus 
- Palpation bidigitale (endobuccale et cervicale) : recherche du calcul 
= Signes identiques, mais de localisation différente, complication infectieuse plus fréquente 
Lithiase - Complication mécanique : hernie/colique avec symptomatologie en arrière du ramus 
parotidienne | mandibulaire, sous l'oreille externe 
- Complication infectieuse : parotidite, abcès de la joue, sténonite 
- Glande sublinguale (très rare) : tuméfaction inflammatoire pelvi-buccale au niveau de la partie 
Rite latérale du plancher buccal (sub-lingualite) 
- Glande salivaire accessoire (rare) : tuméfaction inflammatoire d’une glande accessoire, généralement 
de la lèvre, dont l’orifice est centré par un calcul 
> Seule la découverte du calcul signe la lithiase : exploration seulement si diagnostic clinique non franc 
= Clichés occlusaux mordus (antérieur et postérieur), panoramique dentaire : débrouillage 
Rx sans - Visualisation d’un gros calcul : image ovalaire radio-opaque, projetée sur une ligne allant de 
préparation l’angle mandibulaire à la région incisive (calcul submandibulaire) 
- Elimination d’une autre pathologie non salivaire : dentaire... 
PC 
Echographie - Visualisation des calculs > 2 mm : image hyperéchogène avec cône d'ombre postérieur 
TDM - Grande sensibilité et forte valeur localisatrice (clichés non injectés souvent suffisant) 
Sialographie > N'est plus réalisée en pathologie lithiasique submandibulaire 
Sialendoscopie | = Sous AL : diagnostic + exérèse du calcul 
Lithiase submandibulaire : - Compression extrinsèque du canal : cancer de l’ostium, prothèse dentaire inadaptée 
DD - Abcès d’origine dentaire : collection adhérente à la mandibule 
Lithiase parotidienne : - Stade latent : calcification ganglionnaire, amygdalienne ou veineuse 
- Stade compliqué : parotidite à pyogène, ourlienne ou récidivante 
Extraction du calcul, sous AL ou AG, préférentiellement par voie buccale : 
TE - Calcul < 3 mm : sialendoscopie seule 
Lithiase i A y : a 5 | | 
à 3 - Calcul de 4 à 8 mm : sialendoscopie + lithotripsie ou taille chirurgicale endo-buccale 
submandibulaire $ ÿ 5 
- Calcul > 8 mm : taille chirurgicale endo-buccale 
Submandibulectomie : rarement indiquée (cicatrice, lésion du nerf VII ou du nerf lingual) 
mN 


Lithiase 
parotidienne 


- Extraction du calcul : sialendoscopie, lithotripsie (avec des meilleurs résultats) 
- Chirurgie moins indiquée : présence du nerf VII 








TTT de poussée 
infectieuse 


- Antibiothérapie : amoxicilline ou macrolide 
- Antalgique, antispasmodique 
- Drainage chirurgical endo- ou exobuccal + en urgence en cas d’abcès 
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Tumeur des glandes salivaires : 3% des tumeurs cervico-faciales, touche préférentiellement la parotide (85%) 
- Epithéliale dans 95% des cas : 65% bénigne (adénome pléomorphe...), 15% de malignité intermédiaire (tumeur muco- 
épidermoïde, tumeur à cellules acineuses), 20% maligne (carcinome adénate kystique) 
> Les tumeurs des glandes salivaires accessoires sont plus souvent maligne (60%) 
- Chez l’enfant : hémangiome (bénin), rhabdomyosarcome embryonnaire (malin) 





- Tumeur épithéliale : - Adénome : adénome pléomorphe (mixte), cystadénolymphome, adénome oxyphile.. 

- Malignité intermédiaire : tumeur muco-épidermoïde, tumeur à cellules acineuses 

- Carcinome : adénoïde kystique (cylindrome), ADK, carcinome épidermoïde, indifférencié 
- Tumeur non épithéliale (rare) : hémangiome, schwannome, lymphome, sarcome, métastase (mélanome) 


Histo 





Pathologie tumorale 





- Adénome pléomorphe : surtout chez la femme de 40-50 ans, tuméfaction parotidienne unilatérale d'évolution 
lente, dure, indolore, peau mobilisable en regard, ø PF, ø ADP > risque de récidive ou de dégénérescence 

- Cystadénolymphome (tumeur de Whartin) : homme ++, âgé > 40 ans, fumeur, VIH+, tuméfaction ferme, souvent 
multifocale/ bilatérale, touchant la parotide seulement + poussée de parotidite, sans risque de dégénérescence 

- Carcinome adénoïde kystique : 40-50 ans, tuméfaction douloureuse, dure, PF/ADP associée 





- Tuméfaction isolée de la région parotidienne, depuis plusieurs mois/années, pouvant soulever le lobule 


SF ; ma ; è : : 
de l'oreille, plus rarement dans le prolongement antérieur jugal ou à expression pharyngée 





- Recherche de signes évocateurs d’une affection maligne : douleur, PFP, trismus, ADP cervicale, fixité 
cutanée et profonde, évolutivité rapide, nodule de perméation 
Evolution: - Tumeur bénigne : progressive sur plusieurs années, parfois jusqu’à un volume considérable 

- Tumeur maligne : 50% des cas d’allure bénigne, parfois d’allure rapide avec signes de malignité 


SC 





- Panoramique dentaire : éliminer une autre pathologie (dentaire, lithiasique), parfois images de 
calcifications glandulaires, ou d’amputation/empreinte extrinsèque du bord post du ramus mandibulaire 
- Echographie : topographie intra- ou extra-glandulaire de la tuméfaction 





> Indispensable avant exérèse chirurgicale 

- Tumeur bénigne : image lacunaire, unique, intra-glandulaire, capsule bien limitée, 
refoulement du système canalaire et glandulaire (encorbellement), hypersignal T2 
- Tumeur maligne : image inconstance d’extravasation, opacification hétérogène, 
amputation canalaire, engainement péri-nerveux, hyposignal T2 


TDM/IRM 
PC injecté 





= Devant toute tumeur parotidienne unilatérale : 

Confirmation | - Parotidectomie superficielle chirurgicale avec examen extemporané 

histologique | - Cytoponction à l’aiguille fine sous écho : possible avant parotidectomie, seulement VPP 
> Biopsie contre-indiquée (risque de lésion du nerf facial) 








- Lésion intra-glandulaire : - Sialite : parotidite lithiasique pseudo-tumorale 
- Sialose avec sialomégalie : nutritionnelle ou systémique 
- Lésion extra-glandulaire : - ADP intra-parotidienne (MT de mélanome cutané, tuberculose ganglionnaire) 
- Hyperplasie lymphoïde kystique : infection VIH 
- Kyste/fistule latéraux du cou d’origine embryonnaire 
- Autres tumeurs : angiome, lymphangiome, neurinome 
- Lésion hors de la loge : cutanée (kyste sébacée, lipome, pilomatrixome), musculaire (hypertrophie 
massétérine), osseuse (tumeur du ramus mandibulaire), articulaire (tumeur bénigne ou maligne) 


DD 


TUMEUR PAROTIDIENNE 





- Cystadénolymphome : surveillance ou parotidectomie superficielle conservatrice du VII 
Tumeur | - Adénome pléomorphe : parotidectomie totale conservatrice du VII 

bénigne | - Malignité intermédiaire (muco-épidermoïde, à cellules acineuses) : parotidectomie 
complète, si possible conservatrice du VII 





- Parotidectomie totale + sacrifice du nerf VII (tronc ou branche) si envahi (avec possible 
réparation du VII par greffe nerveuse dans le même temps), avec exérèse large avec ablation 
Tumeur | des structures voisines et reconstruction si besoin 

maligne | - Curage ganglionnaire cervical unilatéral 

- Radiothérapie externe complémentaire : recommandé si carcinome épidermoïde, ou selon 
les cas si ADK et carcinome adénoïde kystique 








- Paralysie faciale (20%) : régressive si nerf facial bien respecté 

- Syndrome de Frey (15%, tardif) : rougeur et sudation per-prandiale de la région 
massétérine, liée à la repousse aberrante des fibres parasympathiques > injections 
répétées de toxine botuliques 

- Cicatrice pré-tragienne : peut être comblée par plastie musculaire ou aponévrotique 
- Fistule salivaire : seulement en cas de parotidectomie incomplète 


Complication 
des 
parotidectomies 
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Pathologie tumorale 


























- Peu fréquente, prédominante chez la femme 

LL) 

< - Tuméfaction isolée de la région sub-mandibulaire : masse indolente, ferme, avec signe du sillon (masse 

5 séparée de la mandibule par un sillon) 

a C - Signes en faveur de malignité : douleur linguale et du nerf dentaire (V3), maladresse/limitation de la 

a protraction linguale, salive hémorragique au canal de Wharton, ulcération muqueuse ou cutanée, 

$ mobilité dentaire, paralysie du rameau mentonnier du nerf facial 

£ ec |” Panoramique dentaire : éventuelle lyse osseuse en regard, éliminer une pathologie dentaire 

$ - Imagerie : IRM ou TDM injectée 

2 

< DD | - Pathologie lithiasique chronique, ADP, kyste congénital du cou 

2 TIT Exérèse chirurgicale avec examen extemporané + curage ganglionnaire cervical en cas de tumeur maligne 

- Risque d'atteinte nerveuse moindre : rameau marginal du nerf facial, nerf lingual, nerf XII en profondeur 
Faux kyste mucoïde (grenouillette, ranula) : bénigne, 2% à l’obstruction du canal excréteur 
- Tuméfaction bleutée et ovoïde du plancher buccal 
Tumeur sub- - Possible prolongement trans-mylo-hyoïdien, déformant la région submandibulaire 
linguale - Palpation : tuméfaction rénitente, à contenu liquidien, indolore, isolée 
- Evolution par poussées, avec épisodes de fistulisation buccale (écoulement de liquide filant) 
- TTT chirurgical : exérèse de la grenouillette par voie buccale et de la glande sublinguale 
= À tout âge, plus fréquent chez la femme vers 50 ans 
Tumeur des ge, p a 


glandes salivaires 
accessoires 


- Lésions majoritairement malignes : cylindrome, ADK 
- Formes palatines (plus fréquente) : en regard des prémolaires 
- Bilan : extension nasale (rhinoscopie), osseuse ou sinusienne (TDM) 











Pathologie immunologique 


= Sialose (ou sialadénose) : pathologie chronique des glandes salivaires, non infectieuse, tumorale ou traumatique 





Sialose 
nutritionnelle 





= Parotidomégalie bilatérale, avec souvent hyperplasie de toutes les glandes salivaires 
- Gros mangeurs avec une alimentation riche en amidon (pain, pomme de terre) 

- Ethylique 

- Sujet anorexique ou boulimique 

- Cause non nutritionnelle : diabète, goutte 



































Touche essentiellement les femmes, vers 50 ans : triade clinique 
- Kérato-conjonctivite sèche avec xérophtalmie (œil sec) 
C - Xérostomie (bouche sèche) : favorise la survenue de caries et candidoses 
- Maladie systémique : polyarthrite rhumatoïde ++, LED, cirrhose biliaire primitive... 
Association fréquente à une hépatite C (30%) 
- Test au sucre : un morceau de sucre plaqué sous la langue doit fondre en < 3 minutes 
- Test à la fluorescéine : ~ du temps de rupture du film lacrymal (break-up time BUT) 
Syndrome - Test de Schirmer : bandelette de papier-filtre gradué placé dans les cul-de-sacs 
de conjonctivaux > \ du nombre de graduation imbibées à 3 minutes 
Gougerot- PC | - Biomicroscopie à la fluorescéine : coloration des érosions oculaires (kératoconjonctivite) 
Lu aa - Bio : leucopénie, hypergammaglobulinémie polyclonale, 7 VS/CRP, Ac non spécifiques 
= Sjôgren ae . l . . nN 
© (FR, anti-mitochondrie, anti-muscle lisse, anti-nucléaire...) 
= - Biopsie des glandes salivaires accessoires : infiltrat inflammatoire lympho-plasmocytaire, 
E avec sclérose collagène 
a zu N- Aggravation progressive sur des années | E | 
a - Risque de transformation en lymphome malin (favorisé par immunosuppresseurs) 
z m |: Sialogogue (s’il reste du parenchyme glandulaire fonctionnel) 
2 - Immunosuppresseurs 
Sarcoïdose | - Syndrome de Heerfordt : hypertrophie parotidienne, uvéite, paralysie faciale et fièvre 
= Taux élevé d’IgG4 sériques > 1,35 g/L et infiltrat lympho-plasmocytaire riche en IgG4, pouvant 
toucher tous les organes, particulièrement le pancréas, voies biliaires et glandes endocrines 
Maladie - Touche préférentiellement les hommes (3/1) > 60 ans 
fibro- - Atteinte salivaire : tuméfaction sub-mandibulaire indurée uni- ou bilatérale (tumeur de Kuttner) 
sclérosante | - Syndrome de Mikulicz : tuméfaction symétrique douloureux > 3 mois de 2 glandes parmi les 
à IgG4 glandes lacrymales, les parotides et/ou les glandes sub-mandibulaires 
- Syndrome sec rare ou peu invalidant 
- Très cortico-sensible 








CODEX (SN S-ECN.com 











= Tuméfaction des loges salivaires possible tout au long de l'infection VIH : 
- ADP de la phase aiguë (primo-infection) ou chronique (syndrome des ADP persistante) 
- Tuméfaction vraie des glandes salivaires (essentiellement parotidienne) 





PI - Hyperplasie lymphoïde kystique : affection bénigne, non chirurgicale (sauf esthétique), correspondant 

à de nombreuses images de pseudo-kystes salivaires, dues à la nécrose des adénopathies 

- Lymphome 
- latrogène : anti-histaminique, antidépresseur, anticholinergique, neuroleptique, 
antihypertenseur central... 
- Temporaire : déshydratation, infection (oreillons, bactérienne...) 
- Maladie systémique : granulomatose (sarcoïdose, tuberculose), amylose, greffon vs hôte... 
- Syndrome lymphoprolifératif 
- Infection VIH, HTLV1, VHC 

Causes Ses 
DD i ne - Diabète 
d’hyposialie 








- Mucoviscidose 

- Affection du SNC : maladie de Parkinson, sclérose en plaque 
- Radiothérapie de la tête et du cou 

- Agénésie des glandes salivaires 

- Vieillissement 

- Psychogène 
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ITEM 97 : DOULEUR BUCCALE 




































































- Caractéristiques de la douleur : uni--/bilatérale, point de départ, irradiation, facteur déclenchant, type 
mE - Signes d'accompagnement : œdème, rougeur, larmoiement, rhinorrhée, vertiges... 
- Retentissement : alimentation, mastication, sommeil 
- Atcd : soins dentaires récents (avulsion dentaire, traitement orthodontique), traumatisme dentaire ou facial 
- Appareil manducateur : ouverture buccale, douleur à la palpation des articulations temporo- 
mandibulaires et des muscles masticateurs 
Examen - Examen neurologique : sensitif (V) et moteur (VII) 
exo-buccal | - Examen des téguments : intégrité, couleur, chaleur, plaie, érythème, ecchymose... 
- Palpation des glandes salivaires (loges parotidiennes et submandibulaires) 
S - Recherche d’ADP faciale et cervicale 
3 C - Dents et gencives : carie, état dentaire, occlusion 
S Lacie Muqueuse : aspect suspect, évocateur de cancer 
& p - Mâchoire : tuméfaction, modification de l’occlusion 
Examen - Glandes salivaires : inflammation ostiale, salive purulente 
endo-buccal 
- Dent : douleur à la percussion, au froid, test de vitalité, mobilité 
Palpation | - Muqueuse : induration, comblement d’un vestibule, saignement au contact 
- Glandes salivaires : recherche de calcul par palpation bidigitale 
- Orthopantomogramme : dent, racine, os adjacent, gros calcule salivaire, articulations temporo-mandibulaires 
- TDM : analyse précise des structures osseuses 
PC | - Echo ou IRM : analyse des parties molles 
- Prélèvements : - A visée infectieuse : bactériologie, virologie, mycologie, sérologie 
- A vise cytologique et histologique : cancer 
Dentaire/ | = Les plus fréquentes causes de douleur buccale : douleur provoquée, puis permanente 
gingivale | - Origine généralement infectieuse ou inflammatoire, au niveau de la pulpe dentaire ou du parodonte 
Cause - Douleur provoquée à la mastication, ulcération à bords surélevés et indurés à la 
tumorale palpation, saignant au contact > biopsie à visée diagnostique 
Úlcération = Traumatisme dentaire (dent cassée, délabrée), prothèse dentaire inadaptée, morsure 
% muqueuse, brûlure par ingestion, chute sur objet endo-buccal... 
ÉELUIECENE E Lésion régulière, discrètement érythémateuse, peu/non indurée 
- Douleur continue, parfois insomniante, exacerbée par l’ingestion de certains aliments 
Aphte buccal | - Ulcération bien arrondie, aux bords réguliers, au fond plat et fibrineux, entouré d’un 
halo rouge, non induré à la palpation 
= Affection de la muqueuse buccale la plus fréquente (1-2% population) 
£ - Lésion blanchâtre, évoluant sur plusieurs années 
y Lichen plan | Parfois infi . PAN - 3 . 
S arfois inflammatoire et douloureuse, avec un aspect scléro-atrophique > susceptible 
£ de transformation maligne 
S Cause 
Qu ? = Bulles buccales, laissant des érosions douloureuses en se rompant 
muqueuse Maladie | i ; 
- Auto-immune : pemphigus vulgaire 
bulleuse - Autre : syndrome de Stevens-Johnson, érythème polymorphe, syndrome de Lyell 
- Tuberculose buccale : ulcération irrégulière, non indurée, à fond jaunâtre, à base ferme, 
Stomatite sans halo périphérique, très douloureuse 
localisée - Autres ulcérations : lymphoréticulose bénigne d’inoculation (maladie des griffes du 
chat), infection CMV, chancre d’inoculation d’une syphilis (généralement indolore) 
- Herpès buccal (HSV 1) : vésicules, laissant place à des ulcérations disséminées, dans un 
contexte fébrile, avec des ADP satellites douloureuses 
stomatite - Autres infections = VZV, coxsackie, HSV 8, staphylocoque, streptocoque : gingivite ou 
: mucite sévère, très douloureuse 
diffuse - Mycose (essentiellement candidose) : douleur à type de « cuisson », prédominant sur la 
langue avec aspect de stomatite érythémateuse (langue rouge et vernissée) ou de 
muguet buccal (lésion blanche, se détachant à l’abaisse langue) 
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- Toxidermie médicamenteuse : érythème polymorphe 





























Cause ue À À PRES ; ; Pag 
Autres - Mucite induite par radiothérapie (quasi-constante) : douleur diffuse de toute la cavité 
muqueuse Ae à sr Me Le 
buccale, rendant parfois l’alimentation très difficile 
Cause Ds a , i ; À 7 
PR = Sinusite maxillaire : irradiation dentaire ou gingivale possible 
sinusienne 
- Lithiase salivaire et complication infectieuse 
Cause £ aa o 
S - Sialadénite virale ou bactérienne 
salivaire el : | : 
- Tumeur des glandes salivaires : généralement maligne si douloureuse 
Traumatique | - Fracture des os de la face 
= D'origine dentaire ou de voisinage : douleur lancinante, fluctuante, non rythmée 
Ostéite post-radique (ostéoradionécrose) : quelques années après radiothérapie, de 
cause généralement dentaire 
ostéite - Rx : ostéolyse progressive 
Cause Ostéochimionécrose induite par les biphosphonates : retard de cicatrisation après un 
osseuse traumatisme de la muqueuse buccale 
- Douleur, sensation d’engourdissement et de lourdeur de la mâchoire, mobilité dentaire 
- Rx : normale au début, puis image ostéolytique, avec parfois séquestre osseux 
- Tumeur osseuse bénigne : non douloureuse, hors poussée inflammatoire ou infectieuse 
Tumeur - Tumeur osseuse maligne : possiblement douloureuse par envahissement des trajets 
nerveux (nerf alvéolaire inférieur, V2...) 
- Fracture de l’articulation temporo-mandibulaire : limitation douloureuse de 
f louverture buccale, essentiellement par contracture musculaire des ptérygoïdiens 
Traumatique : pe Fo ; = : ; 
- Luxation bilatérale de l'articulation temporo-mandibulaire : occlusion buccale 
impossible, glène vide à la palpation > réduction rapide par manœuvre de Nélaton 
3 - Arthrite aiguë de l'articulation temporo-mandibulaire : rare, possiblement suite à un 
Inflammatoire À Ce ; A 
Cause traumatisme, une infiltration locale ou une infection de voisinage 
mandu- g 7 ’ 7 
eare = SADAM : syndrome algique et dysfonctionnel de l'appareil manducateur 
Dysfonction- |- Touche surtout la femme jeune S | À | À | | 
- Douleurs chroniques fréquentes : péri-articulaire, latéro-faciale, pré-auriculaire et 
nement de | nS | ns ee 
A È rétro-orbitaire, déclenchées à la mastication 
l’appareil ; nn : +. : 
- Bruit articulaire, myalgies temporales et massétérine, trismus 
manducateur 





- Douleur à la palpation des articulations temporo-mandibulaires et/ou des muscles 
masticateurs 








Douleur buccale 
idiopathique 





= Glossodynie, stomatodynie ou odontalgie atypique : diagnostic d'élimination 
- Douleurs buccales diffuses, souvent bilatérales, à type de brûlure/picotement 
- Touche volontiers la femme jeune 





CODEX (SN S-ECN.COM 











ITEM 99 : PARALYSIE FACIALE 











Nerf VII : nerf mixte, avec des fibres motrices, sensitives, sensorielles et végétatives 

- Emerge du sillon bulbo-protubérantiel à la partie médiale de la fossette latérale de la moelle allongée 

- Circule dans l’angle ponto-cérébelleux et pénètre le rocher au niveau de méat acoustique interne (avec le nerf VIII) 

- Trajet intra-pétreux, dans le canal osseux de Fallope, inextensible : 3 portions (VII-1, VII-2 et VII-3) séparés par 2 virages 
(« genou » au niveau du ganglion géniculé, et « coude »), sort du rocher par le foramen stylo-mastoïdien 

> Branches nerveuses : nerf grand pétreux (sécrétion lacrymale) au niveau de la q% portion, nerf de l’étrier (réflexe 
stapédien) puis corde du tympan (gustation des 2/3 antérieurs, sécrétion salivaire) au niveau de la g portion 

- Pénètre la glande parotide où il se ramifie pour innerver les muscles de la face 

> Atteinte centrale (= supra-nucléaire) ou périphérique (= nucléaire ou des fibres nerveuses du nerf facial) 















- Prédomine nettement sur la partie inférieure du visage (projection bilatérale du 1°” neurone sur les 
noyaux du facial supérieur dans la protubérance) 
- Dissociation automatico-volontaire : asymétrie plus marquée lors des mouvements volontaires que 
lors des mouvements automatiques (mimique spontanée, rire), parfois inversée 

- Presque toujours associé à un déficit moteur du membre supérieur homolatéral 










- Atteinte de façon équivalente des parties supérieure et inférieure du visage 

- Absence de dissociation automatico-volontaire 

- Elocution labiale gênée et mastication imparfaite 

- Réflexes cornéen, naso-palpébral, cochléo-palpébral (au bruit) et clignement à la menace abolis 
> Sans atteinte des muscles faciaux innervés par d’autres nerfs crâniens : masticateurs (masséter, 
temporal, ptérygoïdien = nerf V), pharynx et voile du palais (nerf IX et X), motricité linguale (nerf XII) 




































Partie supérieure Partie inférieure 
- Effacement des rides du front - Asymétrie du visage 
- Sourcil abaissé - Déformation de la bouche (attirée du 
- Raréfaction/absence du clignement côté sain) 
2 Au repos : ; | 
š - Elargissement de la fente palpébrale - Ptose de la joue 
D o ne ; . 
laj (paupière inférieure abaissée) - Chute de la commissure labiale 
+= - Œil larmoyant - Effacement du sillon naso-génien 
o 
= SE pos z è pa ie E á 
D - Impossibilité de relever le sourcil, - Déviation de la bouche du côté sain 
plisser le front, fermer l’œil (avec - Impossibilité de siffler, gonfler la joue 
Mouvement | paupière supérieure préservée) - Stase alimentaire gingivo-jugal 
QO š . ý . . 
5 volontaire - Signes de Charles Bell : bascule de - Signe du peaucier de Babinski : 
2 l'oeil en haut et en dehors à l’occlusion | aucune contraction du peaucier à 
D . z ý 7 à . 
D - Signes des cils de Souques l'ouverture contrariée de la mâchoire 
Q 
- Xérophtalmie (objectivée au test de Schirmer) : au niveau ou en amont du ganglion géniculé 
- Troubles du gout des 2/3 antérieurs de l’hémi-langue : lésion en amont de la corde du tympan, 
au niveau de la portion mastoïdienne 
- Diminution de la sécrétion salivaire de la glande sous-mandibulaire : lésion en amont de la 
X | corde du tympan, ou niveau de la portion mastoïdienne 
5 s r Are z ja 
5 - Abolition du réflexe stapédien = hyperacousie douloureuse : lésion en amont du nerf du 
T muscle de l'étrier, au niveau de la portion mastoïdienne 
© | - Hypoesthésie de la zone de Ramsay-Hunt : atteinte sensitive, lésion en amont ou au niveau de 
Š la portion mastoïdienne 
S > Atteinte au niveau ou en amont du ganglion géniculé et des nerfs pétreux : test de Schirmer 
ùi | anormal, électro-gustométrie anormale, abolition du réflexe stapédien 
> Atteinte au niveau mastoïdien, en aval du ganglion géniculé : électro-gustométrie anormale, 
abolition du réflexe stapédien avec test de Schirmer normal 
> Atteinte au niveau du foramen stylo-mastoïdien ou en aval : test de Schirmer et gustométrie 
normaux, réflexe stapédien présent 













5 - Effacement des rides du visage, soulèvement expiratoire de la joue (« fume la pipe ») 
Sujet : : ; ; A ; : 
- Manoeuvre de Pierre-Marie et Foix : déclenchement d’une contraction réflexe du 
comateux . ie . a. i | ? i 
visage à l’appui forcé bilatéral en arrière du gonion > grimace en l'absence de PFP 








= Paralysie faciale bilatérale = diplégie faciale : visage atone, inexpressif, signe de 
Charles Bell bilatéral, troubles de l’élocution et de la mastication importants 

> Evoquer : syndrome de Guillain-Barré, infection VIH, maladie de Lyme, sarcoïdose ou 
syndrome de Melkerson-Rosenthal 
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Atteinte centrale 


Atteinte périphérique 


> Orientation comparable à un déficit neurologique focal central 








= Paralysie faciale aiguë idiopathique : cause la plus fréquente, probablement virale (HSV1) 

- Installation brutale, souvent le matin au réveil ou après une exposition au froid, d'emblée 
maximale ou se complétant en moins de 48h 

- Volontiers précédée de douleurs rétro-auriculaires, accompagnée d’une hyperacousie 

- Sensation d’engourdissement de la face dans 1/3 des cas 

- Paralysie totalement isolée : examen normal (clinique, otoscopie, audiométrie) > aucun bilan 





- Evolution favorable dans la majorité des cas (surtout si paralysie incomplète) : 
récupération débutant en 8-15 jours, et guérison en moins de 2 mois 

> Bilan si persistance de la paralysie faciale à 2 mois : IRM encéphalique 

- Récupération lente et incomplète dans 5-10% des cas : déficit persistant, hémi-spasme 
facial post-paralytique, mouvements syncinétiques, ou plus rarement syndrome des 

« larmes de crocodile » (larmoiement lors du repas) 


Evolution 





- Corticothérapie orale dans les 72h (1 mg/kg/j) pendant 10 jours + valaciclovir 

- Prévention des complications oculaires (kératite) : larmes artificielles, pansement 
TIT | occlusif la nuit, voire tarsorraphie transitoire dans les formes sévères 

- Kinésithérapie faciale : à débuter dès la récupération 

- En cas de forme persistante : envisager une décompression chirurgicale 








Fracture du rocher : otorragie et signes cochléo-vestibulaires associés + scanner du rocher 

- PF immédiate par section-compression ou embrochage du nerf : traitement le plus souvent 
chirurgical par voie trans-labyrinthique si oreille interne détruite, ou par voie trans-mastoïdienne 
ou sus-pétreuse si oreille interne conservée 

- PF différée par compression par l’œdème post-traumatique : corticothérapie 

Plaie faciale (balistique, arme blanche) 





> À évoquer devant l'association d’une PF et d’une hémiplégie controlatérale respectant la face : 
syndrome alterne du tronc cérébral par atteinte de la protubérance 
- Eliminer une thrombose veineuse cérébrale si fièvre, céphalées, troubles de la vigilance 





= Rarement inaugurale : histoire clinique d’atteinte multifocale du SNC, évoluant par poussée 
> À évoquer : régression trop rapide d’une PF a frigore ou apparition de myokimie faciale 





- Diplégie faciale + asymétrique, souvent au 2 plan du tableau clinique 





- Zona du ganglion géniculé : éruption vésiculeuse de la zone de Ramsay-Hunt (conque de 
l’oreille, CAE), PF massive, très douloureuse + atteinte du VIII fréquente > valaciclovir 

- Infection ORL : mastoïdite, parotidite, otite, ostéite de la base du crâne 

- Méningoradiculite bactérienne (Lyme) ou virale (coxsackie, herpès, oreillon) : contexte fébrile, 
syndrome méningé, placard érythémateux, morsure de tique > PL 

- Infection VIH : PF fréquente, à tous les stades, notamment lors de la séroconversion 





- Mononeuropathie faciale possible, moins fréquente que l'atteinte oculomotrice 





- Sarcoïdose : l'atteinte nerf facial est la plus fréquente des localisations sur les nerfs crâniens 

> Syndrome d’Heerfordt : association à une parotidite et une uvéite antérieure avec fièvre 

- Syndrome de Melkerson-Rosenthal : PF d’allure essentielle, le plus souvent récidivante, associée 
à une infiltration cutanéo-muqueuse de la face (lèvres) et une langues plicaturés (« scrotale »), 
avec des antécédents familiaux identiques 





- PF associée à une atteinte d’un/plusieurs nerfs crâniens homolatéraux (hypoesthésie cornéenne, 
hypoacousie) : tumeur de l’angle ponto-cérébelleux (neurinome de l’acoustique), gliome du 
tronc cérébral, métastase de la base du crâne, méningoradiculite carcinomateuse 

- PFP isolée : tumeur parotidienne 





= Chirurgie parotidienne, neurochirurgie, chirurgie ORL... > réintervention exploratrice 





- |: Normal 


- II : Asymétrie discrète, fermeture palpébrale complète 

- IIl : Asymétrie évidente, ne défigurant pas le sujet lors des mimiques, fermeture palpébrale 
complète à l'effort, faiblesse modérée 

- IV : Asymétrie sévère, défigurant le sujet lors des mimiques, fermeture palpébrale incomplète à 
l'effort, spasmes/syncinésies sévères, asymétrie labiale, absence de mouvement du front 

- V : Asymétrie au repos, mouvement à peine perceptible 

- VI : Paralysie faciale complète, contraction impossible 
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ITEM 101 : VERTIGES 



















Vertige = illusion de mouvement : symptôme subjectif défini comme la sensation erronée de déplacement de 
l’environnement par rapport au sujet ou du sujet par rapport à l’environnement 

- Atteinte du système vestibulaire : - Périphérique : labyrinthe postérieur, nerf vestibulaire VIII 

- Centrale : centre nerveux d'intégration 










- 3 canaux semi-circulaires (antérieur, postérieur et latéral) : orientés perpendiculairement dans les 3 
plans de l’espace = accéléromètres angulaires (mouvements rotatoires) 

- Organes otolithiques = saccule et utricule : accéléromètres linéaires (translation verticale = saccule, 
horizontale = utricule) 













= Fonction permettant le maintien d’une posture au repos (statique) ou au mouvement (dynamique) 

- Système sensoriel : capteurs visuels (vision périphérique notamment), capteurs somesthésiques de 
la sensibilité profonde et capteurs vestibulaires 

Equilibration | - Système d'intégration central : noyaux vestibulaires (tronc cérébral), connectés aux structures 
supérieures (cortex, système limbique, cervelet), système neuro-végétatif et système effecteur moteur 
- Système effecteur moteur ostéo-musculo-ligamentaire : réponse motrice via le réflexe vestibulo- 
oculaire (muscles oculomoteurs : stabilisation de l’image) et le réflexe vestibulo-spinal (posture) 





Physiopathologie 












> En cas d’atteinte brutale de l’un des vestibules : asymétrie d'activité, interprétée comme un mouvement, entrant en 
conflit avec les informations visuelles et proprioceptives 

- Asymétrie du fonctionnement vestibulaire : sensation vertigineuse 

- Réaction neuro-végétative : nausées, vomissements. 

- Ordres aberrants à l’origine de réponses motrices inadaptées : trouble objectif de l’équilibre (chutes), déviations 
posturales segmentaires et axiales (syndrome postural), nystagmus (syndrome oculomoteur) 














- Caractère : rotatoire (horaire ou antihoraire), déplacement linéaire antéro-postérieur, latéral ou vertical plus 
rarement, oscillopsies (conséquence du nystagmus), ou juste trouble de l’équilibre, sensation ébrieuse 

- Evolution : durée de crise, par grande crise vertigineuse unique, crises antérieures ou vertige permanent 

- Circonstance déclenchant : spontanée ou position de la tête dans l’espace, prise de position, rotation rapide de 








SF à ; A : A 
la tête, bruit (phénomène de Tullio), mouchage 
- SF associés : - Troubles cochléaires : acouphène, surdité 
- Troubles neurovégétatifs : nausées, vomissements, pâleur, sueurs 
- Céphalées inhabituelles, signes neurologiques >rechercher une cause centrale 
DD |7 Lipothymie, malaise, flou visuel, « mouches volantes », manifestations phobiques (agoraphobie...) 


> Une perte de connaissance n’est jamais d’origine vestibulaire 












= Mouvement des yeux bi-phasique à ressort (lent), suivi d’un mouvement rapide de rappel en 
sens inverse (définissant le sens du nystagmus) 
- En l'absence de stimulation : un nystagmus conjugué des 2 yeux est toujours pathologique 











- Horizontal, rotatoire ou horizonto-rotatoire (jamais vertical pur), épuisable 
- Bat toujours dans le même sens, du côté opposé à la lésion 

- Augmente d'intensité en l’absence de fixation oculaire (7 ou révélé sous 
lunettes de Frenzel) et au regard du côté de la phase rapide 


Périphérique 








Diagnostic 


Centrale 





- Bat dans tous les sens et directions, persiste/augmente à la fixation oculaire 





= Déclenche un VPPB : sujet assis, amené rapidement en décubitus 
latéral, tête en hyper)extension et en rotation à 45° vers le haut 

- Nystagmus apparaissant après quelques secondes de latences (< 20 s) 
- Positive : nystagmus vertico-rotatoire, vertical supérieur et rotatoire 
horaire en latéral gauche, et rotatoire antihoraire en latéral droit 








= Déclenchement par modification de pression dans le conduit auditif 
externe (appui sur le tragus où à l’aide d’un spéculum pneumatique) 





= Mouvement alterné de la tête dans le plan horizontal, imprimé de façon 
oscillatoire ou de façon brutale 
- Normal : mouvement oculaire de stabilisation rapide 

- Vestibulaire : saccades de rattrapages (de direction opposée au déficit) 





Manœuvre déclenchant 





- Des index à la manœuvre des bras tendus 
- De la manœuvre de Romberg 
- À la marche aveugle ou au test de piétinement (épreuve de Fukuda : marche « en étoile ») 
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DiIiagno 





- Syndrome vestibulaire harmonieux = toutes les déviations lentes se font du même côté : atteinte périphérique 
- Syndrome vestibulaire disharmonieux : atteinte centrale 





= Indispensable : recherche une atteinte cochléaire associée 
- Examen audiométrique tonal : surdité de transmission ou de perception 
- Examen audiométrique vocal : surdité de perception rétro-cochléaire 





= Enregistrement des nystagmus : spontané, lumière/obscurité, positionnel et instrumental 
Après stimulation rotatoire : rotation du sujet dans un fauteuil tournant 

Après stimulation calorique : injection d’eau froide à 30°C dans le conduit auditif externe 
(inhibition vestibulaire), d’un côté puis de l’autre, puis d’eau chaude à 44°C (stimulation) 

- Sujet normal : l'irrigation froide d’une oreille provoque les mêmes manifestations que celles 



































PC observées dans un déficit vestibulaire + syndrome vestibulaire harmonieux 
- Hypo-réflectivité (secousses < 30) ou aréflexie (< 2) en cas d’atteinte périphérique 
- Hyper-réflectivité du côté atteint (secousses > 120) en cas d’atteinte centrale 
- Prépondérance directionnelle droite ou gauche selon le côté de l’atteinte 
Etude de l’oculomotricité après stimulation visuelle : observation de cibles visuelles mobiles 
VHIT (Video Head Impulse Test) : analyse de réactivité des 6 canaux semi-circulaires 
- TDM (structure osseuse de l'oreille moyenne, de l'oreille interne et du rocher) : si suspicion 
Imagerie de labyrinthite, d'otospongiose ou de fracture du rocher 
- IRM : si suspicion de tumeur de l’angle ponto-cérébelleux (neurinome du VIII) ou d'AVC 
= Origine probablement virale (oreillon, zona, autre virus neurotrope) : contexte virale récent 
- Vertige rotatoire, de début brusque, durant plusieurs jours, disparaissant progressivement en 
quelques semaines (compensation par le vestibule controlatéral), avec nausées et vomissement 
- Absence de signe auditif 
- Vestibulométrie : hypo/aréflexie unilatérale, avec prépondérance directionnelle du côté 
opposé à la lésion + début de compensation 
È > Guérison spontanée en 4 à 6 semaines (par compensation controlatérale) : 
Š TIT | - Anti-vertigineux + antiémétique pendant 2 à 4 jours 
S - Favoriser la compensation : mobilisation précoce et rééducation vestibulaire 
= 
Ÿ - Fracture trans-labyrinthique du rocher : vertige associé à une surdité totale (cophose) par 
È destruction cochléo-vestibulaire > TDM puis traitement chirurgical 
S Autres causes | - Otite chronique cholestéatomateuse avec labyrinthite > traitement chirurgicale en urgence 
périphériques | - Thrombose de l'artère auditive interne 
- Hémorragie intra-vestibulaire 
> Un syndrome de Wallenberg peut se révéler par un vertige harmonieux d’allure périphérique 
- AVC vertébro-basilaire (Syndrome de Wallenberg) ou cérébelleux > IRM en urgence 
Cause centrale | - Atteinte du tronc cérébral : SEP, abcès cérébral... 
- Intoxication : CO, alcool, carbamazépine, barbiturique, phénytoïne... 
= Hydrops labyrinthique (/ pression endo-lymphatique), d’origine inconnue, symptomatologie 
évoluant par crises, favorisé par un terrain anxieux 
- Vertiges : intenses, rotatoires, survenant par crises durant quelques heures (toujours < 24h) 
- Surdité de perception, portant d’abord sur les graves 
+ Diploacousie (distorsion de hauteur du son), hyperacousie douloureuse 
- Acouphène à type de bourdonnement 
& - Sensation de plénitude de l’oreille 
Š > Entre les crises : examen normal ou surdité 
4 - Evolution : aggravation de la surdité, avec répétition des crises, Xdu vertige, remplacé par des 
Š crises otolithiques de Tumarkin (chute brutale par dysfonction aiguë du saccule) 
D 
F = Vertige le plus fréquent : vertige rotatoire intense, de brève durée (20 à 40 sec), déclenché par 
z un facteur positionnel (décubitus latéral généralement, ou flexion/extension de la tête) 
© - Canalolithiase : dépôt d’otoconie dans le canal semi-circulaire (postérieur le plus souvent) 


Durant 
quelques 
minutes 


entraînant une déflexion cupulaire 
- Diagnostic : manœuvre de Dix et Hallpike positive 
- TTT : manœuvre de basculement du sujet de Sémont en 1 séance, ou répétée par un kiné 








= De diagnostic plus difficile 
- Adulte : migraine basilaire 
- Enfant : vertige paroxystique de l’enfant (syndrome de Basser), bénin 
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- Neurinome de l’acoustique : vertige peu intense, généralement plutôt à type 
Cause d’instabilité (pouvant rarement simuler une maladie de Menière ou une névrite 





FM Sensation périphérique | vestibulaire) + associé à une surdité unilatérale progressive, acouphène aigu 
= vertigineuse | - Atteinte vestibulaire bilatérale : substance ototoxique (aminoside, quinine, salicylé...) 
È permanente | Ce - Insuffisance vertébro-basilaire 

nr - Tumeur du tronc cérébral 


- Malformation de la charnière cervico-occipitale 











> Hospitalisation si vertige très invalidant avec impossibilité de tenue debout, vomissements incoercibles ou signes 
neurologiques associés 

- Repos au lit, au calme, dans l’obscurité 

- Anti-vertigineux : acétylleucine (Tanganil®) IV ou par voie orale 

- Antiémétique si nausées/vomissements importants 

- Rééducation vestibulaire 














MALADIE DE MENIERE 





= Hydrops labyrinthique (/ pression endo-lymphatique), d’origine inconnue, symptomatologie évoluant par crises 
- Contexte psychologique : favorisé par un terrain anxieux ou à la suite d’un événement de vie difficile 








- Vertiges : intenses, rotatoires, durant quelques heures (toujours < 24h) 

- Surdité de perception, portant d’abord sur les graves 

+ Diploacousie (distorsion de hauteur du son), hyperacousie douloureuse 

- Acouphène à type de bourdonnement 

- Sensation de plénitude de l’oreille 

> Entre les crises : examen normal ou surdité 

C | - Evolution: aggravation de la surdité, avec répétition des crises, “du vertige, remplacé par des crises 
otolithiques de Tumarkin (chute brutale par dysfonction aiguë du saccule) 





ae 

S - Signes vestibulaires : > 2 crises de vertige de 20 minutes à 12h 

z Critères - Signes auditifs : hypoacousie > 30 dB prédominant dans les fréquences graves 
Q diagnostiques | - Autre signe otologique : acouphène, plénitude d'oreille 


- Fluctuation des signes otologiques 








- Audiogramme normal, puis surdité de perception, avec discordance entre tonale et vocale 
- Vestibulométrie variable : hyper-, hypo- ou normo-réflexie, variable 
- Test au glycérol : améliore la surdité > 10 dB par substance osmotique (glycérol, mannitol) 











- IRM injectée de la fosse postérieure et de la charnière cervico-occipitale : systématique pour éliminer un 
diagnostic différentielle (tumeur du sac endo-lymphatique, neurinome, malformation de Chiari, SEP...), peut 
mettre en évidence un hydrops (/ de la taille du saccule : non nécessaire ni suffisant pour le diagnostic) 
TTT de crise |7 Anti-vertigineux IV ou oral, anxiolytique | | | 
> La rééducation vestibulaire n’est pas recommandée en traitement de crise 
- RHD : éviter le stress, régime hyposodé, diminuer les excitants (caféine...), hygiène du sommeil (dont 
traitement d’un éventuel SAOS) 
- Soutien psychologique, anxiolytique/antidépresseur si besoin 
- Rééducation vestibulaire 
- TTT médicamenteux : - Bétahistine : anti-vertigineux (efficacité non démontrée) 
TTT de fond a nu oa f | 
- Diurétique : thiazidique, acétazolamide 
- Injection trans-tympanique de corticoïdes en 2" intention 
- TTT chirurgical en cas de vertiges violents résistant au traitement médical : neurectomie vestibulaire, 
décompression chirurgical du sac endo-lymphatique, labyrinthectomie chirurgicale ou injection de 
gentamicine 
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NEURINOME DE L’ACOUSTIQUE 





Neurinome de l’acoustique = tumeur bénigne des cellules de Schwann, développée aux dépends du nerf VIII, dans la majorité 
des cas de sa branche vestibulaire : 80% des tumeurs de l’angle ponto-cérébelleux 

- Isolée dans la majorité des cas, ou dans le cadre d’un syndrome génétique dans 5% des cas (neurofibromatose de type 2) 

- Diagnostiqué dans la majorité des cas vers 50 ans (ou plus tôt en cas de forme génétique) 








= Progression très lente : longtemps asymptomatique 

- Surdité de perception unilatérale : d'apparition habituelle progressive, avec atteinte de l’intelligibilité, 
acouphènes, parfois transitoire ou fluctuante, surdité brusque ou acouphène isolée 

C | -Troubles de l’équilibre : fréquent, souvent discret (instabilité), rarement vertige vrai brutal 

- Signes tardifs (tumeur volumineuse) : atteinte du nerf trijumeau, signes cérébelleux, HTIC 

> L’atteinte du nerf facial est exceptionnelle (les fibres du nerf facial supportent un étirement progressif) : la 
présence d’une paralysie faciale doit faire remettre en cause le diagnostic 





> Toute anomalie unilatérale de l'oreille interne doit faire évoquer le diagnostic 
- IRM injectée de l’angle ponto-cérébelleux en 1° intention (examen le plus sensible) : tumeur du méat 
acoustique interne et/ou de l’angle ponto-cérébelleux, en hyposignal T1 et hypersignal T2, à angle de 
PC | raccordement aigu au rocher, fortement rehaussé au produit de contraste 
- Atteinte vestibulo-cochléaire : - Audiogramme : surdité de perception 
- Potentiels évoqués auditifs : atteinte rétro-cochléaire 
- Vestibulométrie : aréflexie du côté de l'atteinte 
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Surveillance = Suivi annuel par IRM : justifiée par l’évolution lente de la tumeur 
radiologique - Indication : neurinome de petite taille (< 15 mm), surtout si sujet âgé, audition normale 
CCE = Gamma-knife ou cyber-knife : radiothérapie (unique ou fractionnée) ciblée 
Radiothérapie S | f 4 f e Takk ) 
téréotaxidue - Vise à stabiliser la tumeur : taux de stabilité tumorale > 90% 
SLEreotaxique - Evite les complications de la chirurgie 
Exérèse = Exérèse par voie rétro-sigmoïde (sous-occipitale), sus-pétreuse ou trans-labyrinthique 
chirurgicale - Risque de complication : atteinte de l'audition, paralysie faciale périphérique 
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ITEM 115 : HANDICAP AUDITIF 














Sévérité 


= Sur la meilleure des 2 oreilles : - Surdité légère : -20 à -39 dB de perte auditive 


- Surdité moyenne : -40 à -69 dB de perte auditive 
- Surdité sévère : -70 à -89 dB de perte auditive 
- Surdité profonde : > -90 dB de perte auditive 


- 1” seuil de handicap = 40 dB de perte : parole non perçue si le locuteur n’élève pas la voix 
- À partir de 90 dB de perte : la parole ne peut plus être perçue 








Evaluation 


- Test des oto-émissions acoustiques ou potentiels évoqués auditifs précoces : dépistage de surdité 
> Toute suspicion de surdité doit faire réaliser un test d’audiométrie comportementale 


Chez l'enfant | - Audiométrie comportementale précoce dès 3 mois : technique de conditionnement et matériel 


sonore choisis selon l’âge 
> Indispensable à l'indication d’un appareillage prothétique (réalisée au mieux à partir de 6 mois) 








Chez l'adulte 


- Bilan audiométrique standard : audiométrie tonale et vocale et examen impédancemétrique 
- Potentiels évoqués auditifs : en cas de surdité de perception 











> Le handicap est d'autant plus sévère que le déficit auditif bilatéral est important, et qu’il débute tôt 










- Nourrisson : toute anomalie dans le calendrier du développement doit faire réaliser des tests spécialisés 


























unilatérale 


Signes z . , Me de 
e "A - Enfant en période préscolaire : tout retard ď’acquisition du langage et/ou de la parole doit faire rechercher 
PP rapidement un déficit auditif 
> Toute surdité de perception bilatérale doit être prise en charge très rapidement en milieu spécialisé 
- Appareillage prothétique : remboursé à 100% jusqu’à 20 ans 
PEG Fa 3 A es | sx ; 
- Implant cochléaire : réservée aux formes bilatérales profondes, souhaitable dès l’âge de 12-18 mois pour 
les surdités congénitales, et le plus précocement pour les surdités secondaires 
> Surdité bilatérale de 35-40 dB sur les fréquences moyennes et aiguës : gêne sociale invalidante 
Retenti- | - Etudiant : risque de difficultés d'apprentissage 
ssement | - Adulte en activité professionnelle : risque de perte d'emploi ou de reclassement professionnel 
- Sénior : risque d'isolement, de perte des stimulations essentielles pour préserver ses facultés cognitives 
- Appareillage prothétique bilatérale 
PEC - Orthophonie : réservé aux formes sévères profondes pour permettre la rééducation de la lecture labiale ou 


Surdité 





des surdités bilatérales profondes en attente d’implant cochléaire 
- Taux d’IPP : de 5% pour une surdité légère bilatérale à 80% pour une surdité bilatérale > 80 dB 





- Chez l’enfant : aucun retentissement sur l'acquisition du langage oral, mais risque augmenté de 
dyslexie et dysorthographie par rapport à la population générale 
- Chez l’adulte : plainte essentiellement de perte de discrimination de la parole en milieu bruyant 


Ae GAE (réunion, repas en groupe, conducteur...) 





> PEC : appareillage prothétique spécial en conduction osseuse 
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ITEM 127 : PRESBYACOUSIE 














Presbyacousie = altération de l’audition liée à l’âge : touche 30% des sujets > 60 ans et 50% des sujets > 85 ans 
- Débute dès l’âge de 25 ans : affect le champ auditif au niveau de l'extrême aigu, très longtemps infra-clinique 
- Perte auditive moyenne : 0,5 dB/an après 65 ans, puis 1 dB/an après 75 ans, puis 2 dB/an après 85 ans 
- Variabilité inter-individuelle : - Terrain génétique 
- Facteurs d’aggravation locaux : otite chronique... 
- Facteurs d’aggravation généraux : diabète, dyslipidémie, HTA... 
- Facteurs d’aggravation environnementaux : traumatisme sonore, médicament ototoxique... 








= Atteinte des cellules sensorielles de l’organe de Corti : dégénérescence prédominante à la base de la cochlée (sons 
aigus) et sur les cellules ciliées externes 

- Elévation des seuils auditifs par dégénérescence des cellules ciliées internes 

- Diminution de la discrimination fréquentielle par dégénérescence des cellules ciliées externes : altération de la 
compréhension de la parole, même amplifiée 

- Troubles cognitifs de traitement ou d'intégration du signal sonore 

- Retentissement psychologique : sensation de déclin, isolement, dépression 


Physiopathologie 





= Surdité de perception bilatérale et symétrique : 
- Généralement isolée, parfois accompagnée d’acouphènes bilatéraux et de troubles de l'équilibre 
- Date d'apparition des 1°” troubles vers 60-65 ans (presbyacousie précoce ou aggravée < 60 ans) 





- Perte d’intelligibilité dans le bruit : gêne dans les conversations à plusieurs (repas de 
p 6 famille, restaurant), en réunion, en présence d’un fond musical... 

Stade infra-clinique | ; PRE : ; 

SF - Audiogramme : - Perte inconstante, inférieure à 30 dB sur les aigus 

- Seuils normaux sur les graves jusqu’à 2000 Hz 





Stade de - Gêne auditive nette (dès une perte de 30 dB sur la fréquence de 2000 Hz) : fait répéter 
retentissement social | ou demande d'élever la voix... 





Diagnostic 


- Renonce à la communication 


"isol t i > . 
An PSIemen - Risque de syndrome dépressif 








- Otoscopie : tympans normaux 
SC | - Audiogramme tonal : surdité de perception pure, bilatérale et symétrique, prédominante sur les aigus 
- Audiométrie vocale systématique : troubles de l’intelligibilité 





- Otoscope : bouchon de cérumen, perforation tympanique séquellaire, otite chronique (cholestéatome) 
DD | - Surdité de transmission ou mixte : blocage ou interruption de la chaîne ossiculaire > impédancemétrie 
- Surdité de perception asymétrique : éliminer de principe un neurinome de l’acoustique 








= Amplification de l’intensité des sons perçus (sans amélioration de la discrimination) 

- Indication : perte auditive > 30 dB à partir de la fréquence 2000 Hz ou 30% en audiométrie vocale 
- Doit être prescrit le plus précocement possible, bilatéral si possible 

- Appareillage souvent difficile (troubles de l’intelligibilité associés) : choix et réglage par un 
audioprothésiste expérimenté, période d'essai minimale de 2 semaines avant achat 

- Prix élevé, remboursé seulement à 60% 














A S = Son capté par un microphone, puis traité par un circuit électronique et délivré dans le 
Appareillage Principe f D 
PIRS r conduit auditif externe par un transducteur 
auditif bilatéral 
- Intra-conduit = microphone, électronique et transducteur moulés dans une coque 
rigide de petite taille introduite dans le conduit auditif externe : taille limitée = 
amplification limitée 
Type - Intra-conque = mêmes éléments dans une coque placée dans la conque (de taille plus 

grande) : meilleure amplification 
- Contour d’oreille = son délivré dans le conduit par un embout d'oreille en silicone : 
amplification maximale 

Rééducation - Apprentissage ou amélioration de la lecture labiale 








orthophonique | - Conseils de prévention auditif : éviter les traumatismes sonores, surveillance annuelle de l'audition 
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ITEM 145 : INFECTION NASO-SINUSIENNE 














RHINITE AIGUË 








Rhinopharyngite = inflammation de l’état supérieur du pharynx (rhinopharynx ou cavum) + atteinte nasale 





= Rhume banal : affection épidémique et contagieuse, fréquente en automne-hiver, 0-4/an/personne 

- Infection quasi-exclusivement virale : rhinovirus, influenzae, coronavirus, adénovirus, para-influenza, 
VRS, métapneumovirus.. 

- Durée, intensité et gravité variable : généralement 5 à 20 jours 

- Complication (< 1%) : sinusite ++, syndrome méningé, complication oculaire ou cervico-médiastinale 





- Début : sentiment de lassitude vague, frissonnement, pesanteur de la tête, courbatures 
- Dans les heures suivantes : - Rhinopharynx : sécheresse, cuisson, brûlure 
- Fosses nasales : prurit, éternuement, rhinorrhée, larmoiement 

- Obstruction nasale, unilatérale, bilatérale ou à bascule 
- Ecoulement : - Liquide séreux, incolore, filant, irritant les orifices narinaires et la lèvre 
G supérieure, avec mouchage incessant 

- Puis sécrétions épaisses, colorées (jaune-vert) + stries sanguinolentes 

- Puis sécrétions moins épaisses, claires, muqueuses, avant de disparaître 
- Céphalées frontales 
- Peu/non fébrile (38°C) 
- Rhinoscopie : muqueuse rouge, avec hypertrophie congestive des cornets inférieurs 
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= Touchant l'enfant < 6 mois, à respiration nasale exclusive 

- Symptomatologie : de la simple obstruction nasale bilatérale intermittente à la détresse respiratoire 
- Examen des fosses nasales : œdème de la muqueuse, cornets inférieurs tuméfiés 

- DD : atrésie de choane, hypoplasie des orifices piriformes, ou autres malformations faciales 





- Rhinite + signes associés : respiration buccale bruyante, fièvre (généralement < 38,5°) 

- Examen : - Rhinorrhée antérieure muco-purulente bilatérale 
- Rhinorrhée postérieure : épais tapis de mucus sur la paroi postérieure du pharynx 
- Discrète rougeur de la muqueuse pharyngée (# angine) 
- ADP cervicales bilatérales, inflammatoires et sensibles 





= Rhinite aiguë, prédominant classiquement au printemps 
- Obstruction nasale, rhinorrhée claire abondante, éternuements en salves 
- Conjonctivite allergique et prurit palatin souvent associés 











- Lavage des fosses nasales au sérum physiologique associés au mouchage du nez/aspiration au mouche-bébé 
- Antalgique si douleur, antipyrétique si fièvre 

- Obstruction nasale invalidante chez l'adulte : vasoconstricteur par voie nasale 

> Traitement antibiotique par voie générale non justifié 
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SINUSITE AIGUË 





Sinusite aiguë = atteinte infectieuse aiguë, virale ou bactérienne, de la muqueuse d’une ou plusieurs cavités sinusiennes 
- Apparition progressive: sinus ethmoïde (1™ mois de vie), maxillaire (3-4 ans), frontal (5-10 ans) puis sphénoïdal (10-15 ans) 
- Voie : - Nasale (rhinogène) à la suite d’une rhinite aiguë ou dans un contexte de barotraumatisme : pneumocoque, 
Haemophilus influenzae, streptocoque, Moraxella catarrhalis, staphylocoque 
- Dentaire, par propagation d’une infection dentaire : germes anaérobies, Aspergillus 

















= La plus fréquente, le plus souvent au cours de l’évolution d’une rhinite banale par surinfection 
bactérienne chez un adulte ou un enfant > 3 ans 

- Douleur sous-orbitaire : unilatérale, pulsatile, / à l'effort et au procubitus, recrudescence vespérale 

- Rhinoscopie antérieure : pus au méat moyen du côté douloureux 

- Douleur provoquée par la pression des points sinusiens (sans valeur diagnostique) 

- Rechercher des signes de complication neuro-méningée ou oculaire (rare) : syndrome méningé, 
altération de conscience, exophtalmie, œdème palpébral, trouble oculomoteur, baisse d’acuité visuelle 
> Sinusite maxillaire unilatérale subaiguë, sans contexte de rhinite : rechercher une origine dentaire 














Arguments en faveur d’une surinfection bactérienne > traitement antibiotique si 2 critères/3 
- Persistance/augmentation des douleurs sinusiennes sous-orbitaires après 48h de traitement 
symptomatique (antalgique, antipyrétique, décongestionnant) 
- Douleur typique : unilatérale, pulsatile, / tête penchée en avant, acmée en fin de journée/nuit 
- 7 de la rhinorrhée et de la purulence de la rhinorrhée (surtout unilatérale) 
- Critères mineurs : - Persistance de la fièvre > 3 jours d'évolution 

- Obstruction nasale, éternuements, gêne pharyngée, toux persistantes > 10j 
> En cas de doute sur l’origine bactérienne d’une sinusite maxillaire : réévaluation à 48-72h 


Dg 









- Rx standard : non indiquée (souvent prise à défaut) 
PC | - TDM sinusien : si doute diagnostique, suspicion de complication ou échec d’antibiothérapie 
- Si suspicion d’origine dentaire : examen dentaire avec panoramique + cliché rétro-alvéolaire 












- Douleur de siège frontal, sus-orbitaire, parfois hémicrânienne : intense, pulsatile, associée à une 
rhinorrhée et une obstruction nasale 
- Confirmé par un scanner sinusien 










- Douleur de siège occipitale ou du vertex, ou rétro-orbitaires 
- Naso-fibroscopie : écoulement muco-purulent à l’ostium du sinus sphénoïdal 
- Confirmé par un scanner sinusien 








= Rare, de pronostic potentiellement grave, survenant classiquement chez le jeune enfant 
- Principalement à S. aureus, Haemophilus influenzae, streptocoque A, pneumocoque 


Diagnostic 





- Oedème palpébral douloureux, prédominant à l'angle interne de l'orbite et à la paupière 
supérieure, avec une fièvre généralement élevée (39-40°C) 
- Origine ethmoïdale : - Absence de pus conjonctival (DD : dacryocystite, conjonctivite) 

- Suppuration nasale homolatérale, parfois sanguinolente 

- TDM : opacité ethmoïdo-maxillaire à prédominance unilatérale 





- Ostéomyélite du maxillaire supérieur : œdème prédominant à la paupière inférieure, 
tuméfaction gingivale et palatine 

- Staphylococcie maligne de la face (suite à un furoncle de l’aile du nez ou de la lèvre) 
- Erysipèle de la face : affection streptococcique de la face 


DD 





TIT | - Antibiotique large spectre en ambulatoire si état conservé, avec contrôle à 48h 








= Collection purulente orbitaire, classiquement entre l’os planum (paroi interne de l'orbite) et 
le périoste, refoulant le contenu orbitaire 
- Exophtalmie douloureuse 
- Signe de gravité : diplopie, baisse d’acuité visuelle, ophtalmoplégie complète ou incomplète, 
mydriase aréflexique, anesthésie cornéenne > urgence 
- TDM injecté: - Abcès extra-périosté visible 

- Compliqué: suppuration intra-orbitaire, thrombophlébite du sinus caverneux 





- Drainage chirurgical de l’abcès et de l’ethmoïdite avec prélèvements 
- Antibiothérapie IV : C3G + métronidazole + fosfomycine ou vancomycine 








- Scanner des sinus : - Non systématique en cas de sinusite maxillaire : seulement si compliquée ou doute 
- Systématique en cas de suspicion de sinusite frontale, sphénoïdienne ou d’ethmoïdite 
- Prélèvements microbiologiques directs (pus...) sous contrôle fibroscopique : en cas d’échec d’antibiothérapie 
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- Sinusite unilatérale récidivante (> 2 épisodes) : rechercher une cause dentaire (si localisation 
Forme maxillaire) ou une cause locale (tumeur, balle fongique, anomalie anatomique) > scanner, voire IRM 
récidivante/ | - Rhino-sinusite chronique > 3 mois : peut s'accompagner de poussées de surinfections aiguë, 
traînante possiblement lié à une polypose naso-sinusienne (obstruction nasale, hyposmie/anosmie, souvent 
associée à un asthme ou une hyperréactivité bronchique dans le syndrome de Fernand-Widal) 
Forme = Sinusite bloquée : douleur intense, non soulagée par le traitement médical 
e - Soulagement immédiat par ponction: - Sinusite maxillaire : par voie méatale inférieure 
9 p a - Sinusite frontale: par voie frontale antérieure (clou de Lemoine) 
à giq - Sinusite sphénoïdale : par voie endo-nasale 
5 EN = Principalement en cas d’ethmoïdite : - Cellulite palpébrale 
= Complication x ss EEr 
Ÿ a - Abcès orbitaire sous-périosté 
£ oculo-orbitaire | enr 
5 - Cellulite orbitaire 
u 
Forme Complication = Principalement en cas de sinusite frontale, sphénoïdale ou d’ethmoïdite : 
compliquée cérébro- - Abcès cérébral, méningite ou empyème sous-dural 
méningée - Thrombophlébite du sinus caverneux ou du sinus longitudinal supérieur 
- Ostéite frontale 
Autre De 
- Abcès jugal 
Immuno- - Rhino-sinusite aiguë fongique invasive : tableau clinique souvent pauvre (fièvre inexpliquée), pronostic 
déprimé très sombre 
> Sinusite compliquée (syndrome méningé, exophtalmie, œdème palpébral, ophtalmoplégie, douleur 
insomniante) : hospitalisation, prélèvements bactériologiques, imagerie et antibiothérapie IV en urgence 
> Sinusite maxillaire subaïiguë : réévaluation après traitement uniquement symptomatique pendant 48-72h 
- Indication : - Sinusite maxillaire : - Echec d’un traitement symptomatique initial ou complication 
- Sinusite maxillaire unilatérale associée à une infection 
dentaire homolatérale de l’arc dentaire supérieur 
- Sinusite frontale, ethmoïdale ou sphénoïdale : systématique 
- Sinusite aiguë maxillaire : amoxicilline 2 à 3g/jour pendant 7 à 10 jours 
En l'intention | - Sinusite maxillaire en 2" intention ou d’origine dentaire, ou sinusite 
Antibio- frontale, ethmoïdale ou sphénoïdale : Augmentin® pendant 7 jours 
thérapie Aux pénicillines | - C2G (céfuroxime-axétil) ou C3G orale pendant 5 jours 
a En cas d'allergie Aux ß- - Pristinamycine pendant 4 jours 
— AT . . 
2 lactamines - Télithromycine pendant 5 jours 
< Re 7 F : : F ; ; 
Dernière intention | - Fluoroquinolone (lévofloxacine ou moxifloxacine) pendant 8 jours 
Suspicion de germe | = En cas de bulles d’air (TDM) ou d’odeur fétide (ponction) ou de sinusite 
anaérobie compliquée : ajout de métronidazole 
A ~- Lavage des fosses nasales au sérum physiologique 
ae - Antalgique + vasoconstricteurs nasaux (pour une durée maximale de 5 jours) 
ne de - Corticothérapie orale en courte durée (maximum 7 jours) : en cas de sinusites aiguës 
d hyperalgiques, associée à une antibiothérapie 
= Très rarement indiqué, en cas d'évolution défavorable 
Drainage - Drainage chirurgical des sinus : sinusite aiguë hyperalgique résistante aux antalgiques ou échec 
Bon du traitement médical, après confirmation par scanner > ponction + drain 
des sinus ; CU : És i ; a 
- Drainage chirurgical du sinus sphénoïdal si évolution compliquée 
- Drainage de collections orbitaires dans les éthmoïdites compliquées 
- TDM non systématique : si doute diagnostique, complication ou sinusite sphénoïdale, ethmoïdale ou frontale 
- Traitement symptomatique : antalgique + antipyrétique + corticoïdes discutés en cas de forme hyperalgique 
z = D’emblée ou après une surveillance après 3-4 jours sous traitement symptomatique 
Z - Indication d'emblée : forme aiguë sévère de sinusite maxillaire ou frontale, ou tableau de 
5 Antibio rhinopharyngite se prolongeant > 10 jours sans signe d'amélioration ou se ré-aggravant 
i thé + | - Amoxicilline (80-90 mg/kg/j) en 1°° intention si sinusite maxillaire, pendant 8 à 10 jours 
SLELIS ES Augmentin® en 2" intention ou si origine dentaire ou sinusite frontale, ethmoïdale ou sphénoïdale 
- Allergie : - C2G/C3G orale en cas d'allergie à la pénicilline 
- Cotrimoxazole en cas d’allergie aux B-lactamine 
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ITEM 146 : ANGINE ET RHINOPHARYNGITE 











RHINOPHARYNGITE DE L'ENFANT 





ère 


=1 pathologie infectieuse de l’enfant : principalement d’origine virale, bénigne 

- Maladie d'adaptation au monde microbien : fréquente (4-5 rhinopharyngites/an) vers 6-7 ans 

- Virus : rhinovirus, coronavirus, virus respiratoire syncytial, influenzae, parainfluenzae, adénovirus, entérovirus... 

- Bactérie retrouvée dans les sécrétions rhinopharyngées (pneumocoque, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, 
staphylocoque) : flore commensale du rhinopharynx de l’enfant > risque de surinfection 








- Rhinorrhée antérieure : séromuqueuse (visqueuse, claire), purulente (colorée + épaisse) ou muco-purulente 
(visqueuse, colorée) > le caractère puriforme ne présume pas d’une origine bactérienne ou d’une surinfection 
SF | - Fièvre : 38,5-39°, parfois plus élevée (40°), surtout matinale, avec agitation, parfois vomissements, diarrhée 

- Obstruction nasale (pouvant entraîner des troubles graves de l’alimentation chez le nourrisson), éternuements 
- ADP cervicales bilatérales douloureuses 





- Evolution favorable en 7 à 10 jours : fièvre durant 3-4 jours et rhinorrhée et toux persistant 7-10 jours 





Diagnostic 


- Fièvre persistante > 3 jours ou réapparaissant secondairement 

Signe évocateur | - Persistance des autres symptômes pendant > 10 jours 

de complication | - Changement de comportement : anorexie, irritabilité, réveils nocturnes, somnolence 
bactérienne - Apparition de symptômes : otalgie, otorrhée, conjonctivite purulente, œdème palpébral, 

troubles digestives (vomissements, diarrhée), apparition/persistance d’une gêne respiratoire 


Evolution 











- TTT symptomatique : gouttes nasales, antipyrétiques, antalgiques 
> Non recommandés : vasoconstricteurs nasaux/généraux (avant 15 ans), AINS, corticoïdes 
- Antibiothérapie : non justifiée pour la prévention des complications, même en présence de facteurs de risque 





- FdR : - Immunodépression : constitutionnelle, post-varicelle, VIH, corticoïdes, traitement immuno-suppresseur 

- Age (6 mois à 4 ans), terrain (comorbidité), atcds d'OMA récidivante, vie en collectivité (crèche) 
> Une infection respiratoire basse (bronchite, bronchiolite, pneumopathie) n’est pas considérée comme surinfection 
ou complication d’une rhinopharyngite : la rhinopharyngite est un prodrome ou un signe d'accompagnement 





- OMA : généralement précoce, le plus souvent chez l'enfant de 6 mois à 2 ans 
- Sinusite : ethmoïdite aiguë dès le plus jeune âge, sinusite maxillaire après 3 ans 
- Ganglionnaire : adéno-phlegmon cervical, abcès rétro-pharyngien, torticolis 


Surinfection 
bactérienne 
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- Laryngée : laryngite aiguë sous-glottique, laryngite striduleuse 
Autre - Digestive : diarrhée, vomissement, déshydratation du nourrisson 
- Complication liée à la fièvre : convulsions fébriles, hyperthermie maligne 








- Imperforation choanale bilatérale du nouveau-né : obstruction nasale totale, avec asphyxie, impossibilité 
d'alimentation, fausses routes > mise en place d’une canule de Mayo en urgence et traitement chirurgical précoce 
- Imperforation choanale unilatérale : obstruction nasale et une rhinorrhée muqueuse chronique, unilatérale 
- Fibrome naso-pharyngien = tumeur bénigne, rare, très vascularisée : obstruction nasale progressive, rhinorrhée et 
épistaxis à répétition, de plus en plus abondants, chez un adolescent 

- Tumeur maligne : cancer du rhinopharynx 




















- Rhinopharyngites à répétition 
- Obstruction nasale permanente : respiration buccale, ronflement nocturne avec sommeil 
SF agité, voix nasonnée (rhinolalie fermée) 
= - Faciès « adénoïdien » : bouche ouverte avec béance incisive, aspect hébété du visage, face 
E | allongée et étroite, voûte palatine ogivale 
m Hypertrophie - Thorax globuleux en carène : dans les formes précoces et majeures 
œ | des - Enfant pâle, hypotrophique, quelquefois joufflu et apathique 
s végétations Sa - Poly-adénopathie cervicale bilatérale : ganglions petits (< 1,5 cm), fermes, indolores 
= adénoïdes - Examen buccal : apparition de la partie inférieure de végétations volumineuses lors d’un 
S réflexe nauséeux, voire bombement antérieur du voile du palais 
>= 
= - Evolution : développement maximal entre 4 et 7 ans, involution spontanée à la puberté 
= mT || Adénoïdectomie par curetage du cavum : si troubles respiratoires obstructifs ou poussées 
9 infectieuses fréquentes et compliquées d’otite, laryngite ou trachéobronchite 
I > CI : insuffisance vélaire ou voile court (risque de rhinolalie), trouble de l’hémostase 
a 


- Facteurs climatiques : printemps, automne - MdV : crèche, école, milieu familial infectant, tabagisme passif 
- Facteurs épidémiques : grippe... - Fièvre éruptive dans l'enfance : rougeole, varicelle, scarlatine 
> Guérison spontanée vers 6-7 ans, généralement sans séquelles 


Autre 
cause 
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ANGINE 





= Amygdalite aiguë : inflammation aiguë des amygdales (tonsilles) palatines, voire du pharynx 

- Volontiers chez l’enfant et l’adolescent, rare avant 18 mois et chez l’adulte 

- Infection généralement d’origine virale (60-90%) : adénovirus, influenzae, VRS, parainfluenzae, coronavirus... 

- Infection bactérienne : streptocoque B-hémolytique du groupe A (20%, surtout après 3 ans, avec un pic de 5 à 15 ans > 
risque de complication potentiellement grave : rnumatisme articulaire aigu, glomérulonéphrite aiguë, complications septiques 
locales ou générales), ou exceptionnellement autre (Corynebacterium diphteriae, Neisseria gonorrhoeae, anaérobie) 

- Haemophilus influenzae et para-influenzae, Branhamella catarrhalis, pneumocoque, staphylocoque, anaérobies divers à 
la culture : commensaux, possiblement retrouvés au prélèvement de gorge, non responsables d’angine 


















- Fièvre, douleur pharyngée uni ou bilatérale, odynophagie 

- Autres : douleurs abdominales, éruption, rhinorrhée, toux, enrouement, gêne respiratoire, otalgie 

- Examen buccal : inflammation de l’oropharynx 

- Aspect : - Angine érythémateuse (la plus fréquente) : amygdales et pharynx congestifs 
- Angine érythémato-pultacée : amygdales congestives, recouvertes d’enduit purulent 
- Angine vésiculeuse = toujours virale : entérovirus, coxsackie (herpangine), gingivostomatite herpétique 
- Angine ulcéreuse où pseudomembraneuse : angine de Vincent (anaérobie), mononucléose infectieuse, 

diphtérie, chancre syphilitique 
> L'aspect de l’angine n’est pas prédictif d’une angine à streptocoque A, sauf en cas d’angine vésiculeuse 








Epidémiologie SF SC 









- Début progressif 

Age : -<3 ans - Dysphagie modérée/absente 
- Adulte - Toux, corysa (jetage nasal), 

enrouement, diarrhée 





- Angine vésiculeuse 
- Eruption virale 
- Conjonctivite 










- Erythème pharyngé intense 
Age :5à 15ans - Purpura du voile 
F - Odynophagie intense 
Hiver/début de ynophag - Exsudat 
; - Sans toux : 
printemps Là He - ADP sensibles 
- Fièvre élevée ; 2 
- Eruption scarlatiniforme 


- Début brusque 


Diagnostic 
















= VPN > 95% chez l’adulte pour un origine streptococcique : indication de TDR si > 2 
- Fièvre > 38° - > 1 ADP cervicale sensible  - Age : - 1 point si > 45 ans 
- Présence d’exsudat - Absence de toux 





= Mise en évidence des Ag de paroi (polysaccharide C) de streptocoque A 

- Simple de réalisation, gratuit, rapide (5 minutes), spécificité > 95% et sensibilité > 90% 

- Indiqué : chez l’enfant > 3 ans, ou chez l’adulte (non indispensable si score de Mac Isaac = 0 ou 1) 
- Test positif : indication d’antibiothérapie 

- Test négatif : - Sujet sans FdR de RAA > aucune indication d’antibiothérapie 

- FdR de RAA : atcd personnel de RAA ou âge de 5 à 25 ans avec atcds multiples 
d’angines à strepto A ou séjour en région d’endémie (Afrique, DOM-TOM) > culture 

















= Gélose au sang, sans inhibiteur, incubation en 24-48h 












- Généralement d’origine virale, pouvant parfois inaugurer ou accompagner une maladie 
infectieuse (oreillon, grippe, rougeole, varicelle, poliomyélite...) 

- Peut constituer le 1” signe d’une scarlatine : fièvre à 40°, vomissement, aspect rouge vif du 
pharynx, des 2 amygdales et des bords de la langue, sans catarrhe rhinopharyngé > rechercher un 
début de rash scarlatineux (aux plis de flexion) et pratiquer un TDR 











= Présence d’un exsudat pultacé : gris jaunâtre, punctiforme ou en trainées, mince et friable, 
facilement dissocié, ne débordant pas la surface amygdalienne 

- Germe : origine virale (dont mononucléose infectieuse), streptocoque A ou hémolytique non A, 
staphylocoque, pneumocoque, tularémie, toxoplasmose 








= Fausse membrane : nacrées, extensives, pouvant déborder la région amygdalienne, voile et piliers 





Formes cliniques 


- Angine prolongée, avec fausses membranes facilement décollables, en regard 
des amygdales, respectant la luette 
- ADP diffuses, splénomégalie, asthénie marquée, purpura du voile 
- Contexte : adolescent, adulte jeune, incubation de 4-6 semaines 
- Diagnostic : - NFS (syndrome mononucléosique), cytolyse hépatique 
- MNI-test en 1°° intention, sérologie si MNI-test négatif 
- Evolution généralement bénigne, avec possible asthénie persistante 
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= Corynebacterium diphteriae = bacille de Loeffler : BGP 
- Angine rapidement extensive, fausses membranes adhérentes et non 
dissociables, débordant les amygdales et envahissant la luette 
- Malaise, fièvre modérée, pâleur et asthénie inhabituelle, coryza unilatéral 
- Contexte : voyage en Europe de l'Est ou dans un pays en développement, 
sans immunité vaccinale ou immunodéprimé, incubation courte < 7 jours 
- Prélèvement de gorge et/ou de fausse membrane avec PCR (gène toxine) 
- Complication : - Croup (laryngite) avec risque de détresse respiratoire 
- Toxinique : myocardite, atteinte neurologique périphérique 


Angine pseudo- Diphtérie 
membraneuse 





- Déclaration obligatoire et prophylaxie des cas contacts proches 
- Sérothérapie anti-toxinique puis vaccin (maladie non immunisante) 








- Associé : antibiothérapie par amoxicilline, isolement « gouttelette » 
- Eviction jusqu’à 2 prélèvements négatifs à 24h d'intervalle 
Autres - Staphylocoque, streptocoque, pneumocoque, CMV, VIH 











= Ulcération, généralement unilatérale, profonde, recouverte d’un enduit nécrotique 
> Evoquer systématiquement : agranulocytose, hémopathie maligne et cancer ORL 





- Début insidieux chez l’adolescent/jeune adulte, tabagique, avec AEG 

- Signes discrets : état subfébriles, discrète dysphagie unilatérale, fétidité de l’haleine 
- Examen : enduit pultacé blanc-grisâtre, friable, recouvrant une ulcération atone, à 
bords irréguliers et surélevés, non indurée au toucher, ADP minimes 

- Prélèvement de gorge : association fuso-spirillaire 

- Point de départ bucco-dentaire fréquent : gingivite, carie, péri-coronarite 

- TTT : amoxicilline, cs odonto avec panoramique > évolution bénigne en 8-10 jours 


Angine Angine de 
ulcéro- Vincent 
nécrotique 


Formes cliniques 





- Ulcération unilatérale, sur une induration « en carte de visite », avec ADP satellite 
- Prélèvement de gorge avec examen à l’ultramicroscope : Treponema pallidum 
- Sérologie syphilitique (initiale et à J15) : VDRL+ à J15, TPHA+ à J10, FTA+ à J7 


Chancre 
syphilitique 








= Exulcération du revêtement épithélial, succédant à une éruption vésiculeuse fugace > toujours virale 





- Début brutal par une fièvre à 39-40° avec frissons et dysphagie douloureuse intense 

- Dans les 1°° heures : amygdales rouges vif, avec bouquets de petites vésicules 
Angine Angine hyalines, puis tâches blanches d’exsudait entourés d’une auréole rouge, confluant 

vésiculeuse herpétique | parfois en une fausse membrane à contour polycyclique 

- Herpès narinaire ou labial fréquemment associé 

- Evolution bénigne en 4-5 jours, sans complication ni séquelle : TTT symptomatique 





























Herpangine | = Virus coxsackie du groupe A : chez le jeune enfant, bénigne 
Angine gangréneuse ou = Infection à germes anaérobies : exceptionnelle 
nécrosante - Survenant sur un terrain fragile : diabète, insuffisance rénale, hémopathie 
f , | - TTT symptomatiques : - Antalgique, antipyrétique 
Angine non à ymp q RA Peroa Re ; : ; R 
- Corticoïdes dans les formes sévères de mononucléose infectieuse à EBV 
streptocoque š z gs à A P : : : 
A > Seules les angines diphtériques, gonococciques ou les angines nécrotiques (angine de Vincent, 
angine de Ludwig) justifient une traitement antibiotique adapté 
- Buts : - Accélère la disparition des symptômes et diminue la dissémination 
- N le risque de suppuration locale et de complications post-streptococciques non suppuratives 
- Indication : TDR positif ou culture positive après TDR négatif si FAR de RAA 
En 1®° intention | - Amoxicilline po : 50 mg/kg/j chez l’enfant ou 2 g/j chez l’adulte pendant 6 jours 
Angine à 
streptocoque A - Enfant : céfpodoxime pendant 5 jours 
A She ~- Adulte : - C2G orale : céfuroxime-axétil pendant 4 jours 
5 - C3G orale : céfpodoxime ou céfotiam pendant 5 jours 
En cas d’allergie 
AE - Macrolide : - Azithromycine pendant 3 jours 
. - Clarythromycine ou josamycine pendant 5 jours 
lactamines i . 
> Avec culture pour antibiogramme si taux local de résistance > 10% 














- Cancer de l’amygdale : ø signe infectieux, âge, unilatéral, induration profonde, saignement au toucher, ADP maligne 
- Zona pharyngien (nerf IX) : rare, éruption vésiculeuse unilatérale du voile, 1/3 supérieur des piliers et palais osseux 
- Aphtose : ulcération en coup d’ongle ou en pointe d’épingle, à fond jaunâtre, douloureuse 

- Eruptions bulleuses (rare) : pemphigus, maladie de Duhring-Broq... 

- Infarctus du myocarde : douleur amygdalienne unilatérale, examen de gorge normal 
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- Signes d'alerte : AEG, sepsis sévère, unilatéralisation des symptômes, trismus, torticolis, tuméfaction latéro-cervicale, 
inflammation cutanée et/ou dyspnée 





= Cellulite suppurée développée entre la capsule de l’amygdale et la paroi pharyngée : fait suite à une 
angine (à streptocoque ou à germe anaérobie) ou inaugurale dans 10% des cas 





SF 


- Fièvre, douleur pharyngée à prédominance unilatérale, otalgie réflexe, odynophagie 
- Trismus, voix pharyngée (de « patate chaude »), hypersalivation 





SC 


- ADP cervicales satellites quasi-systématiques 

- Elargissement important du pilier antérieur du côté atteint 

- Luette : oedématiée, en « battant de cloche », déviée du côté opposé 

> Phlegmon antérieur : bombement prédominant au pôle supérieur du pilier antérieur 
> Phlegmon postérieur (plus rare) : bourrelet vertical, blanchâtre, oedématié du pilier 
postérieur, habituellement sans trismus 





REC 


- Ponction à l’aiguille fine ou drainage évacuateur de la collection suppurée : bactériologie 
- TDM cervico-facial injecté seulement si ponction non contributive (ne ramenant pas de pus) 











Traitement 
symptomatique 


> En ambulatoire : possible chez l'adulte, seulement si alimentation orale possible et si la 
ponction à l'aiguille fine ou le drainage évacuateur a permis de ramener du pus 
> Hospitalisation : systématique chez l’enfant ou si échec/ClI à la PEC ambulatoire chez l'adulte 





- Augmentin® pendant 10 jours : par voie orale ou IV avec relai oral 
- Allergie à la pénicilline : - C3G + métronidazole ou clindamycine IV 
- Relai oral par clindamycine ou pristinamycine 





- Dose unique de corticoïdes : soulagement de la douleur et du trismus 
- Antalgique/antipyrétique 
- Prévention de la déshydratation par perfusion si voie orale impossible 





= Indiquée en cas de forme récidivante 





= Adénite, s’observant le plus souvent chez l'enfant (régression des ganglions rétro-pharyngés 
et rétro-styliens vers 7 ans), dans les suites d’une rhinopharyngite ou d’une angine 

- Signe de rhinopharyngite (fièvre, rhinorrhée, odynophagie, toux) chez un enfant < 7 ans 

- Apparition : - Torticolis, dyspnée, hypersialorrhée 


- Tuméfaction latéro-cervicale haute mal limitée 


- Examen : tuméfaction médiane ou latérale rétro-amygdalienne de la paroi pharyngée 





= La plus fréquente chez l'adulte et l'adolescent, d’origine dentaire ou amygdalienne 

- Contexte d’angine ou de phlegmon péri-amygdalien chez un adulte 

- Trismus, sialorrhée, tuméfaction latéro-cervicale haute parotidienne et sous-mandibulaire 
> Rechercher une comorbidité associée chez l’adulte : diabète, cancer surinfecté 





= Infections des espaces celluleux, zones tissulaires graisseuses séparent les fascias 

- Diffusion rapide de l'infection aux régions parotidiennes, sous-mandibulaire, rétro-stylienne 
puis rétro-pharyngée et médiastinale 

- Stade : pré-suppuratif (inflammation intense) puis suppuratif (abcès) 





> PEC urgente : - TDM cervico-facial + thoracique haut injectée 
- Hospitalisation en centre spécialisé pour prise en charge chirurgicale adaptée 





= Adéno-phlegmon latéro-cervical : suppuration d’un ganglion lymphatique jugulo-carotidien 
- Apparition : torticolis douloureux, empâtement cervical profond, syndrome fébrile 





Forme non 
compliquée 
(majorité des 
cas) 


> Prise en charge en ambulatoire, sans bilan complémentaire 

- Antalgique/antipyrétique 

- Antibiothérapie orale : Augmentin® pendant 10-14 jours 

- En cas d’allergie : métronidazole + pristinamycine (> 6 ans) ou macrolide (< 6 ans) 
- Réévaluation à 48-72h, généralement évolution favorable en 2-3 jours 





En l’absence 
d'amélioration 
à48-72h 





> Hospitalisation et recherche d’une collection 
- Clinique : érythème cutané (fait craindre une fistulisation), masse fluctuante 
- Bilan : échographie ou TDM cervical injecté + ponction aspirative 





= Complication septicémique, principalement d’une angine de Vincent (BGN anaérobie, saprophyte) ou 
de toute infection ORL ou odontologique chez un patient immunocompétent : rare, grave 

- Thrombophlébite septique d’une veine jugulaire interne ou d’une autre veine céphalique 

- Emboles septiques : pulmonaires, voire ostéo-articulaires, hépatiques ou rénaux 
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= 15 à 20 jours après une angine à strepto A : de façon brutale (polyarthrite) ou insidieuse (cardite) 





- Polyarthrite mobile, migratrice, asymétrique des grosses articulations 
Articulaire | - Forme plus discrète : arthralgie, mono-arthrite 
- Dure environ 1 mois, disparaît sans séquelle 





= Plus fréquent chez le sujet jeune : élément pronostique essentiel 
- Endocardite : - Insuffisance mitrale (plus souvent) et/ou aortique 
- Rétrécissement aortique et/ou mitral plus tardif 














Cardiaque or 3 A re > 
_ q - Myocardite : insuffisance cardiaque, trouble du rythme, repolarisation et conduction 
L - Péricardite (peu fréquente) : douleur précordiale, frottement péricardique, volume 
Si de la silhouette cardiaque, trouble de repolarisation 
Q 
O ni i F p 
8. - Nodosités de Meynet (exceptionnelles) : sous-cutanées, fermes, indolores, de quelques 
Ñ Rhumatisme mm à 2 cm, en regard des surfaces osseuses et des tendons, surtout des coudes, genoux, 
ds articulaire Cutanée poignets, chevilles, persistant 1 à 2 semaines 
S aigu - Erythème marginée : macules rosées, non prurigineuses, à la racine des membres et sur 
3 le tronc, fugace 
2 re - Chorée de Sydenham : mouvements involontaires, désordonnés, anarchiques, diffus, 
2 bilatéraux, d'apparition tardive (après plusieurs poussées inflammatoires) 
D 
2 : A : j 
a - Syndrome inflammatoire biologique 
S PC | -Infection à streptocoque A : prélèvement de gorge pour culture, dosage des Ac anti- 
© 


streptolysine O (ASLO) ou anti-désoxyribonucléase B (ASDOR) 





- Syndrome post-streptococcique majeur : repos au lit pendant 3 semaines, corticothérapie 
(limite les remaniements valvulaires) et benzathine-pénicilline 

TIT | - Syndrome post-streptococcique mineur : salicylé et benzathine-pénicilline 

- Antibioprophylaxie dès la fin du TTT curatif : benzathine-pénicilline (Extencilline®) IM toutes 
les 3-4 semaines (macrolide si allergie) pendant 5 ans (forme majeure) ou 1 an (forme mineure) 














Glomérulo- | = Oedémateuse ou hématurique, survenant 10 à 20 jours après une angine à streptocoque A 
néphrite - Evolution : généralement favorable chez l’enfant, risque d'insuffisance rénale, surtout chez l’adulte 
= 2" à une perturbation immunologique locale lors des 1°" années de vie, favorisée par les antibiotiques 


- Angines à répétition, souvent blanches, prolongées, avec ADP importantes et asthénie durable 

- Etat inflammatoire permanent des amygdales : dure, atrophique ou molle, avec issue à la pression d’un 
liquide louche/purulent, syndrome inflammatoire et ADP cervicales sous-angulo-maxillaires chroniques 
- Evolution chronique : gêne au développement staturo-pondéral, retard scolaire par absentéisme, 
complication loco-régionale = naso-sinusienne, otite, trachéo-bronchique 

- TTT : amygdalectomie 


De 
l'enfant 





= Réaction fibro-cicatricielle importante des amygdales, chez un sujet volontiers anxieux ou avec un RGO 
- Symptomatologie locale : dysphagie unilatérale intermittente avec otalgie, mauvaise haleine, crachats 
de fragments caséeux fétides, touxirritative, sans signes infectieux généraux 

- A l'examen : amygdales petites, enchatonnées dans les piliers, sièges de cryptes emplies de caséeum, de 
noyaux cicatriciels et de kystes jaunâtres 

De l'adulte | _ TTT : gargarisme, pulvérisation superficielle au laser, radiofréquence, cryothérapie, amygdalectomie 
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- Pharyngite chronique (diabète, goutte, allergie, affection digestive, mycose, médication 
atropinique au long cours (anti-hypertenseur, tranquillisant...) 

- Paresthésies pharyngées (manifestations phobiques chez un patient anxieux, névrotique) 
- Cancer amygdalien en début d'évolution 


DD 











- Hypertrophie amygdalienne : - Troubles respiratoires obstructifs (SAOS...) 
- Trouble de la déglutition (dysphagie aux gros morceaux) 
- Difficultés de phonation (voix oropharyngée) 
- Trouble du développement oro-facial 
Indication - Infection : - Angine récidivante > 3/an pendant 3 ans ou 5/an pendant 2 ans ou chronique > 3 mois 
- Phlegmon péri-amygdalien récidivant ou abcès para-pharyngé (à chaud) 
- Syndrome de Marshall (fièvre périodique) 
- Syndrome post-streptococcique d’une angine à strepto A (hors glomérulonéphrite) 
- Tuméfaction amygdalienne unilatérale suspecte de malignité 





AMYGDALECTOMIE 


CI relative - Trouble de la coagulation, fentes palatines ou divisions sous-muqueuses (risque d'insuffisance vélaire 
8 p q q 





- Hémorragie par chutes d’escarres : immédiate ou retardée, imposant une hospitalisation 


Complication i ; ; : 
P - Dysphagie douloureuse : fréquente, avec risque de déshydratation 
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ITEM 147 : OTALGIE - OTITE 











oloro ila 


OTALGIE 





Innervation sensitive de la région auriculaire : nerf V, nerf VII, nerf IX, nerf X et plexus cervical superficiel 
- Pavillon : - Racine de l'hélix, tragus et partie antérieure du lobule : nerf V3 


- Hélix, anthélix et partie postérieure du lobule : plexus cervical superficiel (branche auriculaire) 


- Conque et conduit auditif externe : - Partie antérieure de la conque et du CAE : nerf V3 


- Reste de la conque et partie initiale du CAE (zone de Ramsay-Hunt) : nerf VII bis 
- Partie profonde du conduit et tympan : nerf X 


- Oreille moyenne : caisse du tympan innervée par le nerf de Jacobson (branche du nerf IX) 
Membrane tympanique : nerf sous-cutanés (provenant du nerf V3 et du nerf VII) et nerfs sous-muqueux (nerf de 
Jacobson, branche du IX) > plexus riches et nombreux 





- Caractéristiques de l’otalgie : type, intensité, rythme, durée, mode de survenue 

- Signes auriculaires associés : surdité, sensation de plénitude auriculaire, otorrhée, otorragie, acouphène 
- Autres signes associés : signes ORL, fièvre, asthénie, amaigrissement 

- Examen de la région auriculaire : pavillon, conduit auditif externe et tympan à l’otoscope, acoumétrie 

- Examen péri-auriculaire : parotide, art. temporo-mandibulaire, région mastoïdienne et sous-digastrique 
- Examen neurologique cervico-facial : paires crâniennes 


Pavillon 


CAE 





= Extravasation de sang entre le périchondre et le cartilage après un traumatisme 
- Pavillon oedématié, tuméfié, sensible au toucher 





Complication | - Lyse cartilagineuse (séquelle esthétique), surinfection = chondrite 





ID - Antibioprophylaxie (Augmentin®) + incision et drainage chirurgical 








= Infection du cartilage du pavillon, suite à un traumatisme ouvert du pavillon, un hématome 
surinfecté, une otite externe avec extériorisation au pavillon ou post-chirurgical (otoplastie...) 
- Pavillon rouge, tuméfié, avec effacement des reliefs, douleur intense, / au contact 

- Germe : généralement Pseudomonas aeruginosa 








Complication | - Nécrose cartilagineuse : séquelle esthétique 





- Antibiothérapie systémique 


D ; : ; ; z E ; 
- Si collection purulente : drainage chirurgical avec analyse bactériologique 








= Dyskératose douloureuse de l'oreille, centrée par un petit névrome au bord de l’hélix 
- TTT : résection chirurgicale 





= Très fréquente, essentiellement estivale (baignade) ou sur lésion cutanée du conduit (eczéma, 
traumatisme répété par coton tige...) 
- Germe : - Bactérie : Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa 

- Mycose (10%) : Aspergillus > aspect filamenteux, taches noires 
- Complication : récidive, péri-chondrite du CAE, abcès péri-auriculaire, otite maligne externe 
> Ne pas méconnaître une affection dermatologique sous-jacente (érysipèle, impétigo...) 
> Evoquer l’otite maligne externe (ostéite de la base du crâne) chez le sujet diabétique ou ID 





- Otalgie : intense, lancinante, surtout en 1°° partie de nuit, sans fièvre 

- Signes associés : otorrhée purulente, hypoacousie modérée 

G - Douleur provoquée à la palpation du tragus ou à la traction du pavillon 

- Otoscope (introduction douloureuse) : CAE oedématié, inflammatoire, douloureux, avec 
des sécrétions blanchâtres, tympan normal ou inflammatoire 








TTT local : - Aspiration des sécrétions (+ bactériologie si terrain immunodéprimé) 
- Gouttes antibiotiques : ofloxacine Oflocet® (non ototoxique), Polydexa® 
TT - Si sténose du CAE : méchage par pop ear laissé en place 48h 
> Ne pas mettre d’antibiotique ototoxique si tympan perforé ou non vu 
> Antibiothérapie générale réservée aux formes compliquées (périchondrite...) 








= Ostéite du rocher : 2°” à une otite externe sur un terrain diabétique ou immunodéprimé 
- Otalgie, otorrhée profuse, polype du conduit auditif externe, tuméfaction violacée 
- Bilan : prélèvement bactériologique et TDM injecté du rocher (lyse osseuse, abcès) 
- Complication : PFP, atteinte d’autres nerfs crâniens (extension à la base du crâne), méningite 
- TTT : - Antibiothérapie anti-pyocyanique multiple, IV et locale, pendant plusieurs mois 
- TTT chirurgical si échec : mastoïdectomie 
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Lésion de l'oreille moyenne 


Oreille interne 






Trijumeau 








- Otalgie intense, à type de brûlure, avec vésicules au niveau de la zone de Ramsay-Hunt 
- Complication : PFP, vertiges, surdité de perception, réaction méningée 





- Otalgie si gonflé par une solution aqueuse (après baignade...) 
- TTT : extraction du bouchon (avec vérification de l’état du CAE et du tympan) 





- Extraction impérative, parfois sous sédation, voire sous AG si enclavé 
- Vérification de l’état du CAE et du tympan, avec prescription d’antibiotiques locaux si besoin 





= Rare : bénigne (ostéome, tumeur vasculaire...), maligne (cylindrome, carcinome, sarcome) 
> IRM avant toute biopsie pour éliminer une tumeur vasculaire 





- OMA ou poussée douloureuse d’otite chronique 





= Dysfonctionnement de la trompe d'Eustache : obstruction tubaire par rhinopharyngite, 
exposition à des variations de pression (barotraumatisme), obstruction tumorale (cancer du cavum) 
- Otalgie associée à une autophonie, une hypoacousie, une sensation d’oreille bouchée 

- Otoscopie : congestion ou légère rétraction du tympan 

- Impédancemétrie : décalage du tympanogramme vers les pressions négatives (courbe C) 





= Présence de phlyctènes sur la membrane tympanique (+ OMAJ) : otalgie, otorrhée sanglante 
- TTT : ponction des phlyctènes sous antibiothérapie 





- Otalgie après instillation de gouttes auriculaires = perforation tympanique 





- Douleur persistante spontanée ou provoquée de la pointe de la mastoïde, au décours d’une OMA 
- Tuméfaction inflammatoire rétro-auriculaire avec décollement du pavillon pathognomonique 





= Très rare : atteinte infectieuse suppurée de l’os pétreux + nécrose osseuse 

- Persistance sur une oreille opérée (généralement mastoïdectomie) d’un écoulement tenace et 
nauséabond, et de douleurs constantes, pulsatiles, de la région temporo-pariétale 

- Syndrome de Gradenigo : pétrosite + paralysie du VI dans les suites d’une OMA homolatérale 
- DD : cancer (rhabdomyosarcome, sarcome d’Ewing), histiocytose langheransienne 





= Adénocarcinome, carcinome spino-cellulaire, céruminome 

- Modification d’une otorrhée chronique, devenant très hémorragique, associée à une 
Maligne | hypoacousie et une otalgie d'intensité variable 

- Otoscopie : masse tumorale du CAE, saignant parfois au contact > biopsie 

- TTT radio-chirurgical : pronostic mauvais 





Bénigne | - Tumeur du glomus jugulaire : acouphène pulsatile 








- Généralement sans otalgie (sauf neurinome du VIII, exceptionnellement révélé par une otalgie) 





- Origine dentaire : carie profonde, pulpite chronique, granulome péri-apical, gingivo-stomatite 
herpétique, accident d’éruption de dent de sagesse 

- Tumeur du bord de la langue, du sillon amygdaloglosse ou du plancher de la bouche 

- Tumeur du rhinopharynx > toute otite séromuqueuse unilatérale doit imposer une naso-fibroscopie 
rhino-pharyngo-laryngée à la recherche d’une éventuelle tumeur du cavum 

- Atteinte de l'articulation temporo-mandibulaire : arthrite, trouble de l’articulé dentaire (SADAM : 
syndrome d’algodystrophie de l’appareil manducateur) 

- Syndrome de l’apophyse styloïde longue : douleur à la rotation de la tête ou à la déglutition 














Y Facial - Paralysie faciale a frigore : douleur fréquente, généralement mastoïdienne 
(c3) 
D e - Infectieuse : angine, phlegmon de l’amygdale, aphte... 
2 A - Otalgie réflexe du reflux gastro-oesophagien 
5 ÉGAL - Tumeur de l’oropharynx 
(@) 
Nerf X - Tumeur de l’hypopharynx : sinus piriforme... > bilan endoscopique 





Sympathique 


- Lésions rachidiennes cervicales dystrophiques ou traumatiques 
- Pathologie parotidienne (infectieuse où cancéreuse) 
- ADP inflammatoire (jugulo-carotidienne haute) infectieuse ou néoplasique 








cervical 2 
- Tumeur para-pharyngée 
- Dissection carotidienne (accompagné d’un syndrome de Claude Bernard Horner) 
7 i - Névralgie du V, du IX et du nerf de Jacobson 
Névralgie 


- Algie neuro-vasculaire de la face 








CODEX (eð S-ECN.COM 








OTITE MOYENNE AIGUË 








= Infection de la muqueuse de l'oreille moyenne, provenant du rhinopharynx et des cavités nasales via la trompe d’Eustache 
- Infection bactérienne la plus fréquente chez l'enfant, avec une incidence maximale chez le nourrisson entre 6 et 24 mois 


Diagnostic 


Formes cliniques 








- OMA congestive : virale dans 90% des cas, bactérienne dans 10% des cas 
- OMA collectée ou perforée : bactérienne à Haemophilus influenzae (30-40% entre 6 et 36 mois), pneumocoque 
(40%, dont 4% de souches résistances à la pénicilline et 40% de sensibilité intermédiaire), Moraxella catarrhalis, S. 
aureus, S. epidermidis, streptocoque A ou germes anaérobies 
> Orientation : - OMA associée à une conjonctivite purulente : H. influenzae 

- OMA avec fièvre > 38,5°C et douleurs locales importantes : pneumocoque 
—+ FdR de pneumocoque à sensibilité diminuée chez l’enfant : âge < 18 mois, vie en collectivité dans un habitat urbain, 
antécédent récent d'OMA et administration d’amino-pénicilline dans les 3 mois 





- FdR endogène : - Hérédité : antécédents familiaux d'OMA ou OSM dans la petite enfance 
- Trisomie 21, malformation crânio-faciale ou fente/anomalie vélaire + palatine (même opérée) 
- Pathologie ciliaire (syndrome de Kartagener) 
- Déficit immunitaire 
- FdR exogène : absence d’allaitement maternel, tabagisme passif, collectivité (crèche...), pollution atmosphérique, 
saison automne/hiver, précarité des conditions de vie et d’hygiène 





- Au cours ou au décours d’une rhinopharyngite, fébrile ou non 
- Signes locaux : otalgie variable, par paroxysme (colique de l'oreille), otorrhée, hypoacousie 
- Signes généraux : fièvre (38-40°), asthénie, nausées, vomissements, diarrhée 














- Stade congestif : tympan rosé/rouge vif, sans triangle lumineux, avec conservation des reliefs du marteau 
- Stade suppuré : - A tympan fermé : tympan rouge violacé, bombant, avec disparition des reliefs ou 
Oto- d'aspect jaunâtre (otite camouflée par les antibiotiques) 
scopie - À tympan ouvert : perforation tympanique spontanée, punctiforme, battante, souvent 
postéro-inférieure, laissant sourdre un liquide muco-purulent plus ou moins abondant 
> Chez l’enfant < 2 ans : recours à un ORL si tympans non ou mal vus 
= Fréquente, bilatérale, souvent avec un retentissement important sur l’état général 
OMA du - Forme sthénique : otalgie = cris et pleurs intermittents spontanés ou à l'alimentation 
nourrisson - Forme asthénique : fièvre, chute pondérale, hypothrepsie (dénutrition), gastroentérite 
- Otoscopie (signes patents ou peu significatifs) : tympan simplement mat, givré (oto-antrite) 
OMA de l'adulte = Beaucoup moins fréquente, tableau clinique identique 


- Forme torpide asthénique : possible chez le sujet très âgé ou diabétique 





OMA nécrosante 


= Rougeole ou scarlatine : avec destruction tympanique séquellaire importante 





= Bénigne mais très douloureuse : contexte épidémique, otorragie (écoulement séro-sanglant) 




















que À - Otoscopie : phlyctènes hémorragiques du tympan et/ou du conduit adjacent, associé de façon 
phlycténulaire inconstante à un épanchement rétro-tympanique 
= Epanchement séreux ou séro-hémorragique de la caisse du tympan : accident pressionnel 
Otite baro- (plongée, avion..), souvent favorisé par une dysperméabilité tubaire ou une obstruction nasale 
traumatique - Otalgie violente, sensation d’oreille bouchée, otite congestive à l’otoscopie 
- TTT : guérison spontanée ou sous anti-inflammatoire 
= Traitement simple suffisant (antibiotiques locaux inutiles) avec contrôle otoscopique à 48h 
Stade - Désobstruction des fosses nasales : sérum physiologique, rarement vasoconstricteur 
congestif | - Instillations auriculaires à visée antalgique et décongestionnante : Osmotol, Otalgol, Otipax 
- Antalgique, AINS et antipyrétique par voie générale 
- Enfant : - Otite associée à une conjonctivite (H. influenzae) : Augmentin® 
- Nourrisson < 18 mois en crèche, fièvre > 38,5° (pneumocoque) : amoxicilline 
- Impossibilité de traitement par voie orale : C3G injectable (ceftriaxone) 
`L - Enfant > 2 ans et adulte peu fébrile, sans antibiothérapie dans les 3 mois, en région à faible 
à a. prévalence de pneumocoque résistant : amoxicilline en 1°° intention 
= Antibio- - Enfant > 2 ans avec symptômes peu bruyant : TTT symptomatique avec réévaluation à 48-72h 
2 thérapie - Durée minimale : 8 à 10 jours chez l'enfant < 2 ans ou 5 jours chez l’enfant > 2 ans 
© 
a - OMA suppurée du nouveau-né et du nourrisson 








- Atteinte sévère de l’état général 
- OMA compliquant une maladie générale : rougeole, varicelle, scarlatine... 
- Otorrhée sur OMA perforée persistant > 1 semaine 


Indication 
formelle 
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Allergie à la | - Enfant : céfpodoxime 





pénicilline | - Adulte : céfpodoxime ou céfuroxime-axétil 
- Enfant : - Cotrimoxazole 
Allergie aux - Erythromycine-sulfafurazole < 6 ans 
B-lactamines - Pristinamycine > 6 ans 


- Adulte : pristinamycine ou cotrimoxazole, voire lévofloxacine 





= Germes souvent résistant : S. aureus, Pseudomonas 
Nouveau-né | - Antibiothérapie à large spectre 
- Paracentèse systématique 





- Aggravation/persistance des symptômes > 48h : Augmentin® ou cefpodoxime 
- Réapparition de symptômes ou signes otoscopiques dans les 4 jours après fin 
de l’antibiothérapie : Augmentin® 
- 2" échec : - Avis spécialisé pour paracentèse 

- Augmentin® + amoxicilline ou ceftriaxone en attente de la culture 


En cas 
d'échec 


Stade suppuré 











= Myringotomie : incision du quadrant antéro-inférieur du tympan, sous AL pour drainage et 
analyse bactériologique 
- Indication: - OMA collectée hyperalgique 

- OMA collectée fébrile résistante aux antipyrétiques 

- Terrain : nourrisson < 3 mois, déficit immunitaire 

- Evolution anormale ou compliquée 

- Otite récidivante ou trainante 

- AEG 





> Favorable dans la majorité des cas, spontanément ou sous traitement 
- Stade congestif : guérison ou passage au stade suppuré, puis ouvert avec otorrhée 
- Stade suppuré perforé : - Otorrhée purulente, puis muco-purulente vers le 3°" jour, puis muqueuse 
- Fermeture du tympan en 3 à 4 jours 
- Echec d’antibiothérapie (persistance des symptômes à 48h) : suspecter un pneumocoque de sensibilité diminuée à la 
pénicilline ou résistant à la pénicilline + paracentèse 
- Récidive : chercher et traiter la cause au niveau rhinopharyngée (ablation des végétations adénoïdes, traitement 
d’un terrain local déficient) et/ou au niveau otologique (otite séro-muqueuse) 
- Passage à la chronicité = otite séromuqueuse : 10 à 20% des cas 





= Issue de pus à travers la corticale de l’os mastoïdien suite à une OMA collectée 
- Tableau d’'OMA avec AEG important, tuméfaction inflammatoire rétro-auriculaire (parfois 
décollée) responsable d’un décollement du pavillon et d’une chute de la paroi postérieure du 
conduit auditif externe 
- Otoscopie : OMA collectée 
- TDM injecté du rocher et cérébral : opacité mastoïdienne > recherche de complication méningo- 
encéphalique (10% des cas) 
- TTT en milieu spécialisé : - Tri-antibiothérapie IV 

- Paracentèse 

+ TTT chirurgicale : mastoïdectomie 





- Paralysie faciale (fréquente) : partielle ou complète + paracentèse, antibiotiques, corticoïdes à J2 
- Méningite : par voie hématogène, voie osseuse ou voie labyrinthique 

- Perforation tympanique : fermeture spontanée, mais passage possible à la chronicité 

- Otite séro-muqueuse : 10-20% des OMA > contrôle systématique à 4-6 semaines 

- Labyrinthite 

- Thrombophlébite du sinus latéral 

- Abcès cérébral 

- Ostéite temporale 


Autres 











= Recommandé à visée antalgique dans les infections ORL bénignes non compliquées de l'enfant : OMA, angine, 
rhinopharyngite, sinusite maxillaire 

- Seulement en cas de douleur modérée EVA > 3 (si paracétamol seul insuffisant) ou sévère EVA > 5 (d'emblée) 

- Durée la plus courte possible, arrêt dès sédation de la douleur 

- Sans dépasser < 72h : arrêt et recherche d’une complication si douleur persistante 

- Contre-indication : varicelle, infection ORL compliquée (mastoïdite, sinusite non maxillaire, cellulite...), CI aux AINS 
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OTITE MOYENNE CHRONIQUE 





= Tous processus inflammatoire de l'oreille moyenne évoluant depuis > 3 mois 

- Facteurs : inflammation et/ou obstruction chronique des VAS (nez, sinus, rhinopharynx), dysfonctionnement de la trompe 
d’Eustache, dystrophie ou fragilité muqueuse par perturbation immunitaire locale (allergique ou non) 

- OMC bénigne = non cholestéatomateuse : otite séro-muqueuse et OMC à tympan ouvert 

- OMC dangereuse = cholestéatomateuse : sans guérison spontanée, possible complication engageant le pronostic vital 











= OMC à tympan fermé : inflammation chronique > 3 mois de l'oreille moyenne à tympan fermé, responsable d’un 
épanchement, sans symptôme d'infection aiguë, au sein des cavités de l’oreille moyenne 
- Très fréquent : 50% des enfants, âge moyen = 5 ans, bilatérale dans 85% des cas 









- Division vélaire ou vélo-palatine (même forme sous-muqueuse, voire simple luette bifide) : otite 
d'apparition précoce chez l’enfant, pouvant se prolonger (même après opération) 

Facteur - Tumeur du cavum (cancer indifférencié, lymphome, rhabdomyosarcome...), de la fosse infra-temporale 
favorisant | ou de l’apex pétreux : OSM unilatérale + à évoquer et explorer chez l'adulte par naso-fibroscopie 
- Hypertrophie adénoïdienne 
- Autres : trisomie 21, déficit immunitaire, maladie ciliaire 












- Hypoacousie : mode de révélation habituelle 
- Nourrisson/jeune enfant : retard ou stagnation d’acquisition du langage, trouble articulatoire 
SF | - Enfant scolarisé : enfant inattentif, trop calme, ne participant pas ou hyperactif 



















Lu 
2 - OMA à répétition > examen du tympan en dehors de l’épisode d'OMA indispensable 
5 - Sensation d’oreille pleine, autophonie, plus rarement liquide changeant de place ou vertige 
S - Otoscopie : tympan mat, ambré, jaunâtre, parcouru de fines stries vasculaires, rétracté (parfois bombant), ou 
S SC | avec un niveau liquidien, immobile (au spéculum pneumatique de Siegle ou à la manœuvre de Vasalva) 
le - Naso-fibroscopie : en cas d’'OSM unilatérale ou recherche d’hypertrophie des végétations adénoïdes 
(2 
n pa - Audiométrie : surdité de transmission, avec aspect en pente ascendante des graves vers les aigus 
a - Tympanogramme : généralement plat (courbe B), parfois décalé vers les pressions négatives (courbe C) 
o = | -Le plus souvent favorable : guérison spontanée avec la fin de la maladie d'adaptation 
Š - Poussées de réchauffement possible, sous la forme d’OMA à répétition 
Ş - Séquelles tympano-ossiculaires = atélectasie tympanique, lyse ossiculaire : surdité résiduelle de transmission 
W 


- Cholestéatome par invagination épidermique du tympan 








- Désobstruction rhinopharyngée : désinfection rhinopharyngée, ablation des végétations adénoïdes, prise en 





charge des facteurs de risque (tabagisme passif, RGO, allergie), crénothérapie 






= Aérateur trans-tympanique (ATT), ou plus rarement insufflation tubaire, auto- 

insufflation, rééducation tubaire par un orthophoniste 

TIT | Aération de la | - indication : - Surdité bilatérale de transmission > 30 dB ou avec retard de langage ou de 
caisse parole ou surdité de perception sous-jacente 

tympanique - Episodes de surinfection répétés : 2 3 épisodes/6 mois ou 2 4 épisodes/1 an 

- Souffrance tympanique : poche de rétraction tympanique 

- Evolution prolongée : séquelle de chirurgie vélaire, insuffisance vélaire 











= Perforation tympanique : maladie bénigne, disparaît généralement spontanément vers 6 à 8 ans 

- Otorrhée (due à une métaplasie mucipaire des cavités de l’oreille moyenne) : généralement bilatéral, 
Otite fluctuant en quantité, muqueuse ou mucopurulente, non fétide 

MOT ULOE -Sans surdité appréciable, sauf en cas de destruction ossiculaire 

- Otoscopie (après nettoyage du conduit) : perforation tympanique de taille variable, antéro-inférieure ou 


tympan a | . à | : 
réniforme, voire subtotale de la pars tensa, non marginale (n’atteint pas les parois du conduit) 


ouvert 





- Eviter la stagnation des sécrétions dans le conduit auditif externe : aspirations répétées 


- Tympanoplastie = myringoplastie seule : si absence de réparation spontanée de la perforation 








= Transformation hyaline de la muqueuse de l’oreille moyenne : infiltration de la muqueuse par des 

lamelles pseudo-cartilagineuses ou des blocs pseudo-calcaires immobilisant les osselets 

- Hypoacousie progressive chez un enfant aux antécédents d’otites répétées 

- Otoscopie : - Tympan blanc, jaunâtre, infiltré de plaques dures séparées par des zones pellucides 

Tympano- - Possible perforation tympanique associée, laissant voir une infiltration blanc jaunâtre de 
sclérose la muqueuse du fond de la caisse, voire une atteinte ossiculaire 

- Audiométrie : surdité de transmission 





Séquelle d’otite 





- Tympanoplastie : - Myringoplastie = fermeture de la membrane tympanique : bons résultats 


TTT . : Do ; ; À i ; 
- Ossiculoplastie = libération ossiculaire : résultats variables, temporaires 
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= Collapsus de la caisse du tympan, aboutissant à la rétraction de la membrane tympanique 
- 2 étiologies : - Fragilisation de la membrane tympanique : collagénolyse de la couche fibreuse 
- Dépression endo-tympanique 
- Otoscopie : - Topographie : pars tensa = rétraction atriale ou pars flaccida = rétraction atticale 
- Caractère marginale (atteint le sulcus osseux) ou non 
- Stabilité de l’épiderme : - Normal : poche autonettoyante 
- Dyskératosique : accumulation de squames 
- Réversibilité au Vasalva ou fixité à l'articulation incudo-stapédienne 
- Atteinte auditive : selon l’état de la chaîne ossiculaire (lyse de la branche descendante de 
l’enclume) et la présence d’un épanchement rétro-tympanique 
- Présence d’une otorrhée fétide (signe de gravité) = surinfection 





- Poche de rétraction : - Propre - Surveillance otoscopique régulière 
- Stable - TTT des infections ORL et sinusiennes 
- Contrôlable - Voire ATT si évolution de la poche 





mA - Poche de rétraction : - Incontrôlable 


- Desquamante = Traitement chirurgical : 
- Otorrhéique = état pré- | - Tympanoplastie 
cholestéatomateux + Ossiculoplastie 


- Surdité invalidante 














= Comblement de la caisse du tympan par du tissu fibreux, entraînant la disparition de tout 
espace aérien résiduel et bloquant les osselets 
- Otoscopie : - Tympan épaissi, gris, blanchâtre, globalement rétracté 
- Verticalisation du manche du marteau (sans mouler les reliefs ossiculaires) 
- Audiométrie : surdité mixte par labyrinthisation (atteinte de l’oreille interne) 





- Traitement chirurgical : récidive du comblement fréquent 
TIT | - ATT : permet une aération des cavités de façon inconstante 
- Prothèse auditive amplificatrice 








= Présence dans l'oreille moyenne d’un épithélium malpighien kératinisé, doué d’un triple potentiel de desquamation, 
de migration et d’érosion des structures voisines (caisse du tympan, mastoïde...) 





Formes acquise 
par migration 


- Rétraction et invagination de la membrane tympanique = état pré-cholestéatomateux des otites 
atélectasiques : cause la plus fréquente 

- Migration directe à partir des berges d’une perforation tympanique marginale 

- Migration en profondeur par prolifération papillaire des cellules de la couche basale de 





épithéliale ec. i ai 3 
p l’épithélium du conduit auditif externe et de la membrane tympanique 
- Implantation épithéliale d’origine traumatique (fracture du rocher) ou post-chirurgicale 
T - Cadran antéro-supérieur du tympan : persistance d’un reliquat épidermoïde 
i - Région du promontoire : défaut du rôle inhibiteur de l’annulus sur la prolifération épidermique, à 
congénitale ème 


la zone de fusion des 1° et 2°™° arcs branchiaux 








- Hypoacousie discrète, d'installation progressive 
- Otorrhée chronique purulente : minime, fétide, parfois accompagnée de débris épidermiques 








- Révélation tardive par une complication : paralysie faciale périphérique, labyrinthite, méningite, abcès 
temporal ou cérébelleux, thrombophlébite du sinus latéral 
- Otoscopie : - Perforation ou poche de rétraction marginale atticale (au niveau de la pars flaccida), laissant 
échapper du pus mêlé de squame 
- Croûtelles ou polypes atticaux sentinelles masquant un authentique cholestéatome 
- Poche de rétraction non contrôlable ou non auto-nettoyante de la pars tensa où perforation 
SE marginale laissant apparaître un cholestéatome dans la caisse du tympan 
- Masse blanchâtre rétro-tympanique (formes congénitales) 
> Le diagnostic est clinique, mais nécessité d’un bilan d'extension systématique par TDM du rocher 
- TDM du rocher non injecté : hyperdensité de la caisse, associée souvent à une lyse des parois (mur de la 
logette) et/ou à une lyse de la chaîne ossiculaire + extension, complication 
- TTT chirurgical : - Eradication des lésions cholestéatomateuses qui peuvent diffuser dans le rocher, l'oreille 
interne, et atteindre les méninges 
Tr - Reconstruction et renforcement de la membrane tympanique (évite la récidive) 





- Si possible reconstruction de la chaîne des osselets 
- Surveillance régulière post-opératoire pendant 2 10 ans : risque de cholestéatome résiduel (cellule laissé en 
place après chirurgie) ou de récidive de la maladie initiale > IRM avec séquences de diffusion 
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= Rare, diagnostic souvent tardive : tuberculose primitive, ou provenant d’un autre foyer tuberculeux 
- Propagation à la caisse du tympan par voie tubaire ou lymphatique, rarement par voie hématogène 
- Diagnostic difficile : - Evolution traînante d’une otite 


- Labyrinthisation précoce et inexpliquée : vertiges, surdité de perception 

- Otite avec paralysie faciale sans cholestéatome 

- Aspect otoscopique nécrotique, avec perforations tympaniques multiples 
- ADP pré-auriculaire 


- Examen bactériologique : culture, histologie après biopsie, PCR 





> Principalement due aux otites moyennes chroniques cholestéatomateuses 


Complication 
endo- 
crânienne 





= Atteinte du nerf VII dans son trajet intra-pétreux (2°"° portion = tympanique ou 3° portion = 
mastoïdienne) 

- Au cours d’une OMA banale : antibiotiques, corticoïdes et paracentèse > évoquer un zona 

- Au cours d’un cholestéatome : indication opératoire formelle 





= Infection du labyrinthe par voie otogène : effraction de la capsule osseuse labyrinthique ou par voie 
préformée, via la fenêtre ovale ou ronde 








E - Vertiges avec signe de la fistule (l’hyperpression ou la dépression ď’air dans le conduit 
A entraîne un vertige et un nystagmus) 
mineure AOA i $ : : 
> Indication opératoire : réversible 
= Labyrinthite purulente : 
Forme - Grand vertige avec syndrome vestibulaire déficitaire 
majeure - Surdité de perception profonde, acouphènes 
> Indication opératoire en urgence : risque de complication endocrânienne par 
diffusion à la fosse postérieure 











= Grave, mettant en jeu le pronostic vital : infection de la fosse cérébrale moyenne (temporale) ou de 
la fosse postérieure par voie préformée (labyrinthe), progression osseuse de l'infection ou par une 
brèche fracturaire (fracture du rocher) 

- Méningite otogène : méningite purulente à pneumocoque ou à streptocoque 

- Abcès extra-dural, sous-dural ou intracérébral (temporal ou cérébelleux) : traitement médical et 
chirurgical, avec traitement du foyer infectieux auriculaire dans le même temps ou retardé 

- Thrombophlébite du sinus latéral : syndrome d’HTIC fébrile 
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ITEM 199 : DYSPNEE LARYNGEE 











Dyspnée laryngée = bradypnée inspiratoire traduisant un rétrécissement de la filière laryngée 
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= Le plus souvent aiguë, peut mettre en jeu le pronostic vital (le larynx de l’enfant est plus petit que celui de l’adulte) 





- Bradypnée inspiratoire 

- Tirage (dépression inspiratoire des parties molles) : sus-sternale, intercostaux, épigastrique 
- Cornage = bruit rauque produit par le passage de l’air dans le rétrécissement laryngé 

- Autres : modification du cri ou de la voix du patient, toux quinteuse, rauque 
































du - Signes d’asphyxie : sueurs, tachycardie, pâleur, cyanose 
Signes de | - Irrégularité respiratoire : tachypnée ou pauses respiratoires 
gravité - Troubles de la conscience : agitation, somnolence, confusion 
- Disparition des signes de lutte, avec amélioration trompeuse, précédant l’arrêt cardiorespiratoire 
- Signes généraux : fièvre, asthénie, refus alimentaire, RGO, fausses routes 
- Bruit respiratoire : - Stridor = bruit inspiratoire aigu d’origine laryngée 
- Cornage = bruit rauque d’origine sous-glottique 
SC - Ronflement persistant la bouche ouverte : parfois d’origine laryngée 
- Timbre de la voix et de la toux : - Lésion glottique ou sous-glottique : dysphonie, toux aboyante et rauque 
- Obstacle sus-glottique : voix étouffée, dysphagie 
- Laryngoscopie indirecte au miroir (possible seulement > 5-6 ans) ou direct au nasofibroscope 
- Dyspnée expiratoire : atteinte broncho-pulmonaire (asthme) 
DD |7 Dyspnée trachéale : au 2 temps, inspiratoire et expiratoire 
- Dyspnée pharyngée : modification de la voix (voix de canard), hypersialorrhée, aphagie 
- Dyspnée nasale : cède à l'ouverture de la bouche ou lors des cris chez le nouveau-né 
= Stridor laryngé congénital (75% des anomalies congénitales du larynx) : bascule des 
aryténoïdes et de la glotte vers la lumière glottique lors de l'inspiration 
Laryngo- - Stridor, moins fréquemment ronflement, permanent ou intermittent, apparaît à la naissance 
A ou après quelques jours, avec dyspnée et/ou troubles de la déglutition 
X malacie - Evolution : stabilisation vers 4-5 mois, régression après 6 mois 
z - TTT: - Forme simple : surveillance, traitement d’un éventuel RGO associé 
> - Dyspnée chronique : résection des replis ary-épiglottiques sous endoscopie 
2 - Malformation congénitale : palmure, atrésie, diastème laryngé 
- Paralysie laryngée bilatérale : traumatisme obstétrical, malformation basi-crânienne, 
Autres séquelle de lésion infectieuse endocrânienne 
- Dyskinésie laryngée : spasmes des cordes vocales en fermeture à chaque inspiration 
- Tumeur congénitale : lymphangiome, kyste 
z = Dyspnée apparaissant après quelques semaines, pouvant s’aggraver jusqu’à 6 mois, puis 
2 Angiome | stabilisation et régression après 1 an, souvent associé à d’autres angiomes cervico-faciaux 
v Š sous- - Nasofibroscopie : masse sous-glottique, plutôt à gauche, dépressive à la palpation 
© S glottique | - Endoscopie sous anesthésie : évaluation de la gravité 
S - TTT de fond : propranolol, traitement endoscopique au laser ou chirurgical en 2" intention 
a = Œdème de la région sous-glottique : laryngite la plus fréquente, 
d'installation progressive après une rhinopharyngite d’origine virale 
Laryngite - Dyspnée, modification du cri et de la voix, toux rauque, aboyante 
- Risque de décompensation brutale 
os - Diagnostic clinique > naso-fibroscopie indiquée seulement si doute clinique 
LA glottique - TTT: - Aérosols adrénalinés et/ou corticoïdes en urgence 
X - Forme sévère : O,, corticoïdes IV, parfois hospitalisation et intubation 
A Laryngite Laryngite = Nocturne, de façon brutale, dans un contexte de rhinopharyngite, cédant 
= è spontanément en quelques dizaines de minutes 
= striduleuse | _ Si récidivante : TTT des rhinopharyngites à répétition = adénoïdectomie 
= Due à Haemophilus (rare depuis la vaccination) : enfant de 4 à 6 ans surtout 
- Dysphagie intense avec hyper-sialorrhée, dyspnée laryngée d’installation 
Epiglottite | rapide, voix étouffée, toux claire, signes généraux marqués 
> Urgence vitale = hospitalisation en réanimation : aérosols de corticoïdes + 
adrénaline, antibiothérapie IV, intubation, voire trachéotomie de sauvetage 
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= Spasme du sanglot, déclenché par une colère ou des pleurs 

- Dyspnée brutale, parfois intense avec cyanose, angoissante, cède très rapidement 

- Perte de connaissance brève possible 

- Très rarement manifestation d’une hypocalcémie : convulsions, hypertonie associées 





- Syndrome de pénétration : accès de suffocation, parfois cyanose, toux et dyspnée 
- Régression rapide puis phase « muette » 

Fe phase (après quelques jours) : complication infectieuse broncho-pulmonaire 
- Rx : CE visible, atélectasie pulmonaire partielle, emphysème localisé, ou normale 

- Endoscopie sous AG : diagnostic de certitude et exérèse 


Etiologie 





Enfant > 6 mois 


- Laryngite spécifique (croup) 

- Œdème après piqure ou allergie 

- Brûlure caustique 

- Traumatisme du larynx : externe ou interne (= iatrogène après intubation) 
- Tumeur bénigne : papillomatose laryngée 


Dyspnée laryngée de l’enfant 

















> Hospitalisation, transport médicalisé, enfant en position demi-assise, humidification et réchauffement de l'air 
- Oxygénothérapie au masque ou lunette si nécessaire 

- Corticothérapie IV : dexaméthasone 0,5 mg/kg IV, puis relai oral 

- Aérosols de type Bompard® (corticoïde + adrénaline) ou adrénaliné (1-2 mg) 

- Dyspnée modérée : inhalation de budésonide 










- Dyspnée inspiratoire : aiguë, ou plus souvent chronique, précédée d’une période de dysphonie 
- Autres signes associés selon l’étiologie : dysphagie, douleur... 
> Terrain : alcoolo-tabagique, atcd de cancer des VADS, traumatique après AVP ou intubation, chirurgie récente 









- Palpation des aires ganglionnaires cervicales : ADP maligne (dure, mobile ou fixée, indolore) 
- Laryngoscopie indirecte au miroir ou laryngoscopie directe au naso-fibroscopie + panendoscopie sous AG 



















- Terrain : patient > 50 ans, terrain alcoolo-tabagique ancien 

- Dyspnée précédée d’une phase longue de dysphonie s’aggravant progressivement 

- Autres signes ORL : douleur (otalgie), dysphagie, ADP cervicale 

- Laryngoscopie : tumeur, souvent bourgeonnante, pouvant immobiliser une ou 2 cordes vocales 
- Panendoscopie : biopsie de la tumeur, recherche d’autre localisation des VADS 












= Généralement post-radique (parfois à distance de l’irradiation cervicale) : 

- Dyspnée de survenue progressive 

- Laryngoscopie : - Œdème diffus avec rétrécissement de la filière glottique 

- Œdème localisé au niveau des aryténoïdes et de l’épiglotte 

- Panendoscopie systématique : - Recherche d’une récidive néoplasique ou d’une nécrose 

- TTT de réduction de l’œdème au laser : cloutage, résection 
muqueuse hypertrophique 

> Exceptionnellement : 








Autre cause | - Piqure ou brûlure caustique  - Sarcoïdose laryngée 
(rare) - Œdème angioneurotique - Inflammation laryngée : épiglottite de l’adulte 











- Cause : - Traumatisme externe = fracture du larynx insuffisamment ou tardivement traitée : 
dyspnée brutale, signe de gravité 

- Traumatisme interne iatrogène = après intubation en urgence ou après 
trachéotomie : dyspnée progressive, quelques jours/semaines après l’ablation 

- Laryngoscopie : sténose glottique ou atteinte crico-aryténoïdienne bilatérale 

- Bilan : - TDM laryngo-trachéal 

- Endoscopie sous AG : diagnostique et thérapeutique = dilatation trachéale, parage 
des sténoses émergentes... 


Dyspnée laryngée de l’adulte 
Etiologie 












= Dyspnée inspiratoire importante avec conservation de la voix, fausses routes 

- Contexte viral ou central, avec paralysie bilatérale des cordes vocales en adduction, 
rétrécissant de façon importante la filière glottique (syndrome de Gerhard) 

- Processus tumoral touchant les 2 nerfs récurrents : thyroïdien, oesophagien, médiastinal 
- latrogène après chirurgie (thyroïdienne, oesophagienne ou vasculaire) 













= Rarement dyspnéisante, généralement précédée d’une longue phase de dysphonie 

- Pseudo-myxome : laryngite hypertrophique oedémateuse 2°" au tabac 

- Lésion sous-muqueuse : chondrome, papillomatose laryngée obstructive (aspect framboisé et 
bourgeonnant) 
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ITEM 270 : DYSPHAGIE ORO-PHARYNGEE 














Dysphagie = sensation de gêne ou d’obstacle à la progression du bol alimentaire survenant au cours de la déglutition 
l’œsophage, gêne/blocage localisé au niveau de la région cervicale > causes ORL ou neurologique 

- Dysphagie oesophagienne : sensation de blocage ou gêne à la progression du bol alimentaire au niveau rétrosternale 
- DD : odynophagie (douleur), trouble de la déglutition, striction cervicale liée à l’anxiété, anorexie, satiété précoce 





Déglutition = mécanisme de préhension des aliments, préparation puis propulsion de la bouche vers l’estomac, en 
assurant la protection des voies respiratoires : temps volontaire oral + temps réflexe pharyngo-laryngo-oesophagien 
- Commande neurologique : nucléaire, supra-nucléaire, innervation motrice ou sensitive 

- Muscles effecteurs : muscles du pharynx et du sphincter supérieur de l’oesophage 





- Dysphagie : de la simple gêne ou accrochage au passage des aliments à la dysphagie complète (aphagie) 

- Signes d’atteinte pharyngo-oesophagienne : blocage des aliments en région cervicale basse, déglutition 
répétée d’une même bouchée, mastication prolongée, voix gargouillante, humide (par stagnation de la salive 
dans l’hypopharynx), stagnation d’aliments dans l’hypopharynx 

- Signes d'atteinte des mécanismes de protection : fausses routes, toux à la déglutition, régurgitation nasale 

- Signes d'atteinte du temps volontaire buccal : difficulté de mobilité linguale, perturbation des praxies buccales, 
difficultés dentaires et de mastication, mouvements oro-faciaux anormaux, bavage 

- Difficultés de déclenchement du temps réflexe de la déglutition 





- Dysphonie, dyspnée : paralysie laryngée, obstacle laryngo-trachéal 

- Odynophagie : oesophagite, troubles moteurs de l’œsophage 

- Ruminations ou régurgitations, bruits hydro-aérique : diverticule de Zenker 
- Otalgie réflexe : atteinte pharyngée ou du vestibule laryngé (cancer ++) 


SF Signes associés 





Signes - Modification de la texture des aliments : normale, mastiquée longuement, texture 
d'adaptation modifiée (coupée en petits morceaux, mixée, molle, semi-liquide, liquide) 
alimentaires - Allongement de la durée des repas 





Facteur aggravant | - Trachéotomie, édentation, RGO, sonde naso-oesphagienne, sécheresse buccale 





- Amaigrissement : perte de poids à chiffrer 
Complication - Pneumopathies d’inhalation 
- Episode asphyxique par fausse route 
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- Paresthésies pharyngées = globus : sensation de « boule dans la gorge », de striction, de spasme ou de 


DD ; i x | 2 a 
compression, souvent chez un patient anxieux > diagnostic d'élimination 





- Examen à l’abaisse langue de la cavité buccale et de l’oropharynx : état dentaire, stase salivaire (signe 
d’organicité), tuméfaction, sécheresse buccale 

- Examen pharyngo-laryngé au miroir ou à la nasofibroscopie 

- Examen neurologique : trouble de la motricité générale, dyskinésie oro-labiale, paralysie unilatérale des paires 
crâniennes motrices (IX, X, XI, XII), ~ sensibilité pharyngée, perturbation des réflexes normaux 

- Palpation cervicale : ADP, tuméfaction thyroïdienne, masse cervicale 


SC 





- Nasofibroscopie : cause tumorale pharyngée, trouble neurologique (paralysie du pharynx et/ou du larynx) 

- Etude naso-fibroscopique de la déglutition : atteinte du pharynx ou du larynx 

- Transit baryté : si signes évocateurs de diverticule de Zenker (ruminations, bruits hydro-aériques) ou de sténose 
- Radio-cinéma (ou vidéo-fluoroscopie) : atteinte du SSO 

- TDM cervico-thoracique + base du crâne : systématique en cas de paralysie laryngée (recherche de cause 
compressive sur le trajet du nerf vague) 

- Endoscopie ORL aux tubes rigides sous AG : vérification du pharynx et de la bouche oesophagienne 

- IRM du tronc cérébral : en 2™ intention en cas de dysphagie inexpliquée 


PC 








Obstacle - Cancer du pharynx : du sinus piriforme, du vestibule laryngé ou de la région rétro-cricoïdienne 
tumoral > Les cancers glottiques et sous-glottiques ne provoquent pas de dysphagie 





= Diverticule pharyngé 2"% à une hernie à travers une faiblesse de la paroi pharyngée 
postérieure au-dessus du SSO, développé vers le médiastin rétro-oesophagien 

- Dysphagie avec régurgitations d’aliments non digérés (stagnant dans la poche 
diverticulaire), toux nocturne de décubitus 

| - Naso-fibroscopie : signe de la « marée » pathognomonique > une bouchée déglutie 
disparaît dans l’hypopharynx puis réapparaît 

- TTT : myotomie extra-muqueuse (chirurgical) ou trans-muqueuse (endoscopique) 


Atteinte du 
sphincter Diverticule | 

supérieur de de Zencker 

l’œsophage 


Dysphagie chronique 
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= Achalasie du crico-pharyngien, fibrose de la musculature striée du SSO : chez le 


Atteinte du sujet âgé > 80 ans, avec examen neurologique et fibroscopique normal 












sphincter - Diagnostic par radio-cinéma > traitement chirurgical 
supérieur de 
l’œsophage = Syndrome de Kelly-Patterson : dysphagie haute par atteinte du SSO due à une 





carence martiale, avec risque élevé de carcinome de la bouche oesophagienne 








Contexte | - Traumatisme crânien - Infirmité motrice cérébrale 
identifié - AVC - Maladie de Parkinson 











- Atteinte motrice pure : trouble pharyngé et linguale, parfois inaugural 
- Fasciculation et atrophie linguale, dysarthrie, sans atteinte de sensibilité 








- Dysphagie + dysphonie ou atteinte oculaire 
- Caractère variable, aggravé par la fatigue 





- Immobilité laryngée unilatérale, stase salivaire dans le sinus piriforme 
homolatérale 
- Signe du rideau : déplacement du côté sain de la paroi pharyngée postérieure 
- Trouble de la sensibilité homolatérale 
- Cause : - Tumeur : neurinome, métastase 

- Neuropathie périphérique : neuro-sarcoïdose, diabète. 

- Traumatique : chirurgie carotidienne... 
> Exploration par TDM de la base du crâne 


Dysphagie chronique 








= D'origine vasculaire : atteinte progressive, contexte d'HTA, avec abolition du 
réflexe nauséeux, dissociation automatico-volontaire du déclenchement de la 
déglutition, troubles sensitifs 


Cause neurologique ou neuromusculaire 
Dysphagie révélatrice 








- Trouble de la déglutition 
> IRM du tronc cérébrale devant toute dysphagie inexpliquée 





- Myopathie oculo-pharyngée, mitochondriale ou de Steinert = atteinte de la 
musculature striée du pharynx et de l’œsophage (1/3 supérieur) : dysphagie 
progressive, atcds familiaux, atteinte oculaire (ptosis), sans atteinte sensitive 
- Myosite ou polymyosite : atteinte musculaire acquise 





Cause musculaire 














- Angine et phlegmon péri-amygdalien : dysphagie douloureuse, fébrile + trismus, hypersialorrhée 
- Phlegmon péri- et rétro-pharyngé : dysphagie et hypersialorrhée fébrile + TDM 





- Corps étranger oropharyngé (alimentaire ++ : arête, os...) : fiché dans l’amygdale ou dans la base de 
langue, souvent visible à l’abaisse-langue ou au miroir 

- Corps étranger hypopharyngé : risque de perforation pharyngée avec emphysème ou abcès cervical 
- Corps étranger oesophagien (alimentaire, jouets, pièce de monnaie...) : dysphagie douloureuse 





= Ingestion accidentelle (chez l’enfant : brûlures surtout proximales) ou volontaire (TS chez l'adulte : 
brûlures proximales et distales) d’un produit caustique acide ou basique 
- Produits ingérés : acide chlorhydrique, détartrant, soude caustique, potasse, ammoniaque, 
hypochlorite de soude (eau de Javel), permanganate de potassium, peroxyde d’eau oxygène 
- Symptomatologie : de la simple brûlure buccale ou oropharyngée à la douleur cervicale et 
thoracique intense avec dysphagie majeure et hypersialorrhée 
- Endoscopie au tube rigide sous AG (ou fibroscopie : risque de perforation par insufflation) : stade 1 = 
brûlure superficielle (érythème), stade 2 = hémorragie, ulcération, stade 3 = lésion nécrotique profonde 
- Complication : - Hémorragie digestive 

- Perforation : médiastinite ou péritonite 

- Dyspnée laryngée 
- Séquelle : sténose hypopharyngée ou oesophagienne (stade 3 surtout) 
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ITEM 295 : TUMEURS DE LA CAVITE BUCCALE, NASO-SINUSIENNES, DU CAVUM 
ET DES VOIES AERODIGESTIVES SUPERIEURES 














- Cavité orale : lèvres, vestibule labial et jugal, gencives, régions rétro-molaires, plancher buccal, langue mobile, palais 
- Naso-pharynx = cavum : base du crâne (corps du sphénoïde), bourrelets tubaires, paroi pharyngée postérieure 
- Oropharynx : base de langue, vallécule, sillon amygdalo-glosse, voile du palais et piliers, amygdales linguales et 
palatines, paroi pharyngée postérieure 
- Pharyngo-larynx (hypopharynx) : sinus piriforme, paroi pharyngée postérieure, région rétro-crico-arythénoïdienne 
- Larynx : - Supra-glottique : épiglotte, replis ary-épiglottiques, aryténoïdes, bandes ventriculaires 

- Glottique : cordes vocales, commissures antérieure et postérieure 

- Sous-glottique : cricoïde 





> Les cancers des VADS sont très lymphophiles (seules les petites tumeurs T1 du plan glottique ne nécessitent 


Anatomie 











n 

2 | pas de traitement systématique des aires ganglionnaires) 

2 |-1° relai de drainage : fréquemment situé en zone Ila 

Z 3 : | 3 se 

© | - Curage ganglionnaire classique : - Zones lla, Ib, IIl, IV + étendu la-lb (cavité orale ou face) 

2 - Bilatéral en cas de tumeur franchissant la ligne médiane 

© 

0 EA la : sous-mentale (cavité orale) | IIb : sus et rétro-spinale Va : spinale 

= d R bi Ib : sous-mandibulaire Ill : jugulo-carotidienne moyenne | Vb : cervicale transverse 
e Robin ; ; ; à F z 
cno lla : sous-angulo-mandibulaire IV : sus-claviculaire VI : pré-laryngé (larynx) 

















ème 


= 15% des cancers de l’homme = 17 000/an =4 le plus fréquent, 2% chez la femme (7), mortalité élevée (10 000/an) 








Cancer de la - Touche essentiellement les hommes (95%) éthylo-tabagiques, fréquence maximale = 45 à 70 ans 
a cavité buccale, - Histologie : carcinome épidermoïde (90%), indifférencié (cavum), lymphome 
D de l’oropharynx, | - Extension : lymphatique ++ (sauf cancer glottique), MT à distance (40%, mais < 10% au diagnostic) 
CN de l’'hypopharynx | - Recherche systématique de cancer associé (20% des cas) : cancer de l’œsophage, du poumon ou 
S et du larynx autre cancer des VADS 
a - Cancer de l’éthmoïde : adénocarcinome, du aux poussières de bois 

Cancers > Maladie professionnelle pour les travailleurs du bois, jusqu’à 30 ans après l’exposition 
spécifiques - Cancer du cavum (UCNT) : carcinome indifférencié, lié à EBV 





> Fréquent en Asie du Sud-Est et Afrique du Nord 





- Douleur, ulcération persistante, trouble de la voix, trouble de la déglutition chez un alcoolo-tabagique : 
examen ORL (recherche d’ulcération ou tumeur bourgeonnante) > panendoscopie + biopsie sous AG 

- ADP cervicale : examen ORL + écho-ponction, voire cervicotomie exploratrice en 2™ intention (exérèse 
de l’ADP sans effraction capsulaire avec examen extemporané > si carcinome : curage ganglionnaire + 
amygdalectomie homolatérale à visée histologique (micro-carcinomes fréquents) en l'absence de primitif) 


Signes 
d'appel 





- Examen ORL : inspection endo-buccale et oropharyngée, laryngoscopie indirecte, fibroscopie pharyngo- 
laryngée, rhinoscopie, cavoscopie, palpation cervicale, du plancher buccal et lange + biopsie si accessible 
- Panendoscopie des VADS au tube rigide = systématique, sous AG, intubation non systématique : 
hypopharyngoscope, oesophagoscope (œsophage cervical), laryngoscopie + biopsies à a pince, examen 
clinique sous AG (réalisé après l’exploration au tube rigide : risque de saignement gênant l'exploration) 
- TDM cervico-thoracique injectée : recherche d’ADP infra-cliniques, MT pulmonaire ou cancer synchrone 
Extension | - IRM faciale pour les cancers du cavum, de la cavité buccale ou de l’oropharynx : extension tumorale 
- Sérologie EBV pour les tumeur du rhinopharynx et les carcinomes indifférenciés de l’oropharynx 
- Consultation stomato avec panoramique dentaire et remise en état : avant radiothérapie 
- Extension à distance : - PET-scanner si haut risque métastatique (> N2b, ADP IV et V) ou cancer du cavum 
- RP face/profil ou TDM thoracique > fibroscopie bronchique si anomalie 
- Bilan biologique hépatique > échographie hépatique si anomalie 
- Cancer synchrone : endoscopie digestive haute systématique (sauf si cancer du cavum ou des sinus) 


Diagnostic 








- Chirurgie d’exérèse (avec reconstruction ) + curage ganglionnaire uni- ou bilatéral 
- Radiothérapie externe (sur la tumeur et les ADP), curithérapie : généralement en 6 semaines, après bilan stomato 
- Chimiothérapie : à base de cisplatine et/ou 5-FU essentiellement (+ taxotère si néo-adjuvante) 





- Examen général + ORL avec naso-fibroscopie au besoin : tous les 2 mois pendant 1 an, puis tous les 3 mois pendant 2 
ans, puis tous les 6 mois pendant 2 ans, puis 1/an à vie 

- Dosage de la TSH après irradiation cervicale ou thyroïdectomie partielle : tous les 6 mois pendant 2 ans puis 1/an 

- TDM + panendoscopie des VADS de référence dans les 6 mois après le traitement, puis panendoscopie des VADS, 
fibroscopie oesophagienne, TDM thoracique, échographie hépatique, scintigraphie osseuse sur signe d’appel 

- Cancer du rhinopharynx : TDM + IRM tous les 6 mois pendant 2 ans, puis 1/an jusqu’à 5 ans 


Surveillance 
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- Leucoplasie : plaque blanche + granuleuse, visible sur la muqueuse 
- Lésions muqueuses chroniques à risque de dégénérescence : lichen plan... 
- Ulcération (aphte) rebelle aux soins > 15 jours, sur une base indurée 











SE sue | z : : P eop 
- Glossodynie, gêne buccale, douleur, dysarthrie, rarement otalgie, trismus (envahissement du m. ptérygoïdien) 
- Hypersialorrhée, dysphagie : plus tardive 
- ADP sous-mentonnière la ou sous-mandibulaire Ib (50%) 
sc |” Stade de début : leucoplasie ou leuco-kératose, induration 
- Stade confirmé : ulcération, bourgeonnement où induration, saignant au contact, trouble de motilité linguale 
- Biopsie en consultation, sous AL : généralement carcinome épidermoïde (90%), carcinome glandulaire (5%)... 
-TNM :-T1:<2 cm - N1 : ADP homolatérale unique < 3 cm - N3 : ADP > 6 cm 
PC -T2:2à4cm - N2a : ADP homolatérale unique 3 à 6 cm - M+ : poumon, foie 
-T3 : 2 4 cm - N2b : ADP homolatérale multiple < 6 cm osseuse (40%) 
- T4 : étendu à l’os, muscle... - N2c : ADP bilatérale ou controlatérale < 6 cm 
mm |7 Radio-chirurgical : exérèse large de la lésion + curage ganglionnaire + irradiation complémentaire (65-75 Gy) 





- Curiethérapie interstitielle : proposée pour les tumeurs de petite taille, à distance des gencives 





= Fréquent (15% des cancers ORL) : carcinome (85-90% des cas) ou lymphome malin (10-15% des cas) 





- Discret : - Gêne pharyngée unilatérale, apparaissant à la déglutition 
SE - Otalgie persistante chez un alcoolo-tabagique > 50 ans 
- ADP sous-angulo-maxillaire Ila, dure + fixée, indolore 





- Tumeur bourgeonnante ulcérée avec infiltration profonde, saignant au contact, 
indurée au toucher de la loge amygdalienne 

SC | - Diagnostic moins évident : tumeur de petite dimension, cachée derrière le pilier 
antérieur, au fond d’un récessus amygdalien ou atteignant le sillon amygdalo- 
glosse, induration localisée 





PC | - Biopsie : affirme le diagnostic + forme histologique 





- Chirurgie d’exérèse (bucco-pharyngectomie) + curage cervical + radiothérapie 


TT T . z ` z . . z . z z z 
> Pronostic sévère : récidive locorégionale ou générale fréquente 








= 50% des lymphomes malins des VADS, majoritairement non hodgkinien 
- A tout âge, avec maximum à 60 ans, plus fréquent chez l’homme 





- Gêne pharyngée, voix étouffée 
SF | - Hypertrophie unilatérale d’une amygdale, aspect pseudo-phlegmoneux 
- ADP cervicale (révélatrice ou concomitante) : ferme, mobile ou poly-ADP 





- Biopsie tumorale ou d’une ADP (sur tissu non fixé pour étude cytogénétique) 
Dg | - Stade: - 1 : limité aux VADS - 3 : ADP sous-diaphragmatique 
- 2 : ADP sus-diaphragmatique - 4 : disséminé 











TIT | - Polychimiothérapie + radiothérapie : survie de 40-50% à 5 ans si forme localisée 





- Généralement carcinome épidermoïde : favorisé par l’alcoolo-tabagisme ou des lésions leucoplasiques 
- Tumeur épithéliale d’origine salivaire = carcinome adénoïde kystique : plus rare, pronostic réservé 
(récidive, métastases pulmonaires) 





- Dysphagie haute 
SF | - Otalgie réflexe unilatérale 
- ADP cervicale dures, + fixées : présente dans 50% des cas, souvent bilatérales 





- Ulcération indurée du voile mou : diagnostic facile 


a Aspect trompeur : érythème diffus d'aspect framboisé ou dépoli 





PC | - Biopsie : affirme le diagnostic + type histologique 





- Radiothérapie de la tumeur et des aires ganglionnaires, de 70-75 Gy 
ITT | - Chirurgie d’exérèse = très mutilante : seulement si tumeur avancée ou échec de la radiothérapie 
- Curage ganglionnaire bilatéral systématique 








- Généralement cancer épidermoïde bien différencié, infiltrant et lymphophile, de haute gravité 
- Lymphome malin non hodgkinien possible à ce niveau (amygdale linguale), très rare 





- Dysphagie haute, otalgie réflexe, dysarthrie 


SE . ee mop 
- ADP cervicale : très fréquente, souvent bilatérale 











CODEX Wð S-ECN.COM 





- Déviation homolatérale à la tumeur lors de la protraction de la langue 


SC : y | : i 
- Induration de la base de la langue en arrière du V lingual à la palpation 





PC | - Biopsie en laryngoscopie indirecte ou directe 





- Radiochimiothérapie + chirurgie (ablation de la base de la langue : mutilante, troubles de la 
déglutition, pouvant nécessiter une laryngectomie totale de nécessité), curage bilatéral 

> Pronostic sombre : évolution insidieuse (diagnostic retardé), infiltration diffuse dans le muscle 
lingual, ymphophilie bilatérale 


OROPHARYNX 















= Carcinome épidermoïde bien différencié du sinus piriforme : fréquent, de pronostic grave (évolution insidieuse, ADP) 
- Epidémiologie : 50-60 ans, prépondérance masculine (95% des cas) 





- Gêne pharyngée latéralisée, puis dysphagie haute progressive 
- Otalgie réflexe unilatérale 








SF : Tr : ; ; EEES 
- ADP cervicale moyenne unilatérale (parfois surinfectée) : révélatrice dans 1/3 des cas 
- Tumeur volumineuse : dysphonie, dyspnée laryngée (envahissement laryngé ou récurrentiel), amaigrissement 
sc || Examen de l’hypopharynx au laryngoscope indirecte ou laryngo-fibroscope par un ORL : tumeur ulcéro- 
bourgeonnante du sinus piriforme, associée le plus souvent à une mobilité laryngée unilatérale 
- Biopsie : carcinome épidermoïde 
Dg | -TNM :- T1: limité à un siège isolé, larynx mobile - T3 : > 4 cm ou hémi-larynx bloqué 


- T2 : N mobilité du larynx - T4 : extension en dehors du larynx ou cartilagineuse 





- Chimiothérapie néo-adjuvante > radiothérapie si régression tumorale suffisante (évite la laryngectomie totale) 
- Chirurgie d’exérèse = pharyngo-laryngectomie totale avec curage ganglionnaire bilatéral en cas d’échec de la 
TIT | chimio-radiothérapie ou si tumeur avancée : chirurgie très mutilante (trachéostomie, mutilation vocale), avec 
radiothérapie ou chimio-radiothérapie concomitante systématique 

> Pronostic grave = 20% de survie à 5 ans : récidive locale ou ganglionnaire, ame localisation, métastase 


CANCER DE L'HYPOPHARYNX (15%) 














= Carcinome épidermoïde différencié : prédominance masculine (90%) 
- FdR : tabac ++, laryngite chronique avec dysplasie (tabac, malmenage vocal), RGO 





Dysphonie ++ : précoce, progressive, permanente 
- D'installation récente, variable dans la journée 





D Chez un fumeur avec laryngite chronique : aggravation de l’enrouement, ne cède pas au TTT 
Autres (tardifs) : dyspnée laryngée, gêne pharyngée ou dysphagie, otalgie, ADP (rare) 
SC | - Laryngoscopie indirecte au miroir ou nasofibroscopie : lésion tumorale glottique 





- Laryngoscopie directe sous AG au microscope : extension locorégionale, biopsie 

- TDM cervico-thoracique systématique (ou IRM cervicale) 

PC | -T:-Tl1a: limité à une corde vocale mobile - T3 : hémi-larynx bloqué 

- T1b : limité aux 2 cordes vocales mobiles -T4 : extension en dehors du larynx ou cartilage 
- T2 : N mobilité de la corde vocale ou extension au fond du ventricule 





- Cordectomie ou radiothérapie externe si cancer de la corde vocale mobile : très bon pronostic 
- Laryngectomie partielle ou subtotale reconstructive si cancer plus étendu 

TIT | - Chimiothérapie néo-adjuvante si cancer étendu > radiothérapie si régression suffisante 

- Laryngectomie totale avec trachéostomie définitif si cancer évolué 

> Pronostic favorable : 95% de survie à 5 ans si corde vocale mobile, 50% si laryngectomie 


CANCER DU LARYNX (25%) 








- 1% signe : dyspnée laryngée, d'apparition tardive 
- Radiothérapie + chirurgie : laryngectomie totale + curage cervical + radiothérapie 
> Pronostic peu favorable : extension fréquente au corps thyroïde, récidive trachéale, lymphophilie 





= Bande ventriculaire et épiglotte : s'apparente plutôt aux cancers hypopharyngés 
- Signes d’appels tardifs : gêne pharyngée, dysphagie 
- TTT radio-chirurgical : laryngectomie totale ou horizontale sus-glottique + curage + radiothérapie 











Carcinome indifférencié de type nasopharyngé (forme la plus fréquente) : diffère des autres cancers des VADS 
- Distribution géographique particulière : - Zone à haut risque : Asie du Sud-Est (Canton), Alaska (Inuits) 
- Zone à risque intermédiaire : Maghreb 
- Zone à risque faible : Europe, USA, Japon 
- A tous âge (non rare chez l'enfant et l’adolescent), touche les femmes dans 1/3 des cas 
- Non lié à l’alcoolo-tabagisme 
- Facteur viral EBV constant avec profil sérologique spécifique ( Ac anti-EBV) 
- Exposition : nitrosamine (alimentaire), formaldéhyde (maladie professionnelle) 


RHINOPHARYNX 
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- ADP cervicale (50-90%) : haute, postérieure, rétro-mandibulaire ou sous-mastoïdienne, souvent bilatérale 

- Symptômes otologiques (25%, par obstruction tubaire unilatérale) : hypoacousie de transmission, autophonie, 
bourdonnement, otite séreuse unilatérale 

- Symptômes rhinologiques (20%) : obstruction nasale, épistaxis, rhinorrhée séro-sanglante 

- Symptômes neurologiques (10-15%) : névralgie du V ou du IX, céphalées persistantes, paralysie oculomotrice 
> Associations fréquentes de plusieurs symptômes (2/3 des cas), facilitant le diagnostic 





- Examen du cavum par rhinoscopie antérieure et postérieur au fibroscope : localisation généralement latérale ou 
postéro-supérieure, aspect ulcéro-bourgeonnant ou infiltrant 

- DD : végétation adénoïde hypertrophique, polype antro-choanal, fibrome naso-pharyngien de la puberté 
masculine, ulcérations spécifiques (tuberculose, sarcoïdose : rare) 








- Biopsie : - Carcinome indifférencié de type nasopharyngé (UCNT) 
- Lymphome, généralement non hodgkinien (10-20%) 
- Carcinome épidermoïde kératinisant : patient éthylo-tabagique, non associé à EBV 
- Bilan d'extension : - Atteinte osseuse basi-crânienne et des structures voisines : TDM injectée, IRM, audiométrie 
- PET-scanner systématique : MT principalement osseuse, parfois pulmonaire et hépatique 
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- Radiothérapie de 65-70 Gy : traitement de référence 

- Chirurgie : uniquement exérèse des reliquats ganglionnaires persistant > 2 mois après irradiation 

- Chimiothérapie : selon le stade évolutif ou en cas de métastases avérées 

> Pronostic : 30% de survie à 5 ans, dépend du type histologique et de l’ostéolyse basi-crânienne (péjorative) 








CANCER DES FOSSES NASALES ET DES SINUS (3%) 


= Rare, grandes variétés histologiques, peu lymphophile 





FdR : - Profession du bois (maladie professionnelle): même après une exposition courte (1 à 2 ans) 
- Autres substances : nickel, nitrosamine, goudron de houille, amiante... 
> Aucune influence notable de l’intoxication alcoolo-tabagique 





- Syndrome nasal : - Obstruction nasale unilatérale, rhinorrhée mucopurulente + striée de sang 
- Epistaxis le plus souvent spontanée, unilatérale, répétée, sans cause locale 

SF | - Syndrome oculaire : œdème de la paupière supérieure, dacryocystite, exophtalmie isolée, 

ptosis, paralysie oculaire, diplopie 

- Syndrome neurologique : douleur (rares au début), jusqu’à la névralgie faciale symptomatique 





- Rhinoscopie antérieure : masse bourgeonnante hémorragique, ou banal polype réactionnel, 
unilatéral, cachant une lésion située plus haut (polype sentinelle) 

- Examen de la cavité buccale, de la face et de la région orbito-oculaire : recherche d’extension 
- ADP cervicale très rare 


SC 





Biopsie par voie naturelle, généralement sous contrôle endoscopique : 

- Adénocarcinome le plus souvent 

PC | -Autres (rares, sans lien avec les FdR professionnels) : tumeur nerveuse de la plaque olfactive 
(esthésio-neuroblastome), tumeur papillaire à potentiel malin (papillome inversé), mélanome 
Bilan d'extension par TDM + IRM du massif facial : extension à la face, l’orbite ou au crâne 








- Locorégionale : vers l'orbite, l’endocrâne (de mauvais pronostic), la fosse temporo- 
zygomatique et la fosse ptérygo-maxillaire, les autres sinus, la cavité buccale et la face 
- Extension ganglionnaire : rare 

- Extension métastatique dans 20% des cas : poumon, os, cerveau 


Evolution 








- Chirurgical : exérèse large de la tumeur par voie ORL seule ou ORL + neurochirurgicale 

- Radiothérapie complémentaire systématique (sauf mélanome) 

- Chimiothérapie : indications limitées si très étendue, récidive ou certains types histologiques 
> Survie à 5 ans = 40-50% 








= Carcinome épidermoïde : sujet âgé surtout, favorisé par une infection naso-sinusienne chronique 
- Début algique, prédominant ou isolé : douleur dentaire à type de pulpite, névralgie faciale localisée au 
nerf sous-orbitaire avec anesthésie, algie faciale de type vasomotrice 
- Tableau de sinusite maxillaire aiguë ou chronique, avec rhinorrhée fétide et hémorragique 
- Signes buccodentaires : ulcération gingivale hémorragique, bombement alvéolaire 
- Tuméfaction de la canine et de la joue 
> Examen clinique, bilan et traitement similaire au cancer de l’ethmoïde, de pronostic plus mauvais 





- Tumeur de la cloison nasale : folliculite, rhinite vestibulaire traînante 
- Tumeur du sphénoïde : céphalées profondes ou postérieures, troubles ophtalmologiques (à proximité 
de l’apex orbitaire) 
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FdR 


TTT 





- Antécédents familiaux de cancer des VADS 
- Tabac : brûlure chronique, composants toxiques (nicotine...) et cancérigènes (hydrocarbures...) 
- Alcool : irritation locale (éthanol), dégradation hépatique (avitaminose A), solvant de substances cancérigènes du tabac 


- Irritation ch 
(cigarette, ali 


ronique de la muqueuse : mécanique (dent délabré, prothèse mal ajustée, morsure répétée), thermique 
mentation brûlante) 


- Exposition professionnelle : métaux lourds (chrome, nickel), amiante... 
- HPV cancérigène = cancer des amygdales linguales et palatines et de l’oropharynx : de meilleur pronostic, recherche 


virale sur l’histologie par PCR, hybridation in situ ou surexpression de la protéine p16 optionnelle (épidémiologique) 





Lésion pré- 
cancéreuse 


| - Leucoplasie (leucokératose) : plage blanchâtre, souple, ne se détachant pas au grattage 


- Lichen buccal = lichen plan, érosif ou atrophique : placard érythémateux, irrégulier, 
Lésion parsemé de ponctuation grisâtres, adhérentes, fines et serrées 

blanche | - Candidose chronique : notamment de forme hyperplasique 

- Papillomatose orale floride : touffes de fines villosités, blanches/rosées, extensives, très 
récidivantes 





Lésion - Erythroplasie de Queyrat : plaques rouges, souvent étendues, superficielles, d'aspect 
rouge velouté, à bords irréguliers + dysplasie sévère ou carcinome in situ 

















Indication 


- Tumeur : - T1/T2 : chirurgie (ou curithérapie si distante des structures osseuse) 

- T3/T4 : chirurgie + radiothérapie externe si possible, chimio-radiothérapie si non résécable 
> Privilégier une chirurgie exclusive à une radiothérapie exclusive si possible (la radiothérapie n’est pas 
réutilisable en cas de récidive de cancer local) 

- ADP : - Curage ganglionnaire en cas de chirurgie de tumeur primitive 
- Radiothérapie externe des aires de drainage lymphatique si radiothérapie de la tumeur primitive 
- Curage systématique en cas de curithérapie sur tumeur NO 

- Thérapie ciblée = cetuximab (Ac anti-EGFR) : utilisée en palliatif associé à une chimiothérapie 





Ur 
adjuvant 


- Antalgique de classe II ou III 
- Correction de la dénutrition : hyper-alimentation entérale (sonde gastrique si besoin) ou parentérale 
- PEC des comorbidités associées : hépatique, respiratoire (BPCO) 





- Mucite et dermite : dès le 15°" jour, de l’érythème non douloureux, aux ulcérations saignantes, 
douloureuses, obligeant à une alimentation entérale ou parentérale 

- Hyposialie (systématique) : risque de carie (puis odontonécrose) > prophylaxie fluorée systématique 
- Agueusie 

- Mycose : risque permanent, très fréquent 

- Complication dentaire (après 1 an) : caries du collet, fracture par fragilisation de la dentine, abrasion 
progressive, coloration noire des dents, odontonécrose 

- Limitation de l’ouverture de la bouche par myosite rétractile des muscles masticateurs 

- Réhabilitation dentaire prothétique difficile 

- Ulcérations torpides et nécroses muqueuses : trouble trophique post-radique > à distinguer d’une 
récidive tumorale 





Compli- 
cation des 
la radio- 
thérapie 





= Par thrombose de la vascularisation osseuse : généralement extensive 
- Apparition précoce (à 3 mois) ou jusqu’à 10 ans après 
- Fonction de la dose, de l’âge et de l’hygiène buccodentaire 





- Médical : antibiothérapie, oxygénothérapie hyperbare 


TTT , r ; í f 3 
- Chirurgical : curetage osseux étendu, voire mandibulectomie 





Ostéo- 
radionécrose 
mandibulaire 


- Avant irradiation : soins et hygiène buccodentaire avec détartrage, 
avulsion de toute dent non correctement traitable ou siège de 
parodontopathie 
> Dans un délai > 1-2 semaines avant la radiothérapie/curiethérapie 
- A vie : - Gouttière de fluoration : à vie, > 5 minutes/jour, à débuter 
après la fin de l’irradiation (après correction de la mucite) 
- Surveillance dentaire 1 à 2 fois/an 
- Avulsion dentaire sous antibiothérapie 


Prévention 
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ITEM 304 : TUMEUR MAXILLO-MANDIBULAIRE 











- Tuméfaction, déformation osseuse (visible ou palpable) 


- Douleur (généralement peu intense) 











V% | -Signes de compression : exophtalmie, obstruction nasale, nerveuse (paresthésie/anesthésie du nerf alvéolaire inf) 
z - Retentissement dentaire : absence d’une/plusieurs dents, malposition dentaire, mobilité dentaire 
© |- Fracture pathologique (rare) 
> Signes de malignité : évolution tumorale rapide, mobilité/chute dentaire, anesthésie du V, douleurs, ulcération 
cutanée ou endobuccale, trismus, AEG 
- Orthopantomogramme : affirme l'existence d’une tumeur osseuse 
- TDM avec et sans injection : précision des rapports de la tumeur avec les structures voisines (sinus maxillaire, cavité 
orbitaire, fosses nasales, canal du nerf alvéolaire inférieur), avec les racines dentaires, destruction corticale 
- IRM : extension tumorale osseuse et extra-osseuse, référence pour évaluer l'efficacité du TTT après chimiothérapie 
- Scintigraphie au technétium 99 : si suspicion de tumeur polyostotique 
- Destruction localisée de l’os (majorité des tumeurs) : zone d’ostéolyse, lacune osseuse 
- Lésion mono-ostotique ou polyostotique : dysplasie fibreuse, granulome éosinophile, myélome 
ER - Lésion isolée ou autres atteintes mandibulaires/maxillaires : chérubinisme, kyste épidermoïdes 
Caractéristique : ; Das 
d’un syndrome de Gorlin, histiocytose X, lymphome 
és - Localisation caractéristique : kyste médian mandibulaire ou alvéolaire, kyste palatin médian, kyste 
= du canal nasopalatin, progonome mélanotique, kyste globulomaxillaire, tumeur nerveuse 
+ 


Explorations complémen 


Aspect 


- Contours bien définis avec liseré d’ostéo-condensation, contenu homogène 
- Amincissement/effacement de la corticale 


Aspect 


évocateur d’une 


Re - Réaction périostée lisse et régulière, refoulement des dents voisines 
tumeur bénigne 


- Rhizalyse (lyse des racines dentaires) 





bénin/malin 


Aspect 


évocateur d’une 
tumeur maligne 


- Contours mal définis 

- Contenu hétérogène : formation kystique, masse tumorale et travées osseuses 
- Destruction de la corticale et du périoste, avec réaction périostée spiculée, en 
« rayons de soleil » et envahissement des parties molles 

- Lyse alvéolaire péri-dentaire (dent flottante) 








Lésions 
particulières 


- Cavité idiopathique de Stafne (perforation osseuse) : image claire, en dessous du canal dentaire, 
dans la région angulaire de la mandibule, arrondie/ovalaire, ou encoche à concavité inférieure du 
bord basilaire de la mandibule 

- Dystrophie osseuse de la maladie de Paget du sujet âgé : image condensante, intéressant surtout le 
maxillaire et la voûte crânienne, avec élargissement osseux 

- Dent incluse : kyste dentigère ou améloblastome, kyste épidermoïde, tumeur de Pindborg 





Histologie 





> La clinique et l'imagerie sont parfois suffisant pour le diagnostic de lésion dysplasique ou bénigne 
- Biopsie obligatoire si aspect malin, doute diagnostique ou indication chirurgical 








Kyste 


= Cavité intra-osseuse dont la paroi est revêtue d’épithélium sécréteur 





Kyste 
inflammatoire 


= Radiculo-dentaire, kyste latéral ou kyste résiduel (si dent avulsée) : le plus fréquent 
- A la suite d’une infection dentaire : carie, pulpite, nécrose 

- Rx : image lacunaire radio-claire, homogène, bien limitée, de taille variable, avec une 
fine bordure d’ostéo-condensation périphérique, appendue à une dent 

- TTT : énucléation chirurgicale, avulsion + obturation radiculaire de la dent causale 

















Kyste i F 25 : ; 
FRE = Folliculaire, péri-coronaire, corono-dentaire : 
d’origine ee À . rai er . 
dentaire Kyste dentifère - Rx : image radio-transparente, arrondie, à limite nette + liseré de condensation 
périphérique, entourant la couronne d’une dent incluse ou l’ensemble d’un germe 
= Dérivés des restes épithéliaux de la lame dentaire 
Kyste - Rx : image lacunaire uni-/multiloculaire, entourée d’une ligne d’ostéo-condensation 
épidermoïde - Syndrome de Gorlin : kyste épidermoïde maxillaire, naevomatose basocellulaire et 
anomalies osseuses 
= Par inclusion épithéliale au niveau des fentes faciales embryonnaires 
Kyste Kyste fissuraire - Topographie : - Kyste globulomaxillaire : entre incisive latérale et canine supérieure 
d’origine - Ligne médiane : kyste médian maxillaire, mandibulaire ou palatin 
non 
dentaire Kyste du canal - Rx : image lacunaire médiane rétro-incisive supérieure, en forme de « cœur », le plus 





nasopalatin 





souvent cerclée d’un liseré dense 
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= Tumeur épithéliale dérivée des cellules de l’émail (améloblaste) : âge = 15-30 ans, situé à la 
mandibule dans 80% des cas, surtout dans la région angulo-mandibulaire 

- Tumeur bénigne, à développement progressif, à point de départ endo-osseux, puis souffle la 
corticale et s’extériorise 

















- Douleur, mobilité dentaire, accident de surinfection, fracture spontanée 
- Ulcération avec bourgeonnement tumoral dans la cavité buccale 
5 SF | > Tumeur bénigne (sans extension à distance) à malignité locale (infiltration des parties 
& Amélo- molles sans refoulement), récidive fréquente 
= blastome > Risque de dégénérescence en épithélioma adamantin 
g 
v 
i - Image kystique uniloculaire à contours nets + dent incluse 
z Rx | - Image multiloculaire : en « bulle de savon » ou « nid d’abeille » 
Š - Vaste image lacunaire avec cloisons de refend 
- Bilan TDM/IRM 
ITT | - Exérèse avec marges passant à distance de la lésion avec pose de prothèse 
mandibulaire dans le même temps si besoin 
= Généralement diagnostiquée sur l'examen anatomo-pathologique de la pièce opératoire 
A - Tumeur mésodermique : myxome ou fibromyxome odontogène, fibrome odontogène, 


cémentoblastome, cémentome, dysplasie cémentaire péri-apicale 
- Tumeur épithéliale/mésenchymateuse : odontome (hamartome), généralement < 25 ans 








- Tumeur osseuse : ostéome ostéoïde, ostéoblastome, ostéome (de localisation cranio-faciale très fréquente) 
- Tumeur cartilagineuse : chondrome, ostéochondrome, chondroblastome, fibrome chondromyxoïde 

- Tumeur conjonctive : fibrome, dysplasie fibreuse (localisation crânio-faciale fréquente) 

- Tumeur à cellules géantes : tumeur à myéloplaxie, chérubinisme 

- Autres : angiome, tumeur nerveuse, lipome intra-osseux, kyste anévrismal, kyste osseux essentiel 


Non 
dentaire 








= Tumeur primitive de l’os, 50% entre 10-20 ans 

- SF : douleur, tuméfaction 

Ostéosarcome | -Rx : remaniement osseux diffus sans limite nette, avec plages d’ostéolyses et d’ostéo- 
condensation, rupture corticale, éperon périosté, image d’ostéogénèse en « feu d’herbe » 
- TTT : chimiothérapie puis chirurgie + chimiothérapie post-opératoire + radiothérapie 





= Tumeur primitive produisant du cartilage tumoral (exclusif ou à composante fibroblastique) 
Chondro- - Surtout > 40 ans, localisation crânienne ou maxillaire peu fréquente 

sarcome - Rx : lacune centrale + volumineuse, polylobée, irrégulière, corticale grignotée 

- TTT : chirurgie en urgence 





= Tumeur de différenciation fibroblastique, sans élaboration de tissu ostéo-cartilagineux 
Fibrosarcome | -Rx : image lytique (ostéoyse ou lacune géodique) 
- PEC identique à l’ostéosarcome 





= Tumeur ectodermique, très rare au niveau de la face, surtout de l’enfant et de l’adolescent 
Sarcome - Bilan : TDM, IRM, scintigraphie au Tc, TDM du thorax, biopsie au trocart et ponction médullaire 
d’Ewing multiple, recherche de translocation 11-22 ou 21-22, cryoconservation du sperme 

- TTT : chimiothérapie 1°°, chirurgie d’exérèse, puis chimiothérapie adjuvante + radiothérapie 





= Maladie de Hodgkin et lymphome malin 
- Lymphome de Burkitt : zones larges d’ostéolyse, ave rupture corticale et spicules osseux 





Hémato- en ee 
perpendiculaires au périoste 

sarcome z : à 2 z r x P z 
- Myélome multiple (maladie de Kahler) : lésions ostéolytiques multiples, sans liseré 
d’ostéocondensation 

lésion = Principalement de la mandibule, moins fréquemment du maxillaire 
M 3 - Lésion lytique + bien limitée, avec rupture corticale fréquente, et parfois réaction périostée 
métastatique 


- Image ostéo-condensante ou mixte plus rare (prostate, sein, poumon) 





Origine dentaire | - Carcinome et sarcome odontogénique : exceptionnelles 
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ITEM 330 : TRAUMATOLOGIE MAXILLO-FACIALE 














= Très fréquent : touche surtout les hommes (3/1), jeunes (18-25 ans) 
- Cause : AVP, rixes, accident de sport, accident domestique 





- Structure les plus touchées : dents, mandibule (région condylienne), os propres du nez, zygoma, plancher de l’orbite 





- Asphyxie: - Glossoptose : fracture mandibulaire bi-para-symphysaire 





Urgence - Encombrement des VAS : fragment dentaire, osseux, tissulaire, prothèse dentaire, caillot 
vitale - Choc hypovolémique : plaies des parties molles de la face (souvent hémorragique, parfois masqué) 
- Association à un autre traumatisme : traumatisme crânien, traumatisme du rachis cervical... 
Urgence - Atteinte du nerf optique, diplopie, plaie délabrante des paupières > examen de la vision 


fonctionnelle 


- Pertes dentaires traumatiques : récupération de la dent sur le lieu du traumatisme si possible 
- Plaie du nerf facial : examen de la motricité faciale (masqué par une sédation ou aggravation après) 





Interrogatoire 


- Modalités du traumatisme : date, heure, circonstance de survenue, point d'impact, intensité du choc 
- SF : sensation de craquement, douleur spontanée ou provoquée, gêne manducatrice (modification 
de l’articulé dentaire, limitation de l'ouverture buccale, déplacement...), visuelle, respiratoire nasale 
(obstruction, anosmie) et phonatoire 

- Etat antérieur : anomalie de l’occlusion dentaire antérieure (repère anatomique lors de la 
reconstruction chirurgicale) > photographie 





Inspection 


- Lésion du revêtement cutané : plaie, ecchymose, hématome, CE (fragment de verre, graviers...) 

- Œdème localisé (paupière, nez, lèvre, pommette) ou généralisé (faciès lunaire) 

- Hémorragie extériorisée : stomatorragie, épistaxis, otorragie, plaie 

- Rhinorrhée aqueuse 

- Déformation : enfoncement d’un relief, déviation d’une structure, asymétrie du visage > fracture 





Motricité 


- Sous la dépendance du nerf VII : mobilité du front, des sourcils, des paupières, des ailes nasales, des 
lèvres, du muscle peaucier du cou > examen parfois gêné par l’œdème ou une déformation faciale 





Palpation 


= Palpation des reliefs osseux, de haut en bas, comparative, en finissant par la zone traumatisée 

- Signe direct de fracture : déplacement osseux, mobilité anormale du squelette, douleur exquise à 
l'endroit des traits de fracture, perception d’une « marche d’escalier » au niveau d’un rebord osseux 
- Signe indirect de fracture : emphysème sous-cutané (crépitation neigeuse), parfois provoqué au 
mouchage ou à l’éternuement > fracture d’une paroi de cavité aérienne : sinus maxillaire ou frontal, 
cellule ethmoïdale, plancher de l'orbite 





Sensibilité 


- Nerf ophtalmique V1 : sensibilité cornéenne et cutanée du front, de la racine et du dorsum du nez et 
de la paupière supérieure 

- Nerf maxillaire V2 : sensibilité cutanée de l'aile nasale, de la partie haute des joues, de la lèvre 
supérieure, sensibilité dentaire et muqueuse de l’arcade dentaire supérieure 

- Nerf mandibulaire V3 : sensibilité cutanée de la lèvre inférieure, du menton, de la partie basse de la 
joue, sensibilité dentaire et muqueuse de l’arcade dentaire inférieure 

- Plexus cervical superficiel : région angulo-mandibulaire (encoche massétérine) et pavillon de l'oreille 
- Nerf VII bis : portions profondes du pavillon et conduit auditif externe (zone de Ramsay-Hunt) 





Examen 
endo- 
cavitaire 


= Rhinoscopie antérieure au spéculum nasal (après évacuation par lavage et mouchage) 
- Plaie muqueuse (épistaxis) 

- Déformation/déplacement de la cloison nasale 

- Hématome de la cloison > à évacuer rapidement : risque de nécrose ou de chondrite 
- Rhinorrhée aqueuse (brèche méningée) 


Fosses 
nasales 





- Lésion dentaire : mobilité, fracture ou perte dentaire 

- Lésion muqueuse : ecchymose, hématome, plaie de la langue, du palais, du voile, de la 
gencive et des vestibules buccaux 

- Fracture : palpation endobuccale de la mandibule et des maxillaires 

- Modification de l’articulé dentaire : fracture mandibulaire et/ou maxillaire déplacée 

- Ecoulement dégluti : épistaxis, stomatorragie, rhinorrhée cérébrospinale 

- Corps étranger : dent luxée ou fracture, fragment de prothèse, projectile (plomb, balle) 


Cavité 
buccale 





- Caillot, plaie cutanée (fracture de l’os tympanal), sténose du conduit 


CAE F ; ; : 
- Etat du tympan : hémorragie de la caisse du tympan, plaie > fracture du rocher 








Examen de la 
manducation 





- Ouverture buccale, propulsion et diduction droite/gauche de la mandibule, occlusion dentaire 
- Présence d’une trismus, possibilité de déglutition, mastication, morsure 
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Pre 


Examen d’un traumatisé facial 


- Baisse d’acuité visuelle : décollement/déchirure/hématome rétinien, hémorragie du vitrée, atteinte 
du nerf optique (œdème, contusion) + mesure de l’acuité visuelle répétée dans le suivi 

- Etat de la pupille, réflexe photomoteur : déchirure du muscle iriens, atteinte du nerf optique 

- Dystopie oculaire : - Enophtalmie, abaissement du globe : fracture des parois orbitaires 





Examen - Surélévation du globe, exophtalmie : hématome intra-orbitaire 

oculaire - Limitation des mouvements oculaires avec diplopie : incarcération des muscles extrinsèques de l'œil 
ou atteinte traumatique des nerfs oculomoteurs 
- Fonction palpébrale : dystopie canthale médiale ou latérale (arrachement ligamenteux palpébral 
et/ou fracture de leur zone d'insertion), ptosis (atteinte du nerf Ill) 
- Fonction lacrymale : larmoiement > fracture de l’os lacrymal 

pe - Trouble de conscience immédiat ou différé, amnésie : lésion cérébrale, durale ou sous-durale 


neurologique 


- Anosmie par atteinte traumatique (cisaillement, contusion) du nerf olfactif I 
- Rhinorrhée cérébrospinale : brèche de la dure-mère 





Examen - Gêne respiratoire par obstruction nasale, rhinopharyngée ou oropharyngée : caillots, hématome, 
respiratoires | chute en arrière de la base de la langue (glossoptose), corps étranger, prothèse dentaire 








Imagerie 


Mandibule 


- Orthopantomogramme : cliché de référence, exposant tout l’os mandibulaire et la denture 

- Défilé mandibulaire droit et gauche : si orthopantomogramme non réalisable (patient alité) 

- Cliché mordu du bas (cliché occlusal du bas) : plus précis pour les lésions de l’arc symphysaire 
- Cliché face basse : visualisation des régions angulaires et des branches mandibulaires 





Rx Etage 


moyen 


- Cliché de Blondeau et Waters : 1/3 moyen de la face = cavités orbitaires et sinus 

- Incidence des os propres du nez (de profil) 

- Clichés axiaux de Hirtz et de Gosserez : arcade zygomatique, pyramide nasale, os propres du nez 
- Cliché mordu du haut (cliché occlusal du haut) : visualisation du pré-maxillaire 





Dents 








- Orthopantomogramme, clichés mordus du bas et du haut 
- Clichés rétro-alvéolaires : clichés endo-buccaux 





TDM 
non 
injecté 


- Indication : - Doute persistant sur une fracture après Rx conventionnel (région condylienne notamment) 


- Fracture complexe du 1/3 moyen de la face (fracture de Le Fort) ou fracas facial 
- Signe oculaire (diplopie, dystopie oculaire, BAV) ou suspicion de rhinorrhée cérébrospinale 


- Reconstruction : - Coronale : analyse des parois de l'orbite, de la base du crâne et de la région condylienne 


- Sagittale : analyse des parois supérieures et inférieures de l’orbite et de la base du crâne 
- Plan neuro-optique : suivi du trajet intra-orbitaire du nerf optique 
- 3D : bilan pré-opératoire des fractures de la région condylienne 


- Cone-beam (Dentascan) analyse moins fine, mais à irradiation et coût faibles 





IRM - Peu d'indications : lésion intra-orbitaire, lésion encéphalique 











Traumatisme des parties molles 


- Douleur et œdème au point d'impact : lèvres, nez, paupières, joues 


Contusion de | - Ecchymose et hématomes éventuellement associés, diffusant le long des espaces cellulo-adipeux 
la face - Possible aspect figé du visage 





> Evolution spontanément favorable + drainage d’hématome volumineux parfois nécessaire 








Plaie 
muqueuse 


- Gencive attachée : fracture de la mandibule 

- Fibro-muqueuse palatine : fracture sagittale du maxillaire 

- Langue : morsure suite à un traumatisme du menton 

- Voile du palais : objets en bouche (crayon...) 

- Plancher buccal antérieur et palais : autolyse par arme tenue sous le menton 
- Sialorrhée réactionnelle habituelle, surtout chez l’enfant 





Plaie péri- 
orificielle 


= Lèvres, paupières, narines, oreilles 

- Plaie superficielle : cutanée ou muqueuse 

- Plaie transfixiante : nécessite un repérage précis des berges pour éviter un décalage, et une 
réparation de tous les plans (cutané, musculaire, cartilagineux, muqueux) 

> Risque de rétraction cicatricielle : ectropion des paupières, sténose orificielle 





Plaies des parties molles 


Plaie 
cutanée de 
la face 





= Superficielle ou profonde, franche ou contuse + atteinte d’organe noble sous-jacent 
- Plaie du nerf facial : doit être suturée sous loupe ou microscope 
- Plaie du conduit parotidien : suture sur un cathéter (évite la sténose cicatricielle) 
. PE : n à sn ndr 
- Plaie du parenchyme salivaire : risque de collection ou de fistule salivaire 2 
- Plaie cutanée de l’angle interne de l’œil et du quart interne de la paupière inférieure : 
rechercher une lésion du globe oculaire ou une atteinte des voies lacrymales (à suturer sur 
cathéter pour éviter la survenue d’un épiphora = larmoiement permanent ou intermittent) 
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Traumatisme des parties molles 




















a - Pronostic esthétique : - Orientation de la plaie par rapport aux lignes de tension cutanée 
> - Intensité de la phase active (cicatrice plus large chez l'enfant) 
S £ Plaie - Qualité de la suture : plan par plan, sans décalage des berges, sans 
£ 5 | cutanée de tension excessive, au fil monobrin le plus fin possible, ablation précoce 
2 E la face - Eviction solaire stricte pendant la phase active (risque de dyschromie) 
5 - Cicatrisation en 5-8 jours en l’absence de complication (infection, désunion, nécrose de berges) 
= - Résultat esthétique jugé après cicatrisation complète = 1 an (ou 18-24 mois chez l'enfant) 
- Chien connu : comportement agressif inhabituel, statut vaccinal, consultation vétérinaire 
TE - Chien inconnu non retrouvé : risque de contamination rabique variable selon la région 
ESA - Surveillance vétérinaire systématique à J3, J7 et J15 
CAT | - Ne pas tuer l'animal (ou envoi de la tête à l’Institut Pasteur de Paris pour analyse 
histologique cérébrale et débuter le protocole de vaccination si zone d’endémie) 
- VAT, heure de la dernière ingestion (pour chirurgie) 
Patient | - Morsure : - Délabrante et/ou avec perte de substance associée > prise en charge urgente 
Morsure mordu - Punctiforme : aspect anodin trompeur 
- Lésion sous-jacente : musculaire, tendineuse, vasculaire, nerveuse 








> Une morsure est toujours une plaie profonde infectée = urgence médico-chirurgicale 
- Urgence chirurgicale : exploration du trajet des crocs, lavage abondant au sérum physiologique, 
parage des berges, drainage de décollement et suture de chaque plan 
- Urgence médicale : - Risque rabique (mortel) : vaccination antirabique au moindre doute 
- Risque tétanique : sérothérapie et vaccination si aucune vaccination valide 
- Risque infectieux : Augmentin® chez l’enfant ou cycline chez l’adulte 








= Lésion de râpage : plaie superficielle, ne dépassant pas le derme 


Dermabrasion ; . SEE + se ss | 
- Réparation après cicatrisation dirigée (pansement gras) par réépidermisation à partir des berges 





= A rechercher et retirer systématiquement : éclats de verres, corps étranger végétal ou minéral 


SE CNET - Risque de complication infectieuse (parfois tardive) 








> Critères de gravité: - Plaie transfixiante - Lésion d’organe noble : œil, voies lacrymales, nerf facial, conduit salivaire 
- Plaie péri-orificielle - Plaie perpendiculaire aux lignes de moindre tension cutanée 
- Plaie par morsure  - Présence de corps étranger 








Traumatisme dentaire 


= Douleur dentaire post-traumatique spontanée, provoquée ou exacerbée par la morsure ou au froid, 
Contusion pouvant persistant plusieurs heures/jours, sans anomalie clinique ou radiographique 

dentaire - Surveillance répétée de la vitalité dentaire : test électrique au testeur de pulpe ou test thermique 

- Risque : nécrose pulpaire > dyschromie de la dent, rhyzalyse, granulome apical, perte prématurée 





- Dent douloureuse (surtout si pulpe exposée) 
- Rx (cliché rétro-alvéolaire) : trait de fracture, position par rapport la chambre pulpaire 
- TTT : - Exposition pulpaire > dévitalisation et traitement endodontique rapide 

- Pulpe non exposée > vernis protecteur sur la tranche de fracture 

- Réparation de la couronne dentaire (avec le fragment ou par une résine) 


Fracture de 
couronne 





- Douleur dentaire exagérée par la morsure et/ou mobilité dentaire 

Fracture - Rx (cliché rétroalvéolaire) : trait de fracture (du tiers apical, moyen ou cervical) 
radiculaire > Plus la fracture est distale, plus le pronostic de la dent est mauvais 
- TTT conservateur si 2/3 proximaux : traitement endodontique à l’hydroxyapatite 














FC = Dent mobile, douloureuse, légèrement égressée par rapport à l’alvéole, 
dentaire Sub- avec saignement au collet de la dent 
Luxation luxation | -Rx : ø fracture radiculaire, élargissement du ligament alvéolo-dentaire 
alvéolo- - TTT : réduction de la luxation + contention par collage 
dentaire do i Dent totalement expulsée de l’alvéole 
- Si état du parodonte satisfaisant et dent retrouvée (conservée en milieu 
complète humide + pénicilline ou salive/lait à défaut): réimplantation + contention 
Fracture = Fracture de l’os alvéolaire : mobilité d’un bloc de plusieurs dents (intactes) 
alvéolo- - Rx rétro-alvéolaire et orthopantomogramme 
dentaire - TTT : réduction et contention du bloc dentaire mobile 











- Infection secondaire locale (granulome apical, kyste radiculo-dentaire, fistule gingivale) ou régionale 
Complication | (cellulite), ankylose dentaire (disparition du ligament alvéolo-dentaire), rhyzalyse 
- Sur une dent de lait : troubles de l’éruption des dents définitives 
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FRACTURE DE LA MANDIBULE 


Fracture des 
portions 
dentées et 
de la région 
angulaire 


= Fracture des régions symphysaires et para-symphysaires, des branches horizontales et de la région 
angulaire : par choc direct sur la mandibule, généralement fracture ouverte > traitement urgent 





- Douleur au niveau du trait de fracture, stomatorragie, sialorrhée 

- Impotence fonctionnelle : douleur à la mobilisation de la mandibule et à la mastication 

- Trismus antalgique 

- Plaie de la muqueuse gingivale au niveau du trait de fractures > fracture ouverte 

SF | - Modification de l’articulé dentaire : chevauchement, angulation, décalage (diastème) 

- Mobilité osseuse anormale (à rechercher avec prudence : risque de lésion du nerf alvéolo- 
dentaire inférieur, branche du V3) 

- Hypo/anesthésie du territoire labio-mentonnier du nerf alvéolodentaire inférieur = signe de 
Vincent : fracture très déplacée, en regard du canal mandibulaire 





- Orthopantomogramme (souvent suffisant pour poser l'indication chirurgicale) 
Rx - Face basse (pour la région angulaire) 
- Cliché mordu du bas (région symphysaire) 





PC = En coupe axiale et fenêtre osseuse : en cas de doute diagnostique 
- Siège exact de la fracture : symphyse, para-symphyse, corps, angle 























TDM | - Caractéristiques : simple, avec 3°" fragment, fracture comminutive, biseau 
- Déplacement osseux : décalage, angulation, chevauchement 
- Etat dentaire (par rapport à l’état antérieur à la fracture) 
> Fracture souvent peu déplacé : fracture en bois vert 
Ÿ Chez - Peut passer inaperçue à l’orthopantomogramme > cliché mordu du bas, TDM 
à l'enfant - Peut passer par un germe dentaire : surveillance de l’éruption dentaire 
E - Rechercher systématiquement une fracture associée de la région condylienne 
à 
8 Chez le sujet | - Fracture prédominante au niveau du corps (branches horizontales), rarement 
édenté de la région angulaire, souvent peu symptomatique 

- Trouble respiratoire : - Œdème, hématome du plancher buccal 
S - Glossoptose si fracture para-symphysaire bilatérale 
= | -Trouble sensitif dans le territoire du nerf alvéolaire inférieur : généralement immédiat et 
$ transitoire (contusion du nerf), parfois définitif, pouvant évoluer vers une névralgie douloureuse 
S - Risque septique : abcès du foyer de fracture, ostéite, pseudo-arthrose septique 
© | - Consolidation en cal vicieux : malocclusion séquellaire 

- Retard de consolidation et pseudarthrose 

- Fracture ouverte : antibioprophylaxie IV systématique 

IS - TTT chirurgical : réduction et ostéosynthèse par voie ouverte (endo-buccale, 
: ; parfois cutanée) sous AG et intubation nasotrachéale 
nn déplacée 


- TTT orthopédique à défaut: blocage mandibulo-maxillaire au fil d’acier x 6 sem 








Fracture non 
déplacée 





= Possibilité d'abstention thérapeutique : alimentation liquide et surveillance Rx 
pendant 6 semaines 








Fracture de 
la région 
condylienne 


= Fractures mandibulaires les plus fréquentes, surtout chez l'enfant, souvent bilatérales 
- Généralement fracture fermée, par traumatisme indirect (choc sur le menton ou sur l’angle 
mandibulaire) bouche entrouverte 


- Localisation : condylienne (intra-articulaire) ou sous-condylienne haute ou basse 





- Plaie sous-mentonnière : très fréquente, parfois au 1° plan du tableau clinique 
- Douleur de la région pré-auriculaire, spontanée ou à la mobilisation mandibulaire 
- Tuméfaction pré-auriculaire 


SF 


- Otorragie par plaie cutanée de la paroi antérieure du CAE (fracture de l’os tympanal) 

- Impotence fonctionnelle mandibulaire : ouverture buccale, propulsion mandibulaire et 
diduction controlatérale limités et/ou s’accompagnant d’une dérivation du côté fracturé 
Modification de l’articulé dentaire : 

- Fracture unilatérale : contact molaire prématuré du côté fracture et pseudo-béance du côté 
opposé, décalage du point inter-incisif inférieur du côté fracturé 

- Fracture bilatérale : contact molaire prématuré bilatéral, pseudo-béance antérieure 








PC 





- Orthopantomogramme : ne visualise que la fracture de profil et un déplacement axial 

(chevauchement) et sagittal (bascule antérieure/postérieure) + faux négatif fréquent 

- Incidence face basse : fracture de face, déplacement frontal (bascule médiale/latérale) 
- TDM (avec reconstruction frontale et 3D) > indispensable à la décision thérapeutique 
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FRACTURE DE LA MANDIBULE 



































Fracture bilatérale | = Symétrique ou non : fréquente, symptomatologie bilatérale 
= Fracture bilatérale + fracture du corps mandibulaire : valgisation des 
: Fracture tri-focale | angles mandibulaires entraînant un élargissement du 1/3 inférieur de la 
` face > TTT chirurgical (au moins de la portion dentée) 
E 
= A z " A zs 
= - Sténose du CAE, otorragie, plaie en regard de la paroi antérieure 
5 Fracture de l’os a Dre NL 8 P f 
2 A > A différencier d’une otorragie par fracture du rocher : hémotympan, 
£ tympanal associée dité d f ivsie facial : 
S surdité de perception, paralysie faciale, vertige 
L or 2 5 A o A n j 
Pénétration intra-crânienne | = Fracture associée du fond de la fosse mandibulaire de l’os 
du fragment condylien pariétal (très rare) > indication chirurgicale formelle 
Chez le patient édenté/coma - TTT fonctionnelle difficile > indication chirurgicale 
- Trouble de l’articulé dentaire : peuvent se corriger partiellement par adaptation 
des dents (égression, ingression) spontanée ou non, ou par remodelage de la région 
condylienne (essentiellement chez l’enfant) 
Fracture de - Troubles cinétiques de la mandibule (souvent définitifs) : limitation d'ouverture 
la région = buccale (< 40 mm), de la propulsion mandibulaire et de la diduction controlatérale, 
condylienne $ Précoce | et latéro-déviation du côté de la fracture 
9 - Dysfonctionnement de l’articulation temporo-mandibulaire : douleur pré- 
3 auriculaire, bruits intra-articulaires (claquement, craquement) et limitation de 
5 louverture buccale 
- Ankylose de l’articulation temporo-mandibulaire (sévère) : ossification de la 
région articulaire > limitation progressive chronique de l'ouverture buccale 
a = Trouble de la croissance mandibulaire en cas de fracture chez l'enfant : asymétrie 
mandibulaire, hypo-mandibulie avec aspect en « profil d'oiseau » (si bilatérale) 
= Mobilisation précoce de la mandibule (propulsion, diduction, ouverture), 
TT active par rééducation ou active-aidée par traction élastique 
fonctionnel | - Indication : chez l'enfant, fracture capitale (de la tête du condyle : difficile à 
TT opérer), fracture peu/non déplacée 
TTT = Réduction par voie ouverte + ostéosynthèse stable par plaques et vis 
3 i - Inconvénient : cicatrice cutanée, risques d'atteinte du nerf facial 
chirurgical Li j ; ; 
- Indication : chez l'adulte, fracture sous-condylienne ou fracture déplacée 














Fracture du 
ramus 
mandibulaire 





= Fracture de zones non dentées, habituellement fermées, protégées par les masses musculaires 
(masséter et ptérygoïdien) : physiopathologie et clinique identique aux fractures de la région 
condylienne, sans complication > TTT identique aux fractures de portions dentées, différé si besoin 








Fracture de l'étage moyen de la face 


- Sans répercussion sur l’articulé dentaire : zygomato-maxillaire (malaire), paroi de l’orbite, os propres du nez, fracture 


centro-faciale complexe (complexe naso-ethmoïdo-maxillo-fronto-orbitaire = CNEMFO) 
- Avec répercussion sur l’articulé dentaire : fracture de Le Fort (|, Il ou III, sépare l’arcade dentaire maxillaire de la base 
du crâne), fracture frontale 








= Fracture latéro-faciale associant 3 foyers de fracture, par choc direct sur la pommette : 

- Fracture de la paroi antérieure du sinus maxillaire : irradie vers le haut à la margelle infra-orbitaire et 
au plancher de l’orbite, et vers le bas au cintre zygomato-maxillaire + fracture ouverte 

- Fracture de l’apophyse frontale du zygoma (généralement en regard de la suture frontozygomatique) 
- Fracture de l’apophyse temporale du zygoma, en regard de la coulisse temporale 





Fracture 
zygomato- 
maxillaire 


SF 


- Epistaxis unilatérale : hémo-sinus maxillaire 

- Effacement du relief de la pommette (souvent masqué par l’œdème) 

- Ecchymose en « lorgnette » (unilatéral) + hémorragie sous-conjonctivale externe par diffusion 
- Limitation douloureuse de l’ouverture buccale (trismus) : embrochage du muscle temporal 

- Limitation des mouvements du globe oculaire (notamment en élévation) avec diplopie : 
embrochage/incarcération des muscles extrinsèques de l’œil dans la paroi de l’orbite > impose 
un scanner avec reconstruction > urgence thérapeutique si incarcération du droit inférieur 

- Enophtalmie et/ou dystopie oculaire (masqué par l’œdème, la pneumorbite ou l’hématome) 
> Examen ophtalmologique initial indispensable (acuité visuelle, FO, Lancaster) 








SE 


- Décalage en marche d’escalier : rebord orbitaire, paroi externe de l'orbite, cintre zygomatique 
- Déclenchement d’une douleur exquise 

- Parfois mobilité nette du corps du zygoma 

- Emphysème sous-cutané (parfois au mouchage/éternuement) : pneumorbite 
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Fracture de l'étage moyen de la face 


Rx : incidence antéropostérieure (Blondeau, Waters) et axiale de Hirtz 
- Signe direct : - Décalage osseux sur la margelle infra-orbitaire (souvent à cheval sur le foramen 
infra-orbitaire) et au niveau de l’apophyse temporale du zygoma 
- Rupture et irrégularité du cintre zygomato-maxillaire 





























pe - Diastasis de la suture fronto-zygomatique 
- Signe indirect : - Asymétrie de forme des contours orbitaires 
- Opacité du sinus maxillaire : hémo-sinus 
- Signe de la goutte : opacité arrondie appendue sous le plancher de l’orbite 
TDM avec reconstruction frontale et sagittale : si doute diagnostique ou signe oculaire 
9 Fracture isolée de l’apophyse temporale de l’os zygomatique (choc latéro-facial) : 
£ - Déformation limitée au niveau de l’apophyse (pommette en place), avec trismus au 1% plan 
S - Possible hypoesthésie V2 ou diplopie par fracture du plancher de l’orbite associée 
- Rx (incidence de Hirtz) et TDM en coupe horizontales : enfoncement osseux caractéristique 
- Diplopie : - Incarcération du muscle droit inférieur dans le plancher de l'orbite > 
urgence thérapeutique (risque de cicatrice musculaire) 
Fracture - Contusion/lésion d’un nerf oculomoteur (rare) : mydriase, ptosis 
zygomato- - Enophtalmie, dystopie oculaire : définitive en l’absence de réparation chirurgicale 
AR - Perte d’acuité visuelle (3-5%) : contusion du globe lors du traumatisme 
maxillaire 5 - Cécité (exceptionnelle) : contusion directe du nerf optique, hématome compressif 
S Eea intra-orbitaire ou thrombose de l'artère centrale de la rétine > TDM en urgence 
5 - Hypoesthésie du V2 = contusion ou lésion en regard du plancher de l’orbite et/ou 
T du foramen infra-orbitaire : réduction de la fracture + libération du nerf au niveau 
S du foramen > récupération complète en plusieurs mois dans 80% des cas 
= - Complication infectieuse (fracture ouverte dans le sinus maxillaire) 
- Limitation de l'ouverture buccale : régressive après réduction et rééducation 
- Séquelles morphologiques : enfoncement de la pommette, énophtalmie, dystopie 
Tardive |” Diplopie résiduelle : surtout en cas d’atteinte neuro 
- Séquelles sinusiennes : sinusite post-traumatique 
- Séquelles sensitives : récupération non totale (20%), avec parfois des névralgies 
- Antibioprophylaxie IV par Augmentin® 
- TTT chirurgical si signe oculaire ou fracture déplacée : réduction de la fracture au crochet de 
TIT | Ginestet ou sous contrôle de la vue, stabilisation par plaque d’ostéosynthèse, exploration- 
désincarcération du plancher de l'orbite + reconstruction du plancher, libération du nerf sous- 
orbitaire, décompression du nerf optique si BAV/cécité 
= Par choc direct antéro-postérieur sur le globe oculaire > hyperpression oculaire > fracture 
- Examen ophtalmologique (avec acuité visuelle, FO et test de Lancaster) et TDM impératif 
= Fracture largement ouverte dans le sinus maxillaire, + comminutive 
Fracture Fracture type - Margelle infra-orbitaire intact (blow-out pur) ou fracturé (blow-out impur) 
isolée du blow-out - Hernie de graisse intra-orbitaire dans le sinus maxillaire avec énophtalmie 
JR = 2 fractures sagittales : une complète (habituellement médiale) et une en bois vert 


Fracture en 
trappe 


(habituellement latérale) + trappe à charnière latérale dans laquelle s’immiscent et 
s’incarcèrent la graisse intra-orbitaire et le muscle droit inférieur > diplopie 

- Volume orbitaire intact (sans comminution) : absence d’énophtalmie 

> Urgence thérapeutique, plus fréquent chez l'enfant 











Fracture des 
os propres 
du nez 


= Choc antéro-postérieur ou latéral direct sur le nez 





SF 


- Sensation de craquement lors du traumatisme 
- Douleur (parfois syncopale) 
- Epistaxis bilatéral (plaie muqueuse endo-nasale) > fracture ouverte 
- Ecchymose en lunette : diffusion de l’hématome dans les espaces péri-orbitaires 
- Déformation de la pyramide nasale : - Frontal : nez couché sur un côté (choc latéral) 
- Sagittal : ensellure nasale (choc antéro-postérieur) 
> Déformation parfois masquée par l’œdème, à confronter avec des photographies antérieures 
- Obstruction nasale : œdème de la muqueuse, plaie muqueuse (pouvant laisser apparaître le 
cartilage septal fracturé) ou hématome de la cloison (> urgence thérapeutique) 








Rx 





- Profil de la pyramide nasale : seul les déviations sagittales (ensellure) sont visibles 
- Incidence axiale de Gosserez : déviation frontale 
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Fracture de l'étage moyen de la face 


Fracture des 
os propres 
du nez 


Formes 


Fracture naso-maxillaire : fracture des os propres du nez associée à une fracture d’un ou des 2 
apophyses frontales des maxillaires + traumatisme violent et/ou choc oblique 

- « Marche d'escalier » palpable au niveau de la partie médiale du rebord infra-orbitaire 

> Vérifier l'absence d'extension intra-orbitaire de la fracture 





Complication 


Précoce | - Epistaxis, parfois sévère 





- Séquelles morphologiques : déformation de la pyramide nasale, pouvant 
nécessiter une rhinoplastie secondaire (attendre 1 an après) 

Tardive | - Séquelles fonctionnelles respiratoires : déviation de la cloison nasale ou 
perforation de la cloison cartilagineuse (nécrose ischémique suite à un hématome 
de cloison négligé) + septoplastie secondaire 











- En urgence : TTT de l’épistaxis, évacuation chirurgicale d’un hématome de la cloison nasale 
- Antibioprophylaxie par Augmentin® 

- TTT anti-œdèmateux : corticothérapie 

- Consultation à 72h (après fonte de l’æœdème) pour poser une indication chirurgicale 

- Si fracture déplacée : réduction par manœuvres externe et interne, puis contention externe 
par plâtre et interne par méchage ou attelles siliconées pendant 8 à 10 jours 





Fracture 
centro- 
faciale 

complexe 
(CNEMFO) 


= Fracture du nez dépassée par choc violent sur la région nasale : lésion en arrière de la pyramide 
nasale, au niveaux de structures profondes (os lacrymaux, ethmoïde, parois internes des orbites et 
partie médiale des planchers orbitaires, apophyse frontale des maxillaires, parois antérieure et 
postérieure du sinus frontal) = fracture du complexe naso-ethmoïdo-maxillo-fronto-orbitaire 

> Nécessite un choc violent : à considérer comme un traumatisme crânien (au moins légers) 





SF 


- Fracture des os propres du nez: épistaxis bilatérale, obstruction nasale, ecchymose en lunettes 
- Effacement du relief de la pyramide nasale 

- Méplat frontal par embarrure : fracture étendue à l’os frontal 

- Elargissement de la région inter-orbitaire = télécanthus 

- Larmoiement : atteinte de la paroi osseuse des sacs lacrymaux 

- Enophtalmie : effondrement des parois médiales et latérales des 2 orbites 

- Œdème important des paupières et intra-orbitaires 

- Emphysème sous-cutané périorbitaire : pneumorbite 

- Diplopie statique et/ou dynamique: atteinte des muscles oculomoteurs et/ou dystopie oculaire 
- Rhinorrhée cérébrospinale : si fracture irradiée à l’étage antérieur de la base du crâne 

- Anosmie : si fracture irradiée à la lame criblée de l’ethmoïde 

- Cécité : si fracture irradiée aux canaux optiques et/ou à l'étage antérieur de la base du crâne 





PE 


= Rx (incidence de Blondeau, Waters, crâne de profil) + TDM cranio-facial systématique 
> Existence d’une pneumocéphalie (air dans l’espace sous-dural) = brèche de la dure mère 





Complications 


- Epistaxis cataclysmique 

- Méningite précoce par voie ascendante (si brèche de la dure-mère) 

- Complication oculaire : cécité, diplopie.. > consultation ophtalmologique 
- Anosmie uni/bilatérale : souvent définitive 


Précoce 





- Méningite tardive : possiblement après plusieurs années 

- Séquelles morphologiques : rétrusion de la racine du nez, ensellure globale, 
Tardive | télécanthus, énophtalmie > correction chirurgicale gnar 

- Obstruction des voies nasales > dacryorhinocystostomie 

- Séquelles mnésiques : traumatisme crânien 











- Antibioprophylaxie : fracture ouverte + risque de méningite si brèche de la dure-mère 

- En urgence : PEC de l’épistaxis, décompression éventuelle d’un nerf optique 

- Avis neurochirurgical indispensable en cas de fracture de la paroi postérieur du sinus frontal 
ou de l'étage antérieur de la base du crâne 

- Avis ophtalmologique indispensable en cas de signe oculaire 

- TTT chirurgical après fonte de l’œdème : réduction de la pyramide nasale, réparation des 
fractures orbitaires, cantopexie trans-nasale, réparation des voies lacrymales, réparation des 
brèches méningées, réparation des fracture de la paroi postérieur du sinus frontal ou 
crânialisation (selon la gravité), réparation des fractures de la paroi antérieur du sinus frontal 








Fractures 
occluso- 
faciales de 
Le Fort 





= Séparation à hauteur variable du plateau palatin et de la base du crâne, déplaçant et mobilisant 
l’arcade dentaire maxillaire (trouble occlusal) 

- Passe par des cavités de la face : fracture ouverte 

> Nécessite un choc violent : à considérer comme un traumatisme crânien (au moins légers) 
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Fracture de l'étage moyen de la face 





FRACTURES OCCLUSO-FACIALES DE LE FORT 


Fracture 
de Le 
Fort I 


= Déplacement du plateau palatin du reste du massif facial : trait de fracture horizontal passant au 
ras de l’orifice pyriforme, brisant le septum nasal, les parois latérales des fosses nasales, les parois 
antérieures et postérieures des 2 sinus maxillaires et le bas des processus ptérygoïdiens 

- Choc sous nasal violent 





SF 


- Impotence fonctionnelle : aspect figé, bouche entrouverte, douleur faciale basse 

- Trouble d’articulé dentaire : contact molaire prématuré bilatéral, pseudo-béance antérieure 
- Palpation douloureuse du fond du vestibule supérieur 

- Ecchymose en « fer à cheval » du fond du vestibule supérieur 

- Epistaxis : plaie de la muqueuse des fosses nasales, hémo-sinus maxillaire 

- Mobilité isolée, douloureuse de l’ensemble du plateau palatin et de l’arcade dentaire 
supérieure 

> Fracture sagittale médiane (disjonction maxillaire) ou paramédiane associée : plaie de la 
fibro-muqueuse palatine ou hématome sous-muqueux 





RE 





Rx (Blondeau, Waters, massif facial de profil) : 

- Rupture de l’arrondi harmonieux des cintres zygomato-maxillaires bilatéraux 

- Hémo-sinus maxillaires bilatéraux 

- Recul, bascule en bas et en arrière du plateau palatin, fracture du processus ptérygoïde 
TDM souvent nécessaire : coupes axiales, reconstruction frontale 





- Précoce : épistaxis massif 


Complication | - Tardive : - Séquelles occlusales : trouble séquellaire de l’occlusion dentaire 


- Séquelles mnésiques : traumatisme crânien associé 











- Antibioprophylaxie (fracture ouverte) 

- TTT chirurgical sous AG : réduction de la fracture (rétablissement de l’occlusion dentaire) et 
contention par ostéosynthèse (chirurgical : vis, miniplaque) ou par blocage mandibulo- 
maxillaire et suspension péri-zygomatique ou frontale pendant 6 semaines 








Fracture 
de Le 
Fort Il 


= Plateau palatin et pyramide détaché du reste du massif facial : trait de fracture passant par les os 
propres du nez ou par la jonction fronto-nasale, les processus frontaux des maxillaires, la paroi 
médiale et le plancher des 2 orbites, les margelles infra-orbitaires, les parois antérieure et postérieure 
des sinus maxillaires, les cintres zygomato-maxillaires et les processus ptérygoïdiens 





SF 


- Effacement de la racine du nez 

- Trouble de l’occlusion dentaire : contacts molaires prématurés bilatéraux, recul et bascule 
de l’arcade dentaire maxillaire 

- Ecchymose périorbitaire en lunettes + emphysème sous-cutané périorbitaire (pneumorbite) 
- Epistaxis 

- Palpation d’une « marche d’escalier » au niveau des margelles infra-orbitaires 

- Palpation douloureuse des foyers de fracture : racine du nez, rebords infra-orbitaires, cintres 
zygomato-maxillaires 

- Mobilité du palais, de l’arcade dentaire maxillaire et de la pyramide nasale, zygomas stables 
- Hypoesthésie du territoire du nerf V2 

- Eventuelle diplopie par atteinte des muscles extrinsèques des yeux 

- Larmoiement par atteinte des parois du sac lacrymal 

- Troubles visuels : contusion des globes oculaires ou compression/contusion du nerf optique 
- Rhinorrhée cérébrospinale : si fracture irradiée à la l’étage antérieur de la base du crâne 

- Anosmie : si fracture irradiée à la lame criblée de l’ethmoïde 





Rx (clichés standards) + TDM cranio-facial 





Complications 


- Epistaxis massif 

- Atteinte oculaire : cécité 

- Atteinte de l’étage antérieur de la base du crâne : méningite, anosmie 
- Atteinte des nerfs infra-orbitaires : hypoesthésie 


Précoce 





- Séquelles morphologiques et/ou occlusales 

- Séquelles sensitives : hypoesthésie/dysesthésie du territoire V2 
- Séquelles mnésiques : traumatisme crânien associé 

- Séquelles sensorielles : vision, olfaction 


Tardive 














- Antibioprophylaxie (fracture ouverte, risque de brèche méningée) 

- Sous AG, après fonte de l’œdème : réduction de la fracture (rétablissement de l’occlusion 
dentaire), contention par ostéosynthèse ou blocage maxillo-mandibulaire et suspension péri- 
zygomatique ou frontale pendant 6 semaines, réparation des orbites si besoin 
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Fracture de l'étage moyen de la face 


Fracture 
de Le 
Fort III 


FRACTURES OCCLUSO-FACIALES DE LE FORT 





= Disjonction de l’ensemble du massif facial de la base du crâne : trait de fracture horizontal, passant 
par la jonction fronto-nasale ou les os propres du nez, par les processus frontaux des maxillaires, les 
parois médiales et latérales des 2 orbites, les processus frontaux et temporaux des os zygomatiques, 
et se terminant en arrière au niveau des processus ptérygoïdes 

- Exceptionnellement isolée, généralement associée à d’autres fractures : latéro-faciale bilatérale, 
centro-faciale, occluso-faciale Le Fort I ou Il, fracture mandibulaire, fracture alvéolodentaire 

> Association d’une fracture occluso-faciale à une/des fractures mandibulaires = fracture pan-faciale 





- Enfoncement de la face, avec œdème et ecchymose : faciès « lunaire » 

- Effondrement de la pyramide nasale 

- Mobilité de l’ensemble de la face par rapport au crâne, os zygomatique compris 

- Epistaxis, voire stomatorragie 

- Trouble de l’articulé dentaire (identique aux Le Fort I et Il) 

- Douleur exquise à la palpation des foyers de fracture : racine du nez, sutures fronto- 
zygomatiques, processus temporaux 

- Rhinorrhée cérébrospinale fréquente : fracture associée de la base du crâne 

- Autres signes décrit dans les fractures Le Fort Il possibles : ecchymose et emphysème péri- 
orbitaire, diplopie, larmoiement, trouble de l’acuité visuelle, anosmie 


SF 





PC |-Rx (incidences standards) + TDM en coupe axiale systématique 








Compli- = Identiques aux fractures Le Fort il, en dehors des séquelles sensitives du territoire V2 
cation - Méningite, séquelles neuro et sensorielles plus fréquente (choc initial plus violent) 








= Identique aux fractures Le Fort II 


- TTT orthopédique : suspension obligatoirement au niveau frontale 











Fractures des 
confins 
crânio-faciaux 


= Frontières entre la face et le crâne : étage antérieure de la base du crâne (toits orbitaires, lame 
criblée, petites ailes du sphénoïde), os frontal 

- Pare-chocs naturel de la face : centre de résistance périphérique frontal, arcs crâniens (résistance 
aux pressions verticales et sagittales) et poutres crâniennes (pressions transversales et obliques) 

- Lésions des plans de recouvrement, lésions osseuses linéaires (paramédiane, oblique) ou 
cunéiformes (internes, moyennes ou externes), neurologique (brèche ostéoméningé) et orbitaire 





- Examen neurologique et morphologique (après fonte de l’æœdème) 
- Recherche de brèche ostéoméningée par atteinte de la fosse cérébrale antérieur : atteinte 
de la paroi postérieure des sinus frontaux ou de la lame criblée de l’ethmoïde 














- Rhinorrhée cérébro-spinale vraie : / ou apparaît à l’antéflexion et à la 
5 toux (signe de Dandy), riche en glucose + dosage de B2-transferrine élevé 
Signes formels (sig > i y) e b p 
SF - Pneumencéphalie 
de BOM : Dre. k ; 
- Plaie cranio-cérébrale trans-sinusienne frontale 
- Méningite post-traumatique 
Signes - Anosmie 
probables de | - Fracture sinusienne de la paroi postérieure 
BOM - Fracture ethmoïdale 
ec |” Rx simple : trait de fracture, pneumatocèle 


- TDM systématique + IRM : bilan complet, lésions cérébrales, déplacement osseux 





Exploration chirurgicale (à J8-J30 selon l’état neurologique) : en cas de signes formels de 

brèche ou de diplopie par lésion du toit, à discuter en cas de signes probables de brèche 

- Voie d’abord : trans-lésionnelle (si fracture médiane ou paramédiane) ou trans-sinusienne 

- TTT des lésions durales : parage a minima, lambeau périosté + suture 

TIT | -TTT des sinus frontaux : - Réduction + drainage sinusien si ø fracture de la paroi postérieure 
- Cranialisation si atteinte de la paroi postérieure 

- TTT des lésions osseuses : obstruction des pertes de substances, ostéosynthèse au fil 

TTT médical : anti-oedémateux, antiépileptique, antalgique, antibioprophylaxie (flash au bloc 

si plaies nettes, antibiothérapie pendant 5 jours si plaies souillées) 











- Fracture de la paroi antérieure du sinus : déformation en cupule, mucocèle 


Complication | FA Se. Ne i poe i: 
- Infection : méningite, abcès cérébral, sinusite, mucocèle orbitaire, ostéite 








CODEX Wð S-ECN.COM 








- Otorragie ou hémotympan 
- Oto-liquorrhée en cas de brèche ostéoméningée de l’étage moyen de la base du crâne 
- Paralysie faciale périphérique : par section (immédiate) ou par compression ou oedème 








C | A à : 
- Fracture intra-labyrinthique : - Vertige avec nystagmus destructif 
- Surdité : de perception (fracture labyrinthique, fistule) ou de 
transmission (hémotympan ou luxation ossiculaire) 
Fracture du ec |” TDM du rocher sans injection en coupes fines axiales et coronales : trait de fracture, lésion 
rocher du nerf VII, fracture extra-labyrinthique (plus fréquente) ou intra-labyrinthique 
DD | - Syndrome subjectif des traumatisés crâniens : examen clinique normal, dure < 2 mois 





- PFP : - Immédiate par section ou compression du nerf > traitement chirurgical en urgence 
- Secondaire par œdème > corticothérapie 
TITT | - Surdité : - Atteinte de l'oreille interne > appareillage 
- Atteinte de la chaine ossiculaire > chirurgie à distance 
- Fracture labyrinthique avec fuite importante de LCS > comblement chirurgical 











Terrains particuliers 


- Plasticité osseuse : fractures en bois vert plus fréquentes, souvent moins déplacées 

- Potentiel de remodelage/régénération : prise en charge des fractures de la région condylienne quasi- 
exclusivement par traitement fonctionnel, avec des bons résultats 

- Croissance du massif facial, liée au fonctionnement : le rétablissement de la fonction musculaire, 





Chez . | : i | A Le : x ; . 

: articulaire, dentaire et ventilatoire est nécessaire à la croissance harmonieuse du massif facial 

l'enfant a ; i : . jx ue PA . 
- Phase de constitution dentaire (dent de lait exclusivement jusqu’à 6 ans, mixte jusqu’à 12 ans) : risque 
de troubles de l’éruption des dents définitives (mortification, dents incluses ou retenues, malposition 
dentaire) en cas de traumatisme alvéolo-dentaire, de fracture de la portion dentée de la mandibule ou de 
fracture maxillaire + surveillance dentaire à long terme 
- Edentation partielle ou totale fréquente (+ compensée par une prothèse fixe ou amovible) : conserver et 

Chez le réparer les prothèses amovibles pour servir de repère lors de la réduction 

sujet âgé | - Plus grande fragilité osseuse, mandibule et maxillaires souvent atrophiques du fait de l’édentation 





- Etat général, antécédents et comorbidités plus nombreux : patients à risque chirurgical 








CAT devant un traumatisé facial 





Hémorragie 


- Par un orifice : stomatorragie, épistaxis, otorragie 
- Par un plaie : - Saignement artériel : sang rouge, saignement actif, parfois en jet 
- Saignement veineux : sang foncé, en nappe 
- Possiblement déglutie en partie : risque de sous-estimation, ou de vomissements secondaires 
avec risque d’inhalation 
> Hémostase : compression, clampage ou ligature d’un vaisseau visible 





- Comprimer la plaie : tamponnement antérieur par mèches grasses dans les 


extériorisée fosses nasales, après anesthésie locale (spray de Xylocaïne naphazolinée) 


- Confiner le saignement : tamponnement antérieur et postérieur par voie 

Epistaxis | endobuccale (compresses tassées dans le naso-pharynx) ou par voie endo-nasale 
grave (sonde à double ballonnet) 

- Embolisation sélective (en cas de persistance du saignement) : artériographie du 

système carotidien externe pour embolisation sélective 

- Réduire la fracture : fracture des os propres du nez ou toute fracture faciale 








Extrême urgence 


Asphyxie 


Obstruction des VAS par des caillots, corps étrangers, prothèse dentaire, ou diminution de 
calibre (hématome, glossoptose si fracture mandibulaire bi-parasymphysaire déplacée) 
Inhalation : sang, dent, fragment de prothèse dentaire, vomissement 

- Vérification systématique de la liberté des VAS 

- Libération en urgence si non libres : nettoyage à la compresse, aspiration, canule de Mayo 
- Si nécessaire : intubation ou trachéotomie en urgence 








Cécité 


= Cécité immédiate (de mauvais pronostic) ou dégradation progressive de l’acuité visuelle 
TDM en urgence : reconstruction sagittale oblique selon le plan neuro-optique 

- Indication de décompression chirurgicale rapide : hématome ou œdème intra-orbitaire 
compressif ou fracture du canal optique 

> Si une sédation est nécessaire ou si l’état neurologique se dégrade rapidement : évaluation 
indispensable de l’état visuel initial sur le lieu de l’accident 
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CAT devant un traumatisé facial 


Traumatisme facial isolé 


- Traitement médical systématique : antalgique, hygiène buccale, alimentation liquide 

- Antibioprophylaxie (IV si possible indication chirurgicale) : plaie faciale souillée, morsure, traumatisme dentaire 
isolé ou fracture ouverte 

- En cas de fracture d’une cavité aérique : mouchage contre-indiqué pendant 1 mois (risque de pneumorbite, 
emphysème sous-cutané...) 

- Vaccination antitétanique vérifiée systématiquement 

- Vaccination anti-pneumococcique en cas de risque de brèche ostéoméningée 





Traumatisme mineur 


= Plaie faciale simple, traumatisme dentaire isolé : traitement en ambulatoire 





Fracture de gravité intermédiaire 


Plaie faciale nécessitant 
une chirurgie 


- Traitement chirurgical sous AG 
- Idéalement dans les 6h 








Fracture des 
portions 
dentées de 
la mandibule 


- CAT : éliminer un risque asphyxique, bilan radiographique (orthopantomogramme, face 
basse), antibiothérapie IV, mise à jeun 

- TTT chirurgical immédiat : ostéosynthèse (plaques vissées) par voie endobuccale, avec 
repères visuels et restauration de l’occlusion dentaire pré-traumatique 

- TTT orthopédique à défaut : blocage intermaxillaire x 6 semaines (éventuellement sous 
AL), avec alimentation liquide exclusive et surveillance post-opératoire rapprochée, et 
ciseau de type Beebee à proximité (risque d’inhalation si vomissements) 

- Fracture non déplacée et non mobile : traitement fonctionnel par mise en route d’une 
alimentation liquide et surveillance radio-clinique rapprochée 





Fracture de 
la région 
condylienne 


= TTT chirurgical ou fonctionnel selon la hauteur du trait de fracture (sous-condylienne 
basse ou haute, fracture capitale), l'importance du déplacement (angulation sagittale, 
chevauchement frontal, bascule médiale), l’importante du trouble de l’occlusion et l’âge 
- Fracture sous-condylienne basse déplacée de l’adulte avec trouble de l’articulé 
dentaire : indication de traitement chirurgicale 

- Fracture capitale de l’enfant : indication de traitement fonctionnelle 

- Fracture tri-focale de la mandibule (portion dentée et fracture bi-condylienne) : 
ostéosynthèse par plaques vissées de la fracture de la portion dentée au minimum 











; - Réduction anatomique par voie ouverte (cutanée ou endobuccale) 
Traitement > A 
> ; - Ostéosynthèse stable 
chirurgical Ay ; > P e i F 
- Suivi systématiquement d’une rééducation active 
: - Mobilisation active ou active-aidée (arcs dentaires, tractions 
Traitement ; : i ne. Le . 
| élastiques) dès la sédation de la douleur, quotidiens pendant plusieurs 
fonctionnel ; 
semaines/mois 





Fracture de 
l'étage 
moyen sans 
complication 
neuro- 
méningée 





- Bilan TDM souvent nécessaire 
- Traitement souvent différé de quelques jours à cause de l’œdème facial 
- Urgence : fracture en trappe du plancher de l'orbite avec incarcération du muscle droit 





= Traitement orthopédique après fonte de l’œdème 
- Consultation à 72h 
- Après un délai maximal : - 10 jours chez l'adulte 

- 5 jours chez l'enfant 


Fracture du nez 





Fracture simple 
du zygomatique 


- Stable après réduction orthopédique au crochet > sans 
ostéosynthèse 








Fracture de Le 
Fort 


- Préférer une ostéosynthèse à un blocage intermaxillaire, avec des 
plaques préférentiellement au niveau des différents piliers de la face 











Fracture 
grave 


- Fracture pan-faciale : fracture de l'étage moyen de la face + fracture de la mandibule 

- Fracture irradiant vers les confins cranio-faciaux avec complication neuro-méningée 

> Bilan TDM précis 

> Prise en charge multidisciplinaire : neurochirurgien en cas de brèche méningée, de fracture 
associée de la voute crânienne ou de fracture complexe du sinus frontal 





Traumatisme 


- Traumatisme crânien grave avec coma : PEC du trauma facial différée après les gestes d'urgence 
- Polytraumatisme : priorités thérapeutiques à discuter entre neurochirurgiens, orthopédistes, 








mandibulaire 





associé : à ue p a 
chirurgiens viscéraux et anesthésistes-réanimateurs 
= Luxation antérieure principalement (lors d’un effort de bâillement) ou postérieure (traumatique) 
Luxation - Réduction par manœuvre de Nélaton : pouces placés au niveau des molaires mandibulaires > 


pression vers le bas et l’arrière 
> Risque de fracture des condyles 
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Risque 



































CAT Bilan ATB TTT 
de BOM 
RX : panoramique, : : : pem iA f 
Fracture ea - Traitement chirurgical ou orthopédique si déplacée 
? $ face basse, cliché s À . s | ; 
mandibulaire de la morda bs Oui Non - Possible abstention et traitement fonctionnel si non 
portion dentée + TDM déplacée 
Rx : i : F : 
Fracture à aa ai - TTT fonctionnel : enfant, fracture peu/pas déplacée, 
mandibulaire Aaa A Non Non fracture capitale 
à TDM indispensable à , ; P : 
condylienne Li - TTT chirurgical : adulte, fracture déplacée 
la décision 
Rx ant-post : 
r re zygomato- Blond Wat : : . ; ; à | 
Fracture ayeo ato an Sad F ds Oui Non - TTT chirurgical si fracture déplacée ou SF oculaire 
maxillaire Rx axiale : Hirtz 
+ TDM 
A - TTT ti-œædémat ticoïd 
Fracture des os Rx : profil des OPN 3 an m Li PRA ere = 
: Oui Non - Evacuation d’un hématome de cloison = urgence 
propres du nez Rx axiale : Gosserez , , í à : 
- Fracture déplacée : cs à 72h, traitement dans les 10j 
Fr r ntro- 2 | - ; À : : : 
actu e centro TDM systématique Oui Oui - TTT chirurgical systématique 
faciale complexe 
TDM souvent ; X : : 5 : aré : 
Le Fort I ; i Oui Non TTT chirurgical systématique : réduction sous AG 
Fracture nécessaire - Ostéosynthèse ou blocage mandibulo-maxillaire avec 
occluso- Le FortIl | TDM systématique Oui Oui suspension péri-zygomatique ou frontale x 6 semaines 
faciale 
Le Fort III TDM systématique Oui Oui - Idem, mais suspension seulement frontale 
Fracture des confins TDM systématique Oui Oui - Exploration neurochirurgical si signes de brèche 


cranio-faciaux 














méningé ou diplopie par lésion du toit 
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ITEM 344 : INFECTION DENTAIRE 








Lésion dentaire et parodontale : formation de foyers infectieux par 2 voies : 
- Endodontique: carie de l’émail (1) > carie de la dentine (11) > pulpite (111) > nécrose pulpaire (IV) > parodontite apicale (V) 
- Sulculaire marginale : parodontopathie (déchaussement dentaire) + nécrose pulpaire + parodontite apicale 
























































- Email : substance très dure, acellulaire, formée de cristaux d’hydroxyapatite + matrice organique 
d - Dentine : couronne intra-orale (recouverte d’émail) et racine intra-osseuse (recouverte de cément) 
v ICE - Pulpe : tissu conjonctif comportant l’axe vasculo-nerveux terminal, pénétrant par les orifices apicaux de 
z la dent, innervée par les branches terminales du nerf V2 (au niveau maxillaire) et V3 (mandibulaire) 
& - Gencive : chorion et épithélium, séparé de la couronne dentaire par le sillon gingivo-dentaire (sulcus) 
S - Desmodonte = ligament alvéolo-dentaire (ou périodonte) : appareil suspenseur et amortisseur 
Parodonte ; pa ; i Ta 
- Cément : substance ostéoïde adhérant à la dentine radiculaire 
- Processus alvéolaires des maxillaires et de la mandibules : alvéoles tapissées par la lamina dura 
= Protéolyse microbienne de l’émail et de la dentine (souvent à Streptococcus mutans) liée au 
développement et à la stagnation de la plaque dentaire 
- Facteurs aggravant : altération de l’état général, mauvaise hygiène buccodentaire, tabac, hyposialie 
Carie de = Stade l, réversible : - Asymptomatique ou réaction exacerbée aux tests thermiques 
l'émail - Simple rugosité, tache blanche (stade 1) puis tache brune (stade 2) 
Carie = Dentinite = stade II, irréversible : 
: - Douleur brève, plus ou moins intense, inconstante, localisée à la dent, provoquée par le 
Carie de la à : - i 
À froid/chaud, les aliments sucrés ou acides 
dentine - Cavité laiteuse/claire ou lésion gris-noirâtre, dentine ramolli au test à la sonde dentaire 
- Vitalité pulpaire conservée: douleur localisée à la dent au test de vitalité (au pulp-tester) 
Rx | - Cliché rétro-alvéolaire ou orthopantomogramme : lacune radio-transparente 
= Inflammation de la pulpe dentaire contenue dans le canal dentaire 
A ._ „| - Douleur spontanée, continue, violente, mal localisée (« rage de dent ») 
Pulpite aiguë ; | Re ; 
- Réversible si traitement rapide 
Pulpo- - Irréversible si nécrose pulpaire (mortification dentaire) 
pathie = Si pulpite aiguë mal ou non traitée 
Pulpite - Douleur déclenchée à la mastication 
chronique - Lésion ulcérative profonde de la dent ou lésion hyperplasique (polype pulpaire) 
= - Test de vitalité négatif : aucune douleur au pulp-tester = nécrose où gangrène pulpaire 
$ = Périodontite ou mono-arthrite dentaire : inflammation du ligament alvéolo-dentaire 
S - Douleur spontanée, lancinante, pulsatile, permanente, à recrudescence 
Ÿ nocturne, irradiation régionale dans le territoire du nerf trijumeau, majorée 
Desmo- au chaud, décubitus et à la percussion axiale, sensation de « dent longue » 
dondite - Dent souvent légèrement mobile 
Desmo- aiguë - Examen endo-buccal : - Carie hyper-douloureuse avec inflammation locale 
y - Tests de vitalité pulpaire négatifs 
dontite > Evolution sans traitement : chronicité ou suppuration parodontale 
Paro- 
dontite - Non douloureuse 
Desmo- - Examen endobuccal : dyschromie dentaire, avec parfois voussure 
dontite palatine ou mandibulaire et/ou fistule, test de vitalité négatif 
chronique | - Rx : épaississement du ligament alvéolo-dentaire (clarté anormalement 
épaisse autour de la racine de la dent) 
Graniiomeet| — Atteinte osseuse alvéolaire au contact de l'apex dentaire, avec formation d’un tissu de 
à granulation, contenant des germes (foyer infectieux latent) 
kyste apicaux 
> - Lacune osseuse : < 5 mm = granulome ou > 5 mm = kyste 
dentaires - Rx : image radio-transparente localisée autour de l’apex 








TTT préventif 


- Hygiène buccodentaire : brossage dentaire post-prandial, réduction de la consommation des sucres 
cariogènes (surtout en dehors des repas), fluoration 
- Contrôle régulier de l’état dentaire 








TTT curatif 





- Antibiothérapie (aucune indication en cas de carie ou pulpite) 
- TTT antalgique (classe | à III) > AINS/corticoïdes contre-indiqués : risque de dissémination infectieuse 
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= Maladie inflammatoire d’origine bactérienne du tissu de soutien dentaire : gingivite (gencive), parodontite (cément et 
desmodonte) ou alvéolyse (os alvéolaire) 





Tartre = plaque dentaire calcifiée, support de la flore pathogène > irritation locale 

- Localisation fréquente : collet lingual des incisives (surtout inférieures), collet vestibulaire des 
molaires supérieures 

- Evolution sans traitement : lyse de la gencive = parodontolyse, risque de gingivostomatite ulcéreuse 


















































Gingivite 
tartrique c - Couche de tartre plus ou moins épaisse, attachée à la gencive 
- Gencive rouge, inflammatoire, plus ou moins hypertrophiée, saignant au contact, sensible 
v 
= m | Prévention : arrêt du tabac, brossage pluriquotidien soigneux 
z - TTT curatif : 1-2 détartrages/an, bains de bouche réguliers, application de gels gingivaux 
© 
+ 
S Gingivite = Chez les patients immunodéprimés 
e ulcéro- - Gingivorragie, pétéchies (thrombopénie), hypertrophie gingivale ou gencives blanches (anémie) 
& nécrotique > Doit faire rechercher une hémopathie 
Gingivite = Complication de l’éruption dentaire, classiquement péri-coronarite de la dent de sagesse inférieure 
8 ; chez l'adulte : douleur intense, signes locaux inflammatoires, douleurs irradiées (odynophagie), ADP 
odontiasique i N 
cervicale réactionnelle 
- Idiopathique : congénitale, liée au développement dentaire 
: - Hormonale : puberté, contraception, grossesse 
Hypertrophie i P A PSE 
ineival - Carentielle : scorbut (carence en vitamine C) 
gingivale - latrogène : antiépileptique (phénytoïne), anti-HTA (nifédipine), immunosuppresseur (ciclosporine) 
- Hémopathie : leucémie 
Locale Régionale Générale 
- Pyorrhée alvéolodentaire - Sinusite maxillaire - Endocardite bactérienne 
- Abcès sous-périosté - Cellulite - Uvéite, kératite 
- Ostéite - Adénite, adénophlegmon - Métastase septique (abcès) : SNC, 
- Stomatite érythémato-ulcéreuse - Ostéite pleuro-pulmonaire, osseux, rénal 
- Fistule faciale - Thrombophlébite 
- Granulome/kyste apical 
= Réaction inflammatoire de la muqueuse du sinus maxillaire consécutive à une infection dentaire 
- 40% des sinusites maxillaires, généralement unilatérales (80%) 
- Dents sinusiennes = prémolaires et molaires supérieures (par ordre de fréquence : 6 > 5 > 7> 4) 
- Foyer dentaire : infection endodontique ou parodontale d’une dent sinusienne 
Cause - Cause iatrogène : avulsion d’une dent maxillaire (communication bucco-sinusienne), 
dépassement de pâte lors de l’obturation d’une dent sinusienne 
- Rhinorrhée purulente, unilatérale, fétide (cacosmie subjective) 
= - De façon inconstante : douleur maxillo-dentaire unilatérale, obstruction nasale 
$ Diagnostic | - Douleur élective à la pression de la paroi antérieure du sinus maxillaire, sous 
2 de sinusite | l'émergence du nerf infra-orbitaire 
z - Examen rhinologique au spéculum : congestion de la muqueuse, sécrétions purulentes 
S Sinusite sous le cornet moyen 
maxillaire - Recherche de foyer infectieux (carie, parodontopathie) des dents sinusiennes : seules 
d’origine Diagnostic | les dents intacts réagissant au test de vitalité sont exclues 
dentaire de la cause | - Communication bucco-sinusienne après avulsion ancienne : fuite d’air lors de 


dentaire l'expiration contrariée par le nez 
- Pus au niveau du cavum, sur la paroi postérieure du pharynx (jetage postérieur) 

















a = Rx avec cliché sinusien de Blondeau, remplacé par un TDM sinusien ou une 
E tomographie informatisée Cone Beam 
e - Niveau hydro-aérique + épaississement en cadre de la muqueuse des sinus, 
PC sans atteinte des parois osseuses 
Diagnostic | = Orthopantomogramme ou clichés rétro-alvéolaires 
de la cause | - Atteinte dentaire : radio-clarté coronaire (carie), péri-radiculaire (parodontite 
dentaire marginale) ou péri-apicale (parodontite apicale) 
mr | TTT médico-chirurgical de la sinusite et de l'infection dentaire 
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Complication 


Cellulite 
faciale 


ère 


=1 


complication des foyers infectieux dentaires : urgence maxillo-faciale fréquente 





Cellulite 
aiguë 


- 3 stades : stade séreux non collecté > stade suppuré collecté > stade gangréneux 





Cellulite 
séreuse 
(non 
collectée) 


- Signes de desmodontite ou d'infection apicale 


- Tuméfaction douloureuse aux limites imprécises, comblant le sillon 


et effaçant les méplats 

- Peau tendue, chaude, légèrement érythémateuse 
- Mouvements mandibulaires ou linguaux gênés 

- Signes généraux débutant : fébricule, céphalées 





Cellulite 
suppurée ou 
collectée 


- Tuméfaction bien limitée, adhérente au plan osseux, fluctuante 
- Peau rouge, tendue, luisante, chaude 
- Douleur intense, continue, lancinante, à prédominance nocturne, 
insomniante, gênant l’alimentation, la déglutition et l’élocution 
- Autres signes selon la localisation/sévérité : dysphagie, salivation 
abondante, insomnie, fièvre 38-39°C, asthénie 
> Evolution spontanée : - Fistulisation en bouche ou à la peau 
- Diffusion locale : cellulite diffusée 





Cellulite 
gangréneuse 
ou diffusée 





= Rare, parfois d'emblée (fasciite nécrosante) 
- Nécrose extensive des tissus : crépitations (présence de gaz) 
- Ponction : pus brünatre et fétide, germes anaérobies à la culture 





Cellulite 
sub-aiguë 
et 
chronique 


= Cellulite suppurée mal traitée 

- Nodule d'aspect variable, indolore à la palpation, adhérant à la peau, avec présence 
d’un cordon induré le reliant à la zone en cause 

- Fistule cutanée ou buccale : persistance d’un foyer infectieux péri-apical 

> Cellulite actinomycosique à anaérobie : pus avec grains jaunes s’écoulant de la fistule 





Signes de 
gravité 





> Hospitalisation en urgence si > 1 signe de gravité 

- Erythème extensif vers la partie basse du cou, les creux supra-claviculaires ou l’incisure 
jugulaire du sternum 

- Tuméfaction supra-hyoïdienne latérale progressant vers la région cervicale médiane 

- Crépitation neigeuse au palper de la tuméfaction 

- Tuméfaction du plancher oral + œdème lingual (risque d’obstruction des VAS) 

- Déglutition salivaire douloureuse et/ou trismus 

- Tuméfaction jugale fermant l’œil (risque d’abcès périorbitaire) 

- Terrain : immunodéprimé, comorbidité, valvulopathie 





Thrombo- 
phlébite 
faciale et 
cranio- 
faciale 


= Exceptionnelle, associe syndrome septicémique avec un ou des signes particuliers 





Thrombose 
du sinus 
caverneux 





- Œdème important de la paupière supérieure et de l’angle interne de l'œil 
- Exophtalmie 

- Induration douloureuse du cordon veineux angulaire à la palpation 

- Atteinte des nerfs IlI/IV/VI : ptosis, strabisme, diplopie 

- Atteinte méningée : céphalées, nausées, vomissements, raideur de nuque 








Complications 
générales 





- Endocardite infectieuse 

- Fièvre prolongée inexpliquée : rechercher un foyer dentaire 
- Rhumatologique : arthrite (notamment sur prothèse) 

- Ophtalmique : uvéite, ptosis, amaurose brutale 

- Rénale : glomérulonéphrite proliférative 


- Pulmonaire : 


suppuration pulmonaire aiguë ou chronique (par bactériémie ou inhalation) 


- Digestive : gastrite, entérite, colite 
- Neurologique septique : algie de la face, abcès cérébral 
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PREVENTION DE L’ENDOCARDITE INFECTIEUSE 







































































- Prothèse valvulaire (mécanique ou bioprothèse) 
Cardiopathie à | - Patient en attente de remplacement valvulaire 
haut risque - Cardiopathie congénitale cyanogène (non opéré ou après shunt palliatif ou correction incomplète) 
- Antécédent d’endocardite infectieuse 
A - Valvulopathie aortique et mitrale (sauf RM et prolapsus mitral avec IM et/ou épaississement 
à | Cardiopathie à | valvulaire) 
È risque - Cardiopathie congénitale non cyanogène (communication inter-ventriculaire), sauf CIA 
S - Cardiopathie obstructive 
€ 
z - Communication inter-auriculaire 
a - Prolapsus mitral sans IM ou à valve fine 
Cardiopathie | - Cardiopathie ischémique, hypertensive ou dilatée 
sans risque - Pontage aorto-coronarien ou shunt droit-gauche sans communication résiduelle 
d’endocardite | - Stimulateur cardiaque ou défibrillateur implantable 
- Manœuvre de cardiologie interventionnelle : valvuloplastie percutanée, prothèse endo-coronaire 
- Affection vasculaire périphérique : artérite, phlébite 
e - Extraction en cas de pulpopathie, parodontopathie ou traumatisme dentaire 
dento e le - Formellement déconseillés : prothèse sur dent dépulpée, implant et chirurgie parodontale 
S S - Préparation à une chirurgie de remplacement valvulaire : conservation uniquement des dents 
+ a r, . . . F3 . 
S H ice pulpées présentant un traitement endodontique parfait, sans élargissement desmodontal, 
S i remontant à > 1 an et au parodonte intact > autres dents extraites > 15 jours avant l'intervention 
a 
Antibio- - En cas de cardiopathie à haut risque seulement 
prophylaxie - Antibioprophylaxie systématique lors de la réalisation des gestes dentaires à risque 
Diagnostic Douleur Inspection Vitalité Percussion 
Carie de l'émail n 
Absente Tâche blanche ou brune Normale Normale 
(stade 1) 
s , Provoquée 
Carie de la dentine : A À . POR Tests Indolore 
Cédant à l’arrêt de la Dentine altérée AA 
(stade 2) : i douloureux Sonorité claire 
stimulation 
p g Ty . Tests très Transversale 
Pulpite Spontanée, pulsatile Cavité carieuse profonde 
douloureux douloureuse 
A Spontanée, augmente au Cavité carieuse profonde 
Parodontite À nn : 
À sue contact, continue Mobilité douloureuse de la dent Absente Axiale douloureuse 
apicale aiguë | g IS 
Impression de dent longue Œdème gingival 
F Ebranlement perçu 
Parodontite a Pa a / P : 
: h Modérée ou absente Légère mobilité Absente dans la région 
apicale chronique apial 
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ITEM 354 : CORPS ETRANGER DES VADS 














Corps étranger : - Des VADS inférieures : risque vital par asphyxie 


- Des voies digestives : risque vital par perforation primaire ou secondaire, avec risque de médiastinite 
- Du nez et de l’oreille : risque de complication 


> CE des VADS et de l'oreille essentiellement chez l’enfant, CE de l’œsophage plus fréquent chez l’adulte 
> Pile-bouton = risque de corrosion chimique : CE très dangereux, à extraire en extrême urgence 


Oesophage 








= Fréquent chez l'enfant, de nature diverse, volontiers méconnus, bien supporté 
- Complication : - Inflammation de l’oreille externe (surtout CE ancien, de nature végétale) 
- Blessure tympanique lors de l'introduction ou de manœuvre d'extraction inappropriée 





- Otalgie, hypoacousie de transmission, bourdonnements 


D | à AA i ; 
E- Diagnostic facile à l’otoscopie 





- Lavage d'oreille en l'absence de perforation tympanique (atraumatique, indolore) 
TTT | - Micro-instrument mousse (crochet, micro-pince) par un ORL si tympan perforé 
- Exérèse sous AG : CE volumineux, enclavé, dont l'extraction par voie naturelle est difficile et douloureuse 





- Signes unilatéraux : obstruction nasale, écoulement purulent, fétide, parfois hématique 
- Diagnostic évident en présence de témoin, plus difficile si méconnu : à suspecter devant une suppuration 
Dg | tenace, fétide, unilatérale, devant une cacosmie, voire une cellulite naso-jugale 
> Eliminer : - Sinusite ethmoïdo-maxillaire (rhinogène ou non) 
- Rhinolite (amas calcifié autour d’un CE ancien) 





= Extraction par les voies naturelles, sans refouler le CE vers le pharynx (risque de fausse route larÿngo-trachéale) 
TTT | - Après rétraction de la muqueuse par vasoconstricteurs locaux, sujet immobile, tête en flexion, à l’aide 
d'instruments mousses, parfois sous AG 








= Surtout chez l’adulte, parfois chez l’enfant (jouet, pièce de monnaie...) 

- Gêne pharyngée d'apparition brutale (au cours d’un repas : arête de poisson, fragment d'os), tenace, localisée, 
souvent latéralisée 

- Examen ORL à l’abaisse-langue, au miroir voire au nasofibroscope : repérage et ablation dans la majorité des cas 

- AG parfois nécessaire, notamment chez le petit enfant, en cas de CE hypopharyngé ou si le sujet n’est pas coopérant 





= Généralement œsophage cervical, sous le sphincter supérieur : chez l'enfant, mais aussi chez l’adulte (notamment si 
pathologie psychiatrique ou neurologique du sujet âgé) 
- Complication : - Perforation avec médiastinite, pleurésie purulente 
- Fistule oeso-bronchique 
- Sténose oesophagienne 
> A suspecter si : douleur, empâtement, emphysème sous-cutané cervical, état fébrile 





- Dysphagie, hypersialorrhée, gêne cervicale basse 
Dg | - Rx simple : - Visualisation d’un CE radio-opaque, en arrière de la trachée 
- Complication : épaississement des parties molles cervico-médiastinales, épanchement gazeux 





= Extraction par voie endoscopique : au mieux à l’aide de tubes rigides, sous AG 


IE g 5 s i ; 
- CE suspecté : endoscopie exploratrice au tube souple nécessaire 
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ITEM 109 : DERMATOSES FACIALES 











ACNÉ 





Acné = dermatose inflammatoire chronique du follicule pilosébacé : le plus souvent primitive, début à la puberté 
- FdR : tabac (dioxine), huiles (projection), cosmétique 





- Séborrhée = / de production de sébum par la glande sébacée : stimulé par la dihydrotestostérone produit à partir de 



























































$ testostérone libre par la Sa-réductase (hyperandrogénisme périphérique) et par d’autres voies (IGF, neuromédiateur...) 
2 | - Kératinisation infundibulaire du follicule pilosébacé : formation du comédon par hyperprolifération des 
S kératinocytes et anomalies de différenciation, empêchant l'élimination normale des cornéocytes du canal infundibulaire 
& | - Microbes et facteurs de l’inflammation = flore anaérobie des follicules sébacées : souches inflammatoires de 
Propionobacterium acnes (bacille Gram positif) principalement, secrétant des facteurs induisant l’inflammation 
Léborrhée - Peau grasse et luisante : constante, affecte la partie centrale du visage (nez, front, menton, 
joues) et la région thoracique supérieure (cou, dos et face antérieure du thorax) 
- Comédon fermé ou microkyste = accumulation du sébum et de la kératine mélangés dans le 
lésions canal folliculaire dilaté par l’obstruction de son orifice : petites papules de 2 à 3 mm, souvent 
v Sani Il inaperçue, révélée par la traction de la peau, pouvant secondairement s’inflammer 
= retentlonnelles | _ Comédon ouvert = accumulation des kératinocytes oxydés dans l’orifice dilaté du canal 
+ š ği m i "A , A I: 
S infundibulaire : « points noirs » de 1-3 mm, peut s’expulser spontanément ou s’inflammer 
& 
Š Lésions - Papules = diamètre < 5 mm, généralement issue d’une lésion rétentionnelle : élevure rouge, 
S inflammatoires | ferme, parfois douloureuse, pouvant évoluer vers la résorption ou la formation de pustules 
G superficielles - Pustules : papules avec contenu purulent jaune au sommet par accumulation de polynucléaires 
Lésions - Nodules = diamètre > 5 mm : pouvant évoluer vers l’abcédation et la formation de cicatrice 
inflammatoires | -Sinus : nodules allongés, très douloureux, formée par la rupture de nodules dans la profondeur 
profondes du derme 
Cicatrices - Fréquentes, essentiellement induites par les lésions inflammatoires 
= Forme la plus commune de l’acné : survenue lors de la puberté (en moyenne 12 ans chez les 
3 Acné mixte filles et 14 ans chez les garçons), pouvant s'étendre au tronc 
Q juvénile - Lésions rétentionnelles et inflammatoires superficielles : acné minime ou modérée 
R - Lésions inflammatoires profondes (nodules) : acné sévère 
= 
S Acné = Forme la plus fréquente de l’acné débutante 
rétentionnelle | - Microkystes et comédons ouverts essentiellement, localisée surtout au visage 
Acné = Acné conglobata : présence de 2 2 nodules inflammatoires, pouvant évoluer vers des abcès 
L k ou se fistuliser en profondeur (sinus), extension au tronc fréquente, surtout chez le garçon 
5 nodulaire i ; ; : SOTE 
= - Evolution chronique avec formation secondaire de cicatrices importantes 
L3) 
E Acné = Acné nodulaire aiguë, fébrile et ulcéreuse : exceptionnelle, uniquement chez le garçon 
$ © fulmi à - Début brutal, avec AEG, hyperthermie à 39-40°, arthralgies, hyperleucocytose 
2 uminante - Nodules inflammatoires nombreux, compliqués d’ulcérations nécrotiques et hémorragiques 
© 
= Acné = Due aux androgènes d’origine maternelle : apparition au visage dès les 1° semaines de vie, 
2 néonatale régression spontanée en quelques semaines 
Š FR | , 
© v Acné pré- - Début avant la puberté 
% pubertaire - Constituée essentiellement de lésions rétentionnelles 
Š 
E = Apparition après un contact prolongé d’huiles minérales (cuisses et bras des garagistes, 
& | Acné exogène | mécaniciens, fraiseurs...) ou des cosmétiques (crème hydratante aux huiles végétales, poudres 
à de pigments, localisée au visage) : lésions rétentionnelles (comédons ouverts) prédominant 
D 
à Acné dela = Chez la femme > 25 ans : acné juvénile prolongée (le plus souvent) ou acné à début tardif 
= - Papules et nodules inflammatoires fermés localisés à la partie basse du visage (mandibule) 
| femme adulte a Se neor j 5 . 
= - Lésions rétentionnelles le plus souvent localisées à la partie supérieure du visage 
LD 
£ = Par hyperandrogénie : le plus souvent syndrome des ovaires polykystiques 
Endocrino- - A évoquer : - Acné féminine grave et résistante au traitement 
pathie - Signes d’hyperandrogénie : hirsutisme, alopécie, troubles des règles 
-Bilan hormonal : testostérone, 17-OH-progestérone, sulfate de DHA, A4-androstènedione 
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> L'absence de lésions rétentionnelles (comédons et microkystes) élimine le diagnostic d’acné 























Infectieuse | = Bactérienne à Demodex, mycotique à Candida 
> Aspect monomorphe évocateur, constitué de papulo-pustules, sans comédons 
- Androgène (sportif, culturiste) - Vitamine B12 
Folliculite : - Progestatif, oestroprogestatif _ - Halogène 
latrogène A re ns 
a - Corticostéroïdes - Lithium 
Q - Antiépileptique - Immunosuppresseur : azathioprine, ciclosporine 
- Antituberculeux - Thérapie ciblée : anti-EGFR... 
- Rosacée papulo-pustuleuse ou granulomateuse 
- Syphilide acnéiforme 
Autres - Sarcoïdose 
- Acné excoriée : forme presque exclusivement féminine, par manipulations excessives de la peau du 
visage aboutissant à des érosions (troubles psychologiques, traitement manuel d’une acné...) 
Rétinoïde de 1° génération : acide rétinoïque tout-trans = trétinoïne 
Rétinoïde Rétinoïde de 2™ génération : acide 13-cis-rétinoïque = isotrétinoïne, adapalène 
topique - Action principalement kératolytique/comédolytique (+ anti-inflammatoire pour l’adapalène) 


TTT local 


- El : irritation (principal facteur limitant > adaptation de posologie et du rythme d’application) 





Peroxyde de 


- À dose de 2,5% ou 5% pour le visage, à 10% pour le dos 
- Action antibactérienne puissante (sans résistance bactérienne), légèrement comédolytique 








benzoyle - El : irritation, phototoxicité 
= Erythromycine 4% ou clindamycine 
Antibiotique | - Activité modeste, essentiellement sur les lésions inflammatoires superficielles 
local - Risque de résistance bactérienne (en moyenne en 3 semaines), notamment aux macrolides : 
utilisation toujours en association avec un autre traitement local, limitée à < 4 semaines 
TTT combiné | = Association rétinoïde + antibiotique ou rétinoïde + peroxyde de benzoyle 








TTT général 


> Toujours associé à un traitement local 





- Doxycycline ou lymécycline en 1° intention sur une durée de 4 mois en 
moyenne (limite les résistances) : effet anti-séborrhéique et anti-inflammatoire 














Cycline ; j Le — : 
y (à dose < 50% de la dose antibactérienne), El = phototoxicité, candidose 
A - Minocycline en 2" intention si échec des cyclines (prescription hospitalière) 
Antibiotique 
Macrolide = Erythromycine, roxithromycine, josamycine : seulement sur une courte 
période en cas de contre-indication aux cyclines (femme enceinte, enfant) 
> Ne jamais associer un antibiotique systémique et un antibiotique topique 

Gluconate = Activité essentiellement anti-inflammatoire : utile en cas de contre-indication aux cyclines, 

de zinc d’acné pré-pubertaire, durant l’été (aucune photosensibilisation) ou en cas de grossesse 





Isotrétinoïne 


= Inhibiteur non hormonal de la sécrétion sébacée : plus puissant médicament sébostatique et 
anti-acnéique, seul traitement capable d’'induire des guérisons 
- Prescription initiale par un dermatologue, à dose moyenne de 0,5 mg/kg pendant 8 mois 





- Risque tératogène chez la femme: - Contraception 1 mois avant à 1 mois après arrêt 
- Information détaillée avec consentement signé 

- Sécheresse cutanéo-muqueuse dose-dépendante : chéilite, xérose cutanée, 

EI conjonctivite (proscrire le port de lentille), rhinite sèche 

- Exacerbation de l’acné pendant les 4 premières semaines 

- Risque d’HTIC en association aux cyclines : arrêt des cyclines depuis > 2 semaines 

- Biologique : / des transaminase et hyperlipidémie 





- Réglementation pour la prescription et la délivrance, suivi par carnet de prescription 
- B-hCG : 3 jours avant traitement, puis 1 fois/mois et à 5 semaines après arrêt 
- Transaminase et bilan lipidique avant traitement et tous les 3 mois 


Suivi 











Hormono- 
thérapie 





= Chez la femme, en 2" intention après échec des cyclines : délai d'activité long (2 mois), associé 
à un traitement local jusqu’à efficacité 

- Contraception oestroprogestative classique de 2°"° génération : à essayer en 1°" intention 

- Contraception oestroprogestative à activité androgénique peu marquée = pilule de 3°e ou 
4°" génération : si échec de la pilule 2™ générations, risque thromboembolique 

- Œstrogène (éthinyloestradiol) + anti-androgène (acétate de cyprotérone) : non contraceptif 
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Stratégie thérapeutique 























Prédominance rétentionnelles | - Rétinoïde local ou traitement combiné en 1° intention 
Prédominance des lésions - Peroxyde de benzoyle seul ou traitement combiné en 1° intention 
Acné du inflammatoires superficielles | - Antibiotique topique en 2" intention (associé à un autre TTT local) 
visage Non réponse au traitement | - Cycline systémique (associé à un traitement local non antibiotique) 
minime/ local pendant 4 mois = doxycycline 100 mg/j ou lymécycline 300 mg/j 
modérée 
= Selon le contexte : - Traitement hormonal 
Echec des cyclines - Isotrétinoïne 
- Gluconate de zinc 
Acné du visage sévère ou extension au tronc | - Traitement systémique d'emblée 
Acné nodulaire - Traitement standard par antibiotique oral associé à traitement local en 1° intention 
(conglobata) - Isotrétinoïne si échec du 1°” traitement après 1 mois 








- Effet des traitements retardés : en 2 à 3 mois en moyenne 
- Maladie chronique : la majorité des traitements sont uniquement suspensifs (rechute à l’arrêt) 
- Observance souvent médiocre chez l’adolescent 








: = Par rétinoïde topique dans les formes d'évolution récidivante : indiqué si 
Traitement nn m j z er , 2 : 
ue) Antécédents familiaux d’acné au 1 degré chez les 2 parents - Acné pré-pubertaire 
- Acné évoluant depuis plusieurs années - Hyper-séborrhée importante 





- Ne pas presser les comédons 

- Appliquer le traitement local le soir (détruit par les UV), sur tout le visage et pas uniquement sur les lésions 

- Co-prescription d’une crème hydratante non comédogène à appliquer le matin (XN l’irritation induite par les topiques) 
- Nettoyage de peau éventuellement 
































Q x sii si 
z - Soins d’hygiènes indispensables, guidés 
- Exposition au soleil : diminue transitoirement le caractère inflammatoire des lésions mais favorise la comédogénèse > 
amélioration estivale suivie d’une poussée d’acné en automne 
- Antiseptique ou toilette « énergique » inutile voire préjudiciable 
- Aucun régime alimentaire spécifique n’a d’efficacité prouvée 
Pigmentation résiduelle - Traitement d'entretien prolongé par rétinoïde topique ou peroxyde de 
Grade 0 GEA à 
Erythème benzoyle 
, - Rétinoïdes topiques ou peroxyde de benzoyle en 1°° intention 
Rares comédons et z3 ` À MN S { 
Grade 1 GEA pules - Si échec à 3 mois : association rétinoïdes topiques + peroxyde de 
pap benzoyle 
; ; - Association rétinoïdes topiques + peroxyde de benzoyle 
< 50% du visage atteint sc À . PA . p 7 y 
j - Si échec à 3 mois : - Intensification du traitement topique 
Grade 2 GEA Quelques comédons et SOS : A 
- Antibiothérapie topique associée 
N papulo-pustules sus pe à és -3 
a - Antibiothérapie systémique associée 
N 
a > 50% du visage atteint REE as 0 : 
S : 8 f - Association rétinoïdes topiques + peroxyde de benzoyle 
= Nombreux comédons et E se anA : ; 5 
5 Grade 3 GEA - Antibiothérapie systémique associée à un traitement topique d'emblée 
D papulo-pustules ro à Ne ie 
S - Si échec à 3 mois : isotrétinoïne oral 
S + 1 nodule 
S 
S Tout le visage atteint - Antibiothérapie systémique d'emblée associée à un traitement topique 
Š Grade A GEA Nombreux comédons et | -Si échec à 3 mois : isotrétinoïne oral 
papulo-pustules > Peut être instauré plus précocement en cas de risque cicatriciel 
> 2 nodules important ou de récidive rapide 
Grade 5 GEA Acné très inflammatoire js i ; 
- Isotrétinoïne oral d'emblée 
(conglobata) Nombreux nodules 
- Gluconate de zinc : en cas d’acné très légère à moyenne, si contre-indication ou mauvaise tolérance 
Autres aux traitements généraux 
traitements - Oestroprogestatifs : n’est plus recommandé pour le traitement de l’acné en dehors d’un besoin de 





contraception 
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ROSACÉE 


Rosacée : maladie faciale fréquente, touchant principalement l’adulte > 20 ans, avec un pic de fréquence à 40-50 ans 

- Touche le plus souvent des sujets à peau claire, aux yeux clairs et aux cheveux clairs, prédominante chez la femme (2/1) 
- FdR : antécédents familiaux, exposition solaire, au froid, à la chaleur intense, variations climatiques 

- Causes : - Anomalie de la vascularisation faciale : vaisseaux dermiques dilatés, infiltrat inflammatoire 

- Etat inflammatoire : anomalie de réponse immunitaire innée, colonisation à Demodex folliculorum (acarien) 








= Bouffées vasomotrices (flush) : 

- Crises de quelques minutes : poussées soudaines de rougeur paroxystique du visage et du cou, 
avec sensation de chaleur, sans signes systémiques 

à - Peau du visage normale entre les crises 

paroxystique | _ Déclenché par : - Changement de température (entraînant parfois une thermophobie) 


Phénomène 
vasculaire 





(es) 

= z i 3 j Fie pie 

5 - Prise de boissons ou aliments chaud, d’alcool ou d’aliments épicés 

= 

Q 

S = Rosacée érythémato-télangiectasique : érythrose faciale permanente (érythème diffus 

è Phénomène disparaissant àla vitropression), associé à des télangiectasies (couperoses) formant des réseaux 

> Hentai prédominant aux joues et sur les ailes du nez | | ” 

= - Localisation : - Localisées aux joues, au nez, au menton et à la partie médiane du front 
permanent 


- Epargnant les zones péribuccales et péri-oculaires 
F - Hypersensibilité faciale constante : sensation de brûlure et d’inconfort cutané, intolérance 
Couperose subjective à de nombreux topiques (non allergique) 


















































= 
8 - Bouffées vasomotrices associées ou non 
= 
S - Papules inflammatoires et pustules, sur fond érythémateux permanent 
à | Forme papulo- si . 
- Lésions possiblement très étendues, respectant le pourtour de la bouche et des yeux 
pustuleuse f SE 
- Sans comédon ni cicatrice 
Forme = Rhinophyma : touche principalement les hommes (95% des cas), début > 50 ans 
à - Augmentation du volume du nez, diffusément rouge, avec orifices folliculaires dilatés, 
hypertrophique | ,; .”. ; . : 
épaississement progressif de la peau, fibreuse, jusqu’à un aspect de nez en « trogne » 
Rosacée = Dermatose induite par la corticothérapie locale forte prolongée sur le visage 
ME - Erythème desquamatif de couleur rouge sombre ou violacé, multiples télangiectasies 
stéroïdienne ia . 
- Touche souvent la zone péribuccale et/ou péri-oculaire 
DD |. Lupus érythémateux : atrophie cutanée, hyperkératose, sans bouffée vasomotrice ni pustule > biopsie si doute 
- Acné : lésions rétentionnelles (comédons, microkystes plus volumineux), séborrhée, sans bouffée vasomotrice 
- Dermatite séborrhéique : squames grasses, localisation différente (ailes du nez, sillons naso-labiaux, sourcils, 
glabelle, lisière antérieure du cuir chevelu) 
E- Début le plus souvent chez l’adulte d'âge moyen (plus tardif que l'acné) 
© | - Déclenché par le climat continental (fort écart thermique entre été et hiver), le travail à la chaleur, l'exposition solaire 
3 - Evolution chronique, avec poussées de papules et pustules sans facteur déclenchant particulier 
> 
Lu = 5 5 : 5 5 ; ae r x ; re 
Complications oculaires | = Fréquentes (30-50%) : sécheresse oculaire, conjonctivite, blépharite, voire kératite 
- Eviter les topiques gras et les fonds de teint occlusif 
He - Toilette à l’eau tiède suffisante, avec application d’un émollient fluide 
a - Application de photo-protecteur pour diminuer les récidives 
- Soins des paupières en cas de blépharite : lavage quotidien, expression des glandes de Meibomius, gels 
à usage palpébral, larmes artificielles 
- Laser vasculaire : KTP, colorant pulsé 
Couperose - Electrocoagulation 
Le - Tartrate de brimonidine : vasoconstricteur a2-mimétique en gel 


- Métronidazole local : gel ou crème à 0,75%, 2 applications/jour pendant 3 mois 


Forme mineure 
- Acide azélaique : gel à 15% 





- Antibiothérapie générale par cycline pendant 3 mois : doxycycline 100 mg/j, seule ou en 


Forme diffuse association au métronidazole topique 
- Traitement d'entretien après rémission : métronidazole topique 


TTT spécifique 





Rhinophyma - Réduction chirurgicale ou au laser CO; 











> Les dermocorticoïdes sont contre-indiqués dans la rosacée 
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DERMATITE SEBORRHEIQUE 





Dermatite séborrhéique = dermatose chronique fréquente = 1 à 3% de prévalence 
- Favorisé par la prolifération d’une levure lipophile de la peau du genre Malassezia (furfur, globosa...), dans les zones 
séborrhéiques : maladie non infectieuse (non transmissible), sans relation entre la sévérité et la densité de flore levurique 





- Touche le plus souvent les hommes adultes de 18 à 40 ans 
- Aggravée par le stress émotionnel, amélioration spontanée en été 


















































= Localisation la plus fréquente 
- Plaques érythémateuses recouvertes de petites squames grasses dans les zones 
Atteinte du | où prédomine la séborrhée (sillons naso-labiaux, sourcils, glabelle, lisière antérieure 
visage du cuir chevelu) et dans la zone de la barbe/moustache 
- Forme étendue : atteinte du menton, atteinte des bords ciliaires des paupières 
Dermatite (blépharite séborrhéique) 
séborrhéique = Isolée ou associée à une atteinte faciale 
de l'adulte Atteinte du ~ Forme peu sévère (pytiriasis capitis : plus fréquent) : cuir chevelu recouvert de 
k petites squames non adhérentes, réalisant au minimum un état pelliculaire 
cur - Possible prurit ou sensation de brûlure 
chevelu - Forme sévère (pytiriasis amiantacé de Alibert): aspect de casque engainant des 
o touffes de cheveux 
= 
$ ire - Atteinte du tronc : plaques annulaires ou circinées à bordure squameuse, localisé 
© AE typiquement en région pré-sternale 
Q - Autres atteintes : zones pileuses, régions génitales 
Dermatite - Début dans la 2°"° semaine de vie 
2 La - Forme typique : aspect de croûtes jaunes du cuir chevelu (« croûtes de lait ») et du visage, parfois 
séborrhéique | Ai Dos 
avec dermatite du siège et squames grasses des plis axillaires 
du nouveau- | AE | : 
a z - Forme étendue et extensive : érythrodermie de Leiner-Moussous 
né/ nourrisson |. Evolution le plus souvent spontanément favorable 
Dermante - Maladie de Parkinson et syndrome extrapyramidal iatrogène 
séborrhéique - Alcoolisme chronique 
A - Malade traité pour un carcinome des VADS 
n gi - Infection VIH : 40% des sujets séropositifs, 80% des malades au stade SIDA 
étendue > Une dermatite séborrhéique grave ou chronique doit faire réaliser un test de dépistage du VIH 
- Psoriasis des régions séborrhéiques = sébo-psoriasis : aucune distinction clinique > le diagnostic différentiel ne 
DD | peut se faire que selon les localisations extra-faciales et les antécédents du patient 
- Dermatite atopique : déborde généralement largement les localisations typiques des régions séborrhéiques 
- Affection chronique, non guérit par les traitements, nécessitant généralement des traitements itératifs 
- Cible thérapeutique : N colonisation par Malassezia, lutte contre l’inflammation et la séborrhée 
- Toilette avec base lavante douce 
- Shampooing à la pyrithione de zinc, à la piroctone-olamine, au kétoconazole ou au sulfure de sélénium 
Méthode | - Antifongique local : kétoconazole ou ciclopiroxolamine 
- Gluconate de lithium en traitement topique 
- Corticoïdes locaux à activité modérée : seulement sur des courtes périodes, en début de traitement 
E Etat pelliculaire | - Shampooings 
- Traitement d'attaque : antifongique local (kétoconazole) ou 
Forme habituelle | gluconate de lithium pendant 2 à 4 semaines 
Dermatite - Traitement d’entretien séquentiel 
Indication | séborrhéique de à LS is Sie a : 
e Forme très - Corticoïdes locaux d'activité modérée pendant quelques jours 
ee inflammatoire - Relai par un traitement non corticoïde 
chan nee - Kétoconazole topique 
Leiner-Moussous 
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ITEM 110 : DERMATOSE BULLEUSE AUTO-IMMUNE 














Dermatose bulleuse auto-immune = groupe hétérogène de maladies peu fréquentes, de pronostic variable 

- DBAl intra-épidermique (groupe des pemphigus) : perte de cohésion des kératinocytes (acantholyse) due à l’altération des 
desmosomes par des auto-Ac anti-substance intercellulaire (SIC) 

- DBAI sous-épidermique : perte d’adhérence dermo-épidermique par altération d’un composant de la jonction dermo- 
épidermique (hémidesmosome, filaments d'ancrage, lames denses, fibrilles d'ancrage) par un auto-Ac anti-membrane basale 





= Collection liquidienne superficielle > 5 mm de contenu clair ou séro-hématique 

- Pouvant siéger sur la peau ou sur les muqueuses 

Bulle - Bulle sous-épidermique par clivage entre derme et épiderme : bulle tendue (le toit de la bulle est 
l’épiderme intact), à contenu clair ou parfois hématique 

- Bulle intra-épidermique par détachement des kératinocytes : bulle flasque et fragile 





- Erosion cutanée post-bulleuse : forme arrondie, parfois entourée d’une collerette épithéliale 
périphérique ou recouverte d’une croûte 
- Erosion des muqueuses externes (bulles particulièrement fugaces, rarement vues) 





KS] 
3 Autres - Vaste décollement épidermique avec aspect de « linge mouillé sur la peau » 
S - Signe de Nikolsky : décollement cutané provoqué par un frottement appuyé sur la peau saine > 
= traduit une fragilité cutanée 
Histologie : bulle sous-épidermique ou bulle intra-épidermique 
Biopsie Immuno-pathologie : examen en IF directe Ed dépôts d'immunoglobulines IgG et/ou IgA et/ou C3 
TREER - DBAI sous-épidermique : le long de la jonction dermo-épidermique = aspect linéaire 


PC - DBAI intra-épidermique : au pourtour des kératinocytes = aspect en mailles de filet ou en résille 
- Dermatite herpétiforme : au sommet des papilles dermiques = aspect granuleux 





- En IF indirecte standard : recherche d’auto-Ac sérique circulant anti-MB ou anti-SIC, peu sensible 














bio - En immuno-transfert ou ELISA : caractérisation des Ag reconnus par les Ac 
= Autre lésion collectée : vésicule (1 à 2 mm de diamètre) ou pustule (contenu purulent) 
P - Dermatite herpétiforme et pemphigoïde bulleuse : s'accompagnent volontiers de vésicules 
initialement | Dermatose vésiculeuse de forme bulleuse : - Herpès, zona, eczéma (coalescence de vésicules) 
A - Vasculite nécrotico-bulleuse (nécrose de l’épiderme) 
- Erosion post-bulleuse à différencier d’autres érosions ou ulcérations primitives : chancre, aphte 








> Aspect clinique, évolution, et surtout négativité des examens immuno-pathologiques 




















= Erythème pigmenté fixe bulleux, syndrome de Stevens-Johnson où nécrolyse épidermique 
: 7 toxique (syndrome de Lyell) : prise récente d’un médicament inducteur 
Toxidermie 4 (sy ; A ) j 
- Début brutal, évolution rapide 
bulleuse ; ; 
- Atteinte muqueuse fréquente, souvent inaugurale 
- Signes généraux associés imposant l’ hospitalisation en urgence 
z u Par agents - Physique : « coup de soleil », brûlure thermique, gelure, mécanique (ampoule...)... 
= S externes - Cause chimique : dermatite caustique, piqûre d'insecte... 
o 
pas 
S £ - Lésions cutanées éruptives en « cocardes » ou « cibles » (> 3 cercles concentriques), à 
X £ Erythème disposition acrale (coudes, genoux, mains, visage) 
5 Š polymorphe - Lésions muqueuses bulleuses ou érosives (buccales, génitales, conjonctivales) 
S z bulleux - Evolution spontanée vers la guérison en 2 à 3 semaines 
à 8 - Survenue le plus souvent 10 à 15 jours après une récurrence d’herpès 
e3) 
= none : - Bulles : régions découvertes (dos des mains, visage), évolution cicatricielle 
à | Spécifique Porphyrie es i | . He | 
u | del'aduite ES Fragilité cutanée, hyperpigmentation et hyperpilosité temporo-malaire 
S - Taux élevé d’uroporphyrine dans les urines 
D 
= _ Gänéti is : R m 
S Epidermolyse Génétique, liée à des mutations de gènes codant les protéines de la JDE 
Q - Début habituelle en période néonatale 


bulleuse 


RE - Fragilité cutanée anormale, avec bulles siégeant aux zones de friction ou de 
héréditaire 





Spécifique traumatisme (extrémités, faces d'extension des membres) 
de = Dermatose bulleuse aiguë due à une toxine secrétée par S. aureus : 
l'enfant Epidermolyse | - Contexte infectieux : début brutal, fièvre, foyer infectieux (impétigo, 
staphylo- omphalite, otite externe...) 
coccique - AEG, enfant grognon, impression de brûlure cutanée, décollement cutané 


très superficiel (sous-corné) avec signe de Nikolsky 
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Diagnostic étiologique 


SE 


- Prise de médicament inducteur connu : - Pemphigus : D-pénicillamine, IEC 
- Pemphigoïde bulleuse : diurétique épargneur de potassium 
- Dermatose à IgA linéaire : vancomycine, AINS, IEC 
- Antécédents personnels ou familiaux de maladies auto-immunes 
- Contexte : - Pemphigoïde bulleuse : sujet très âgé, terrain débilité (maladie neurologique grabatisante...) 
- Pemphigoïde gravidique : grossesse 
- Prurit : fréquent dans la pemphigoïde bulleuse 





SC 


- Taille et aspect des bulles : tendue (pemphigoïde bulleuse) ou flasque (pemphigus) 
- Etat de la peau péri-bulleuse : saine (pemphigus), urticarienne ou érythémateuse (pemphigoïde bulleuse) 
- Existence d’un signe de Nikolsky (pemphigus) 
- Topographie : - Tronc, racine et face de flexion des membres : pemphigoïde bulleuse 
- Face d’extension des membres : dermatite herpétiforme, épidermolyse bulleuse acquise 
- Plis de flexion, cuir chevelu : pemphigus, pemphigoïde cicatricielle 
- Lésions muqueuses externes (buccale, conjonctivale, génitale) : pemphigus, pemphigoïde cicatricielle 
- Signes de gravité : extension, surinfection locale, retentissement sur l’état général (déshydratation, sepsis) 





PC 


- Biopsie sous anesthésie locale d’une bulle cutanée intacte ou récente (ou du bord d’une érosion muqueuse) à 
conserver dans le formol : pour étude histologique standard 
- Biopsie de peau ou muqueuse en zone saine péri-lésionnelle, à congeler immédiatement en azote liquide ou 
mettre en milieu de transport spécial (liquide de Michel) : pour immunofluorescence directe 
- Bio : - Ac sérique anti-membrane basale ou anti-substance intercellulaire (en précisant la classe et le titre) 

- NFS : recherche d’hyperéosinophilie (pemphigoïde bulleuse) 








- IFI sur peau normale clivée (humaine ou de singe) : mise en présence de peau avec le sérum du 
malade pour localiser les dépôts immuns > au toit ou au plancher de la bulle 
- Immuno-transfert (Western-blot) : étude de la réactivité du sérum du patient sur les protéines 

En 2" extraites de peau normale ou de membrane amniotique 
intention | - ELISA : - Ag de la pemphigoïde bulleuse : BPAG1-NC16a, BPAG2 

- Ag de l’épidermolyse bulleuse acquise : collagène VII 

- Immuno-microscopie électronique directe sur biopsie de peau ou de muqueuse : localisation 
précise des dépôts immuns (pemphigoïde cicatricielle ou épidermolyse bulleuse acquise surtout) 











DBAI sous-épidermique 





= Plus fréquente des DBAI : touche surtout les sujets âgés, en moyenne à 80 ans 
- Maladie grave : 30 à 40% de mortalité à 1 an, principalement par complication iatrogène 





- Début : prurit généralisé, placards eczématiformes ou urticariens 

- Eruption caractéristique : bulles tendues, à contenu clair, souvent de grande taille, siégeant 
sur base érythémateuse, eczématiforme ou urticarienne 

C - Prurit intense 

- Lésions symétriques, avec prédilection pour les faces de flexion et la racine des membres, la 
face antéro-interne des cuisses et l’abdomen 

- Signes négatifs : signe de Nikolsky négatif, atteinte muqueuse rare 





- NFS : hyperéosinophilie fréquente 

- Histologie : bulle sous-épidermique contenant des éosinophiles, sans acantholyse ni nécrose 
des kératinocytes, avec infiltrat inflammatoire dermique souvent riche en éosinophiles 

- IFD : dépôts linéaires d’IgG et/ou de C3 à la jonction dermo-épidermique 

- IFI standard : Ac anti-membrane basale de classe IgG dans 80% des cas, non lié à la sévérité 


PC 


Pemphigoïde - IFI sur peau clivée : fixation des Ac au toit du clivage (versant épidermique) 


bulleuse 





- Corticothérapie locale forte (classe 4) = de même efficacité : propionate de clobetasol 
(crème Dermoval® 30 à 40 g/jour), sur tout le corps sauf le visage, poursuivi jusqu’à 15 jours 
après guérison clinique, avec dégression progressive sur 6 à 12 mois 

- Corticothérapie générale : 0,5-0,75 mg/kg/j, dégression progressive sur 6-12 mois 

- Immunosuppresseur = méthotrexate, azathioprine, mycophénolate mofétil : en cas de 
résistance à la corticothérapie (< 5% des cas) ou de rechutes multiples lors de la décroissance 





Mesures - Bains antiseptiques 

propres à - Hydratation compensant les pertes hydro-électrolytiques, en évitant la voie 
toute maladie | veineuse (risque infectieux élevé) 

bulleuse - Nutrition hypercalorique compensant les pertes protéiques 





- Décompte et perçage quotidien des bulles 

- Cicatrisation dirigée des lésions érosives 

- Disparition des lésions eczématiformes ou urticariennes et du prurit 
- Surveillance de la tolérance du traitement corticoïde 


Surveillance 
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DBAI sous-épidermique 


= Forme rare de pemphigoïde, survenant électivement lors de la grossesse ou du post-partum 
- Débute pendant le 2 


ème ème , ge a ia 
ou3 trimestre, souvent en région péri-ombilicale 








Pemphigoïde | - Risque de récidive aux grossesses ultérieures (surtout de père identique), de manière plus précoce 
gravidique - Histologie et IFD analogues à la pemphigoïde bulleuse 
- Risque : prématurité, hypotrophie fœtale 
- TTT : corticothérapie locale ou générale selon la sévérité 
= Rare, touche des sujets plus jeunes que la pemphigoïde bulleuse, en moyenne à 65 ans 
= Prédominante : caractéristique 
- Buccale : lésions bulleuses et/ou érosives des gencives, du palais dur et mou et 
; de la face interne des joues 
Atteinte s : ns Zap : is iai 
ei - Oculaire : conjonctivite synéchiante > risque de cécité par opacification 
cornéenne 
c - Génitale : vulvite/balanite bulleuse ou érosive 
- Possibilité d’atteintes ORL, anale ou oesophagienne 
> = Inconstante (25% des cas) : 
Pemphigoïde Anale - Erosions chroniques prédominant à la tête et au cou 
cicatricielle curanee di Guérissant en laissant des cicatrices atrophiques 











- IFD analogue à la pemphigoïde bulleuse 
- IFI standard : Ac anti-membrane basale inconstamment détectés 
- IFI sur peau clivée : fixation au toit ou au plancher de la bulle 











PC 
RS ; - Immuno-transfert : Ac anti-BPAG2 
Si difficultés , S , , F . _ 
; ? - Immuno-microscopie électronique directe (souvent nécessaire) : dépôts 
diagnostiques |. A , . . 
immuns sur la lamina densa, débordant dans la lamina lucida 
- Dapsone (Disulone®) en 1°% intention = antibiotique immunomodulateur : 50-100 mg/j 


- En cas d’atteinte oculaire évolutive : cyclophosphamide + corticothérapie générale 








Epidermolyse 
bulleuse 
acquise 


= Maladie exceptionnelle de l’adulte jeune, associée à une maladie de Crohn dans 25% des cas 

- Bulles mécaniques, flasques, en peau saine sur les zones de frottement et les extrémités, laissant 
des cicatrices atrophiques et des kystes milium 

- Atteinte muqueuse possible (+ pemphigoïde cicatricielle) 

- Clivage sous-épidermique à l’histologie, dépôt linéaire d’IgG et de C3 en IFD, Ac anti-collagène VII 
- Diagnostic de certitude par examens spécialisés (non réalisable en routine) 





Dermatose à 
IgA linéaire 


= Groupe hétérogène de DBAI ayant en commun des dépôts linéaires d’IgA isolés ou prédominant sur 
la jonction dermo-épidermique (ou chorio-épithéliale si atteinte muqueuse) 





= Aspect clinique particulier : bulles de grandes taille, associée à des vésicules à 
groupement arrondi (herpétiforme), prédominant sur la moitié inférieure du tronc, 
les fesses, le périnée et les cuisses 


Chez 
l'enfant 








Chez l’adulte | - Forme d'évolution aiguë induite par des médicaments : vancomycine, AINS 





- Arrêt du médicament inducteur si pharmaco-induite 
- Dapsone (Disulone®) si idiopathique 
> Evolution favorable en quelques semaines/mois ou chronique subintrante ou par poussées 


INT 








Dermatite 
herpétiforme 


= Non liée à des Ac anti-JDE mais à une hypersensibilité à la gliadine contenue dans le gluten : très 
rare en France, débute habituellement dans l’adolescence ou chez l’adulte jeune 





- Prurit diffus, longtemps isolé 

- Bulles et/ou vésicules à disposition symétrique aux épaules, fesses, faces d'extension des 
coudes et derrière les genoux, regroupés en bouquet, en anneau ou en médaillon 

- Evolution par poussée, parfois provoquée par une prise excessive de gluten 

- Maladie coeliaque associée, le plus souvent asymptomatique 

- Risque évolutif majeur mais rare : lymphome du grêle 





- Histologie : clivage sous-épidermique avec micro-abcès du derme papillaire à PNN 

- IFD : dépôts granuleux d’IgA, en mottes, au sommet des papilles dermiques, sous la JDE 
- Recherche d’IgA anti-endomysium et anti-transglutaminase sériques 

- Fibroscopie digestive haute avec biopsies multiples du 2" duodénum systématique 


PC 





- Dapsone (Disulone®) : 1 à 2 mg/kg/j, introduction progressive 
- Régime sans gluten à vie en cas d’atrophie villositaire : rarement suffisant pour le contrôle de 


l'atteinte cutanée 
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DBAI intra-épidermique 





Pemphigus 


= Maladie auto-immune rare, touchant la peau et les muqueuses 
- Pemphigus vulgaire : clivage profond, supra-basal 

- Pemphigus superficiel : clivage superficiel, sous-corné 

- Pemphigus paranéoplasique 





Médica- 
menteuse 
Cause 


> L'arrêt ne suffit pas toujours à enrayer le pemphigus 
- Thiolé : D-pénicillamine, captopril, thiopronine, pyrithioxine 
- Autres : piroxicam, B-bloquant, phénylbutazone, rifampicine 





gel 


Maladie auto- 
immune 





= Association possible à d’autres maladies auto-immunes : myasthénie, 
lupus érythémateux, maladie de Goujerot-Sjögren, polyarthrite 
rhumatoïde, maladie de Basedow, glomérulonéphrite 





Pemphigus 
vulgaire 


Atteinte 
muqueuse 


= Inaugural, début souvent insidieux : 

- Buccale : érosions douloureuses, traînantes, pouvant gêner 
l’alimentation (dysphagie) et entraîner un amaigrissement 

- Génital (vulve, pénis) : moins fréquente 

- Rare : oesophagienne, intra-vaginale, anale, oculaire 





Atteinte 
cutanée 


= Généralement secondaire, après plusieurs semaines/mois : 
- Bulles flasques, à contenu clair, siégeant sur peau saine 

- Fragile, laissant rapidement place à des érosions post- 
bulleuses cernées par une collerette épidermique 

- Siégeant volontiers dans les plis de flexion et le cuir chevelu 





- Signe de Nikolsky en peau péri-lésionnelle + en peau saine 





Pemphigus 
superficiel 


- Pemphigus séborrhéique : bulles très fugaces, inconstantes, remplacées 
par des lésions squamo-croûteuses, parfois prurigineuses, distribuées aux 
zones séborrhéiques (face antérieure du thorax, visage, cuir chevelu, 
région inter-scapulaire), habituellement sans atteinte muqueuse 

- Pemphigus foliacé : forme disséminée 

- Forme sévère : érythrodermie squameuse 





Pemphigus 
paranéoplasique 





= Forme exceptionnelle, associée à une prolifération maligne, notamment 
une hémopathie lymphoïde 





- Histologie : bulle intra-épidermique, supra-basale ou sous-cornée, avec acantholyse 
- IFD : dépôts d’IgG et de C3 au pourtour des kératinocytes, avec aspect en résille/maille de filet 

















PC | -IFI standard : Ac circulant anti-SIC de classe IgG, de titre corrélé à l’activité de la maladie 
- Immuno-transfert/ELISA : - Pemphigus vulgaire : desmogléine 3 + desmogléine 1 
- Pemphigus superficiel : desmogléine 1 
> 10% de mortalité, principalement par complication iatrogène 
el Corticothérapie systémique forte dose (1 à 1,5 mg/kg/j) 
Pemphigus d - Immunosuppresseurs associé si résistance : azathioprine, 
vulgaire attaque ; ; ; 
cyclophosphamide, ciclosporine 
superficiel 
TTT étendu Traitement | - Corticothérapie à plus faible dose, visant à la rémission 
d'entretien | complète, clinique et immuno-pathologique 
Pemphigus ; 
Ri 8 - Dapsone (Disulone®) 
superficiel peu se 
; - Dermocorticoïdes 
étendu 
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Dermatite 


DBAI SOUS-EPIDERMIQUE 


DBAI INTRA-EPIDERMIQUE 







































































bulleuse auto- Pemphigoïde Pemphigoïde Pemphigoïde Epidermolyse Dermatose à Dermatite Re Pemphigus 
immune bulleux gravidique cicatriciel bulleuse acquise IgA linéaire herpétiforme BE 8 superficiel 
Lésion Perte d’adhérence dermo-épidermique par altération d’un composant de la jonction dermo-épidermique Perte de cohésion des kératinocytes 
histologique (hémidesmosome, filaments d'ancrage, lames denses, fibrilles d'ancrage) (acantholyse) par altération des desmosomes 
. Hypersensibilité à i | 
AC Ac anti-membrane basale (MB) un Ac anti-substance intercellulaire (SIC) 
la gliadine 
Lésion Bulle tendue, à contenu clair + hématique Bulle flasque, fragile 
élémentaire Erosion cutanée post-bulleuse Erosion cutanée post-bulleuse 
ne Sujet âgé (80 ans) Grossesse Sujet plus jeune Adulte jeune Tronc, fesse, Adolescent 
Terrain débilité Post-partum (65 ans) périnée, cuisse Adulte jeune 
Maladie/ Diurétique Maladie de Crohn Vancomycine Maladie D-pénicillamine, IEC, B-bloquant, rifampicine... 
médicament Spareneurde Ki (25%) AINS coeliaque Maladie auto-immune 
associé Pang ° IEC a Paranéoplasique (hémopathie ++) 
WERE Tronc, racine, face a , . Face d’extension | . p a 
Localisation | Péri- Inconstante (25%) | Face d'extension Plis de flexion Zones séborrhéiques 
; de flexion des A des membres . NE de 
cutanée ombilicale Tête et cou des membres Cuir chevelu Disséminé = foliacé 
membres En bouquet 
+++ Possible +++ 
Lési Vulvite/balanit Identi B | 
oi Rare Rare Uin eba En S Ta Possible Possible AA aa . Non 
muqueuse Buccale pemphigoïde Génitale (moins 
Conjonctivite cicatriciel fréquente) 
PR Cicatrices FRA Prurit 
; s Placard eczéma- Cicatrices : Vésicules IgA anti- Signe de Nikolsky en 7. 
Signes associés | n : atrophiques p : Re Lésion squamo- 
tiforme/urticarien atrophiques ns associées transglutaminase peau péri-lésionnelle A 
H a Kyste de millium croûteuse 
Hyperéosinophilie et endomyosium 
Heede Eosinophiles Micro-abcès du Clivage profond, supra- Clivage superficiel, 
derme papillaire basal sous-corné 
IFD Aspect linéaire Aspect granuleux Aspect en filet de maille/résille 
Rae IgG, C3 IgG, C3 IgG, C3 D. 
D t . . IgG, C3 . IgA IgA IgG, C3 t des kérat t 
ESS Au toit du clivage 8 Toit ou plancher AU plancher 8 g 8 FUREUR SENS 
BPAG1-NC16 pA Pe 
Ag a; BPAG2 Collagène VII Desmogléine 3 +1 Desmogléine 1 
BPAG2 
Cortico- Dapsone 
Corticothérapie SE : p . Arrêt Dapsone Corticothérapie 
r thérapie Atteinte oculaire e Er . an L 
IP générale ou locale un médicament Régime sans Pemphigus superficiel peu étendu : dapsone, 
locale ou sévère : cyclo- a 
forte Zo ; Dapsone gluten dermocorticoïdes 
générale phosphamide 
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ITEM 111 : HEMANGIOME, MALFORMATIONS VASCULAIRES CUTANEES 








Distinction 


= Hémangiome = prolifération de cellules endothéliales, touchant essentiellement des capillaires, 
avec expression GLUT1 dans 100% des cas : hémangiomes du nourrisson (hémangiome infantile) 
- Absent à la naissance, croissance puis régression et disparition 


Tumeur 
vasculaire 








= Cellules endothéliales quiescentes, pouvant toucher les capillaires sanguins, les veines, les 
communications artério-veineuses ou les vaisseaux lymphatiques, sans expression GLUT1 
- Présent dès la naissance, puis persistant (stable ou aggravation) 


Malformation 
vasculaire 











HEMANGIOME DU NOURRISSON 





= Prolifération cutanée bénigne de cellules endothéliales vasculaires, d’origine inconnue 
- Tumeur les plus fréquentes de l’enfant : prévalence de 10%, prédominance féminine (3/1) 
- Plus fréquent chez les prématurés et les nouveau-nés de faible poids de naissance 





> Le diagnostic est essentiellement clinique (biopsie généralement inutile) 
- Tuméfaction du nouveau-né/nourrisson : - Non soufflante à l’auscultation 
- Sans battement ou frémissement à la palpation 
- Consistance initialement élastique, dépressible, non indurée 
- Taille, nombre et siège variable : généralement unique, parfois multiples 
- Echographie-Doppler (seulement en cas de doute diagnostique) : tumeur richement vascularisée, à flux rapide, avec un 
index de résistance bas 

















$ = Angiome tubéreux 
2 Hémangiome - Nodule ou plaque rouge vif, en relief, à surface tendue ou mamelonnée, dépressible (épiderme et 
È superficiel derme sus-jacent minces) 
S - Pâlit à la pression, sans vidange ni disparition complète 
Hémangiome - Tuméfaction bleutée ou de la couleur de la peau normale, de consistance plus élastique 
(épiderme et derme épais) 
profond sous- S a , i ; 
% - Parfois minimes télangiectasies arborescentes en surface (évocateur) 
cutané > Diagnostic clinique moins évident : écho-Doppler si doute 
ne - Hémangiome mixte : composante superficielle et profonde 
- Hémangiome non développé en épaisseur : simule un angiome plan 
- Absent à la naissance 
- Parfois précédé de signes précurseurs dès la naissance (50% des cas): zone de vasoconstriction (macule pâle) ou de 
S vasodilatation (simulant un angiome plan) 
= - Phase de croissance (dans les 1°” jours de vie) : augmentation rapide de taille pendant 5 à 6 mois 
© | - Phase d’involution spontanée : blanchiment en surface, diminution progressive de taille jusqu’à disparition complète, 


sur une durée variable de 2 à 10 ans 
> Dans la majorité des cas : régression totale, spontanée, sans séquelle 








Complication/localisation à risque 


= 10% des cas : mise en jeu du pronostic esthétique, fonctionnel voire vitale 





= Possible pour tout hémangiome : risque augmenté en cas d'atteinte du siège (fesses, vulve), des 
lèvres ou des plis (cou) 
- Douleur intense (majorée par la miction en cas d’atteinte du siège) 





Ilcération 4 A 
Uceratio - Surinfection 
- Saignement 
- Cicatrice atrophique inesthétique à distance 
Hémangiome - Difficulté d'alimentation (biberon) 
labial - Défect séquellaire motivant une intervention réparatrice ultérieure 








- Risque d’amblyopie : - Occlusion précoce de la fente palpébrale 
- Astigmatisme par compression du globe et déformation de la cornée 
- Déplacement du globe oculaire 

- IRM : possible infiltration du cône orbitaire et des muscles oculomoteurs 

> Traitement précoce, avec surveillance dermatologique et ophtalmologique rapprochée 


Hémangiome 
orbito-palpébral 
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Complication/localisation à risque 


Hémangiome 
étendu associé à 
des 
malformations 


= Hémangiomes en plaques, particulièrement étendus, dits segmentaires, pouvant être associé à 
certaines malformations viscérales 

- Visage et extrémité céphalique = syndrome PHACE : malformation du cervelet, malformation 
cardiaque ou des gros vaisseaux, malformation oculaire 

+ Acronyme : P = fosse postérieure, H = hémangiome, A = artère cérébrale, C = coarctation 
aortique et malformation cardiaque, E (eye) = anomalie oculaire 

- Région périnéale/lombosacrée : malformation anorectale et génito-urinaire, dysraphie spinale 
> Nécessité d’explorations morphologiques complémentaires et de PEC spécialisée 





Hémangiome de 
la pointe du nez 


= Hémangiome « Cyrano » : préjudice esthétique, déformation séquellaire des cartilages du nez 
> Indication de traitement chirurgical précoce (2-3 ans) 





Hémangiome 
sous-glottique 


= Localisation muqueuse profonde 

- Isolé ou associé à un hémangiome visible en surface : cutané étendu «en barbe» (mandibulaire, 
mentonnier, cervicale et de la lèvre inférieur), ou muqueux de la lèvre ou de la langue 

- Risque d’obstruction laryngée ou trachéale : stridor, dyspnée laryngée, détresse respiratoire 
> Nécessité d'exploration endoscopique devant tout hémangiome en surface suspect 

> Traitement précoce en cas d’hémangiome laryngé 





Hémangio- 
matose miliaire 





= Petits hémangiomes à surface bombée, de quelques mm à 1 cm de diamètre, peu nombreux ou 
au contraire profus, touchant l’ensemble des téguments 

- Parfois associé à des hémangiomes viscéraux, essentiellement hépatiques (avec risque de 
retentissement hémodynamique si volumineux : insuffisance cardiaque à haut débit) 





Tumeur maligne 
du nourrisson 


= Rhabdomyosarcome ou fibrosarcome infantile richement vascularisé 

- À évoquer devant une tumeur : congénitale, unique, touchant le visage ou un segment de 
membre, indurée, déformant les reliefs superficiels 

- Possible teinte violacée, simulant une tumeur vasculaire 

> Biopsie au moindre doute 





Malformation 


- Angiome plan : peut être confondu avec un hémangiome superficiel au stade initial 

















A j - Malformation veineuse ou lymphatique : peut être confondu cliniquement avec des 
Q vasculaire : : , GN | 
hémangiomes profonds sous-cutanés > absence de flux à l’échographie-Doppler 
Hémangiome - Présent dès la naissance, parfois dépisté par l'échographie anténatale 
congénital - Evolution variable : régression rapide (RICH) ou persistance (NICH > traitement chirurgical) 
= Complication de certains tumeurs vasculaires (rares) : phénomène de coagulation 
Syndrome de | . à ne ; 
3 intravasculaire tumorale entraînant une thrombopénie majeure 
Kasabach-Merritt à À , ; : 
- Tumeur vasculaire volumineuse, ecchymotique, violacée, chaude et inflammatoire 
- Régression spontanée sans séquelle dans la majorité des cas : aucun traitement 
- Régression incomplète (surtout au visage) : cicatrice atrophique blanchâtre, zone de peau flasque recouvrant un tissu 
= fibro-adipeux résiduel > traitement esthétique à distance, chez le grand enfant 





- Propranolol (2-3 mg/kg/j par voie orale) : indiqué en cas d’hémangiome volumineux ou évolutif, ou faisant craindre 
des séquelles esthétiques ou mettant en jeu le pronostic vital ou fonctionnel 
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MALFORMATION VASCULAIRE DE L'ENFANT 





= Malformation présente dès la naissance, sans tendance à la régression : rare = 1 enfant/1000 
- Malformation vasculaire à flux lent = touche les différents contingents vasculaires : capillaire, veineux, lymphatique... 
- Malformation artério-veineuse à flux rapide 









































= Angiome plan 
- Taches rouges congénitales : - Plane 
5 - Disparaissant plus ou moins complétement à la pression 
= - Présente dès la naissance 
à - Pouvant siéger sur n’importe quel territoire cutané 
- Sans souffle, frémissement ni battement, de température identique à la peau normale 
= - Persiste, sans tendance à la disparition spontanée 
S : ; R À 
5 - Augmentation de surface proportionnelle à la croissance de l’enfant 
S - Parfois accompagné d’une hypertrophie des parties molles de la zone atteinte (visage, segment de membre), 
ui B se majorant progressivement avec le temps 
q - Tache angiomateuse physiologique (naevus flammeus) : très fréquente chez le nouveau-né, plus pâle (rose 
= saumon), localisée sur la glabelle, le front, les paupières supérieures ou l’occiput, évoluant vers la régression 
g DD (sauf sur la nuque et l’occiput) 
z - Hémangiome infantile au stade initial 
O - Malformation lymphatique complexe 
T - Malformation artério-veineuse en phase quiescente 
Z TIT | - Traitement par laser à colorant pulsé en cas de retentissement esthétique : palissement de l’angiome 
2 = Angiomatose encéphalo-trigéminée 
> - Angiome plan cutané du visage, touchant au moins le territoire V1 du nerf trijumeau, 
© Syndrome de avec atteinte de la paupière supérieure 
= à Sturge-Weber- - Angiome méningé de la pie-mère : épilepsie grave, retard psychomoteur 
g S Krabbe - Glaucome congénital : buphtalmie, mégalocornée 
S 5 > Recherche d’atteinte oculaire (glaucome) et méningée (IRM cérébrale) en cas 
g > d’angiome du territoire V1 (10% des cas), inutile en cas d'atteinte isolée du V2 ou V3 
a 
H : = Association touchant le plus souvent un membre inférieur 
> Syndrome de | - Angiome plan 
= Klippel- - Varices 
Trenaunay - Hypertrophie acquise des os et des tissus sous-jacents : risque d’asymétrie de 
longueur des membres inférieurs 
= Angiome veineux 
- Tuméfactions bleutées sous-cutanées ou lacis de veines dilatées superficielles (+ varices) 
- Molles, dépressibles 
& |-Se vidant à la pression ou à la surélévation du membre 
S - Gonflant en position déclive et lors des efforts (ou des cris au visage) 
© | -Sans augmentation de la chaleur locale, ni battement, ni souffle 
v : A | -Siégeant à l'extrémité des membres ou sur le visage, de volume et d’étendue variable 
© | Malformation | : : 
= z - Possible extension profonde aux loges musculaires des membres 
& NEMESSE - Echo-Doppler : lacs veineux, sans flux spontané 
- Aggravation lente au cours de la vie 
T- Risque de thrombose au sein de la malformation : nodules douloureux et inflammatoires, 
5 régressifs en quelques jours, évoluant vers la calcification (phlébolithes palpables, visible en 
S radiographie) 
ù | -Risque de trouble de coagulation (coagulation intravasculaire localisée) en cas de forme très 
volumineuse : à dépister par bilan de coagulation, en particulier avant intervention chirurgicale 














CODEX Wð S-ECN.com 








Malformation 
lymphatique 


= Lymphangiome : 
- Dilatation lymphatique macro-kystique : tuméfaction volumineuse, molle, transilluminable, 
d'apparition brutale, de localisations variées, souvent latéro-cervicale, mentonnière ou axillaire 
- Dilatation lymphatique micro-kystique: - Lymphangiome cutané superficiel : nappes de petites 
vésicules translucides ou hématiques, indolores 
- Lymphangiome profond (associé à des lymphangiome 
macrokystique ou isolé) : parfois volumineux (plusieurs cm) 
- Echo-Doppler : ensemble de cavités anéchogènes + cloisonnées, sans flux visible 
- Evolution par poussées inflammatoires, parfois révélatrices 





= Malformation à flux rapide et à haut débit : fistule artério-veineuse (shunt entre une seule artère 
et veine) ou malformation artério-veineuse (shunts multiples) 









































Ÿ - Simple tache rouge, plane (simulant un angiome plan), chaude, extensive et battante, évoluant vers 
Š une tuméfaction ou une déformation localisée 
- Localisation fréquente : oreilles, cuir chevelu, extrémités des membres 
Malformation | - Diagnostic : - Frémissement (thrill) à la palpation, souffle à l'auscultation 
artério- - Echographie-Doppler : flux rapide, continu 
veineuse - Bilan : angio-IRM/angioscanner et artériographie (cartographie) 
- Evolution par poussées évolutives, spontanées ou déclenchées par un traumatisme ou une 
tentative de geste thérapeutique, à la puberté ou lors d’une grossesse 
- Risque d’hémorragie ou de nécrose ischémique 
- Risque d'insuffisance cardiaque à haut débit en cas de malformation volumineuse 
- Récidivant après traitement 
Malformation | = Association de plusieurs malformations, pouvant combiner tous les types de malformations 
complexe - Atteinte segmentaire (membre...) ou diffuse, disséminée 
- En cas de doute diagnostique : échographie-Doppler en 1°° intention 
PC | - Exploration de la nature et des limites avant traitement : IRM ou angio-IRM 
- Exploration invasive seulement en cas de geste thérapeutique (sclérose, embolisation) 
g - Chirurgicale 
mm || Embolisation par radiologie interventionnelle 
- Traitement aux lasers 
- Contention 
ANGIOME CAPILLAIRE CUTANE ACQUIS 
= Ectasies vasculaires centrées par un capillaire, d’où part une arborescence de télangiectasies 
radiaires, parfois pulsatile si volumineuse 
Angiome - Disparition des arborescences périphériques avec recoloration depuis le centre à la vitropression 
stellaire - Touche préférentiellement le visage (lèvres, nez, joues) et les extrémités (doigts) 
- Cause : - Insuffisance hépato-cellulaire (surtout si nombreux) 
- Idiopathique, sans signification pathologique 
= Ectasies vasculaires d'apparition tardive, sans signification pathologique 
9 Angiome - Taches rubis : petits angiomes punctiformes, rouges vifs, répartis sur les régions couvertes (tronc, 
Q 1 p a | abdomen) 
= capnlaire lida - Angiome des lèvres (lacs veineux) : teinte bleu violacée, plus volumineux 
l’âge - Angiokératome du scrotum (fréquent) 
- Risque de thrombose : teinte noire (hémosidérinique) 
= Télangiectasies cutanées de petites tailles (quelques millimètres), lenticulaires 
ee - Syndrome CREST (sclérodermie systémique) : siège au visage et aux doigts 





télangiectasies 





- Maladie de Rendu-Osler : siège aux lèvres, à la langue et aux extrémités digitales, associé à une 
atteinte muqueuse diffuse (épistaxis, hémorragie digestive, hématurie, métrorragie) et des 
malformations artério-veineuses pulmonaires et cérébrales 
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ITEM 112 : EXANTHEME ET ERYTHRODERMIE 








EXANTHEME 





- Exanthème = éruption cutanée d’apparition brutale, transitoire 

- Peut s'accompagner d’une atteinte muqueuse = énanthème 

> A différencier de l’érythème : rougeur transitoire de la peau par vasodilatation des vaisseaux cutanés superficiels, pouvant 
s'accompagner d’une exsudation dermique (œdème) donnant un caractère papuleux 








Exanthème = Rubéoliforme : petites macules rosées, pâles, bien séparées les unes des autres 
roséoliforme - Par rapport à l’exanthème morbiliforme : de couleur plus pâle, à la limite de la visibilité 
Exanthème = Maculo-papules rouges, pouvant confluer en plaques séparées par des espaces de peau saine 
morbiliforme avec une surface douce, veloutée à la palpation 





Exanthème 
scarlatiniforme 


= Plaques diffuses rouge vif, légèrement granités à la palpation, sans intervalle de peau saine, 
chauds ou cuisants, s’intensifiant dans les plis 
- Possible évolution vers une desquamation secondaire en larges lambeaux 








DD 


Diagnostic 


- Purpura : ne disparaît pas à la vitropression 

- Angiome/télangiectasie : topographie stable, intensité variable avec la chaleur ambiante 

- Urticaire : parfois de différenciation difficile, surtout en cas d'évolution fluctuante et transitoire 

- Erythème vasomoteur : - Bouffée vasomotrice de la rosacée : érythème congestif du visage (joues, nez, 
menton), favorisé par des facteurs émotionnels, alimentaires et thermique 

- Erythème pudique du décolleté : localisé au cou ou au visage, ne durant que 

quelques minutes, chez des patients facilement émotifs 

- Erythème de cause exogène : piqûre d'insecte, brûlure thermique ou caustique, érythème phototoxique 

- Erythrodermie : atteinte universelle des téguments (> 90%), caractère squameux, signes généraux associés 





pe 





- Chez l’enfant : aucun examen indispensable, sauf si suspicion de scarlatine ou de syndrome de Kawasaki 

- Chez l’adulte (en dehors des causes évidentes) : NFS, bilan hépatique, sérodiagnostic MNI, THPA/VDRL, charge 
virale VIH, antigénémie p24 

- Chez la femme enceinte : sérologie toxoplasmose, rubéole, CMV, parvovirus B19, syphilis 

- En cas d’altération franche de l’état général ou de signe d’appel (syndrome méningé, syndrome dysentérique...) : 
recherche de septicémie par hémoculture 

> Biopsie cutanée non justifiée : anomalies discrètes, non spécifiques, ne contribue pas au diagnostic étiologique 





Principalement de cause infectieuse (maladie virale chez l’enfant, IST chez l’adulte) ou toxique/médicamenteuse 

- En faveur d’une atteinte virale : contexte épidémique, notion de contage, fièvre, syndrome grippal, énanthème, ADP 
- En faveur d’une cause médicamenteuse : prurit, polymorphisme de l’éruption, hyperéosinophilie, introduction d’un 
médicament 5 à 14 jours avant l’éruption 

> Aucune correspondance stricte n'existe entre l’aspect de l’érythème et la cause 





Etiologie 


Erythème 
morbiliforme 


- Essentiellement virale : mégalérythème épidémique (parvovirus B19), entérovirus 
(échovirus (9 et 16), adénovirus), arbovirus, coxsackie, rougeole, rubéole, EBV, CMV, 
hépatite virale, primo-infection VIH 

- Parfois bactérienne ou parasitaire : rickettsiose, mycoplasme, leptospirose, 
méningocoque, toxoplasmose... 


Maladie 
infectieuse 








- Syndrome de Kawasaki (à la phase de début) 
- Lupus érythémateux 
- Toxidermie 





Erythème - Maladie infectieuse essentiellement : exanthème subit, rubéole, échovirus, arbovirus, fièvre 
roséoliforme typhoïde, syphilis secondaire, primo-infection VIH 





- Maladie infectieuse : scarlatine, syndrome du choc toxique, septicémie à staphylocoque, 


Erythème streptocoque, parfois virose atypique (mononucléose infectieuse...) 
scarlatiniforme | - Toxidermie 


- Syndrome de Kawasaki 











> Urgence thérapeutique : syndrome de Kawasaki, primo-infection VIH, syndrome de choc toxique staphylococcique 








Cause 


médicamenteux 


= Toxidermie : peut réaliser tous les types d’éruption, possiblement fébrile 
- Médicament le plus souvent en cause : antibiotique (B-lactamine surtout), sulfamide, antiépileptique, 
antirétroviral, AINS... 
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Cause infectieuse 


Mégalérythème 
épidémique 


= Infection au parvovirus B19 : survenue entre 5 et 10 ans, rare chez l'adulte 

- Incubation = 1 semaine 

- Exanthème en dentelle ou en carte de géographie, pouvant toucher les convexités du 

visage puis les membres 

- Parfois très discrète, révélé par une exposition solaire 

- Dure quelques heures/jours 

- Signes associés : - Arthralgie, surtout chez l'adulte, avec éruption en «gants et chaussettes» 
- Anémie aiguë chez l'enfant atteint d’anémie hémolytique chronique 





Mononucléose 


= Infection par le virus d’Epstein-Barr (EBV) 
- Eruption très inconstante, survenant après 1 semaine d’un tableau général avec fièvre, 
angine, asthénie, ADP, splénomégalie 















































infectieuse - Eruption maculo-papuleuse confluente quasi-constante après la prise d’aminopénicilline 
(d’origine non allergique) 
- Complication viscérale (rare) : hépatite, méningo-encéphalite 
= Infection à Paramyxovirus : rare depuis la généralisation du vaccin ROR 
- Plutôt chez l’enfant de 3 à 7 ans, avec notion de contage 10 à 15 jours avant 
- Phase de catarrhe oculo-nasal pré-éruptive, avec fièvre à 39-40°, toux, signe de Kôplick 
(énanthème localisé avec petits points blancs entourés d’un halo inflammatoire rouge en 
Rougeole regard des 1° molaires) 
- Phase éruptive en quelques jours, avec une seule poussée d'évolution descendante, 
v débutant derrière les oreilles puis s'étendant au visage et au tronc 
- - Guérison spontanée en quelques jours 
z - Complication viscérale (rare) : encéphalite, pneumopathie, myocardite, kératite 
- = Due à Rickettsia conorii (inoculé par tique) : non exceptionnel en région méditerranéenne 
u - En été, après une incubation de 1 semaine 
È - Débute par une fièvre à 40°C avec céphalées et myalgies pendant 4 à 8 jours 
= Fièvre - Puis éruption de petites papules érythémateuses, parfois purpuriques, évoluant en 
a plusieurs poussées, avec extension palmo-plantaire 
boutonneuse : . e ; 
H - Possible chancre escarrotique au siège de la piqûre de tique 
Er - Complication viscérale : rénale, cardiaque, pulmonaire, CIVD 
raneenne 
A - Mise en évidence des rickettsies par hémoculture ou prélèvement cutanée 
- Sérologie par IF directe : positive après 7 à 15 jours 
TITT | - Antibiothérapie : cycline, quinolone ou macrolide 
= Souvent accompagné d’une éruption fugace, surtout chez l'enfant < 3 ans, touchant 
Enterovirus principalement le tronc, puis les paumes et les plantes, avec un énanthème 
5 - Infection estivale après quelques jours d’incubation 
(coxsackie, , X ; : ; 2. 
È j - Début par fièvre, céphalées, anorexie, gastro-entérite 
échovirus 9) - Infection à coxsackie = syndrome main-pied-bouche : vésicules ovalaires des mains et des 
pieds avec énanthème vésiculeux du voile du palais 
Adé 7 - Atteinte adéno-pharyngo-conjonctivale, avec parfois pneumopathie, atteinte digestive, 
Enovirus exanthème morbiliforme, parfois purpurique, de l’hémicorps supérieur, durant 2-3 jours 
- Poussées urticariennes en phase pré-ictérique, avec céphalées, arthralgies, nausées, 
Hépatite B vomissements, asthénie 
- Possible éruption morbiliforme ou scarlatiniforme 
Autre pathologie | - Infection tropicale : fièvre jaune, dengue - Mycoplasma pneumoniae 
infectieuse - Méningococcie - Toxoplasmose... 
Exanthème = Du à HHV6 ou HHV7 : chez le nourrisson de 6 mois à 2 ans i 
x subit - Après 10 jours d'incubation puis fièvre, parfois associé à une blépharite | . 
S (Roséole - Eruption discrète, transitoire, touchant principalement le tronc, 3 jours après la fièvre 
= infantile) - Complication viscérale (rare) : ADP, méningite, syndrome mononucléosique, hépatite, 
à LES pneumopathie 
u = Du à un togavirus : rare depuis la vaccination, inaperçue dans 50% des cas 
Š - Incubation de 2-3 semaines 
È Rubéole - Exanthème fruste, pâle, fugace (2-3 jours), avec peu de signes généraux (ADP cervicales 


postérieures, arthralgies, arthrite, conjonctivite) 
- Risque de rubéole congénitale en cas de contamination d’une femme enceinte 
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Maladie infectieuse 


= Symptomatique dans > 50% des cas, après 2 à 3 semaines d’incubation 





























Primo- - Syndrome fébrile pseudo-grippal, syndrome mononucléosique, pharyngite, ADP, asthénie 
infection | fébrile, érosions buccales et génitales 
ŞS VIH - Eruption érythémato-maculeuse du tronc, avec parfois atteinte du visage, paumes et plantes 
Š - Diagnostic : antigénémie p24, charge virale (sérologie VIH négative à la phase précoce) 
£ = 45 jours après le chancre (syphilis primaire) 
g Syphilis - Roséole (1è floraison) formée de macules de 5-10 mm arrondies, roses, planes, touchant 
g 3 principalement le tronc, durant quelques semaines, laissant parfois des séquelles dyschromiques 
5 | secondaire | 
a (« collier de Venus ») 
à - Diagnostic : sérologie TPHA/VDRL 
Autre - Fièvre typhoïde : éruption fugace lenticulaire du tronc dans la 2°" semaine d’un tableau fébrile 
maladie bruyant, en zone tropicale ou au retour d’une zone tropicale 
infectieuse | - Infection virale à entérovirus (échovirus, coxsackie, arbovirus...) 
= Sécrétion d’une toxine érythrogène par un streptocoque B-hémolytique : rare 
- Début brutal chez un enfant d'âge scolaire (5-10 ans) : angine érythémateuse, fièvre à 39-40° 
- Exanthème 24h après les signes généraux, débutant sur le tronc et la racine des membres, 
légèrement granité, se généralisant avec un aspect souffleté du visage et une atteinte plus 
importante des plis de flexion 
- Enanthème avec gorge rouge et langue blanche, desquamante (de la pointe et des bords vers la 
Scarlatine | base), prenant un aspect framboisé en 4-6 jours 
- Desquamation secondaire en larges lambeaux entre le 10°"° et le 20°"° jour, avec aspect en 
« doigts de gants » sur les mains et les pieds 
- Signes associés : fièvre, tachycardie, angine, vomissements, céphalées, ADP sous-maxillaires 
- Complication (rare) : RAA, glomérulonéphrite post-streptococcique 
- Diagnostic : prélèvement pharyngé, leucocytose à PNN, / des antistreptolysine (retardée) 
- TTT : antibiothérapie pendant 10 jours 
Scarlatine pa | f Paa PEET TRE . 
hlo: = Forme bénigne de choc toxique staphylococcique : secondaire à la sécrétion d’une toxine TSST1 
g SE D secrétée à partir d’un foyer bactérien 
S coccique 
S 
= = Libération d’une toxine staphylococcique TSST1 secrétée par S. aureus : surtout chez 
É Syndrome | l'adolescent et l'adulte 
2 du choc - Signes généraux majeurs : fièvre élevée, choc hypovolémique, éruption scarlatiniforme du 
g toxique visage et du tronc, avec parfois énanthème, chéilite, conjonctivite, vulvite 
S - Complication : CIVD, atteinte cardiaque, pulmonaire, hépatique, musculaire, rénale ou du SNC 
E = Syndrome inflammatoire, probablement en réaction à un agent infectieux ou toxique 
(superantigène) avec vasculite des artères de moyen calibre 
- Presque exclusivement chez l’enfant < 5 ans, surtout le nourrisson 
- Fièvre élevée > 38,5°, durant > 5 jours, ne répondant pas aux antibiotiques 
- Conjonctivite congestive bilatérale avec œdème des paupières 
Syndrome | _ Enanthème des lèvres et de la muqueuse buccale avec langue framboisée, chéilite 
adéno- - Erythème palmo-plantaire avec œdème induré des mains et des pieds, surtout chez le petit 
cutanéo- nourrisson, évoluant ultérieurement vers une desquamation scarlatiniforme à la 3°" semaine 
muqueux - Erythème touchant principalement le tronc, survenant vers la fin de la 1° semaine, variable, 
de morbiliforme puis scarlatiniforme avec quelques poussées évolutives (parfois atteinte 
Kawasaki prédominante du siège) 


- ADP cervicales aiguës, non suppuratives, > 1-2 cm 

- Bio : syndrome inflammatoire, leucocytose à PNN, thrombocytose 

- Complication : cardiaque (anévrisme coronarien entre la 2°" et la 4°" semaine, troubles du 
rythme, myocardite), embolie cérébrale 

- TTT : hospitalisation, Ig intraveineuse, aspirine à dose anti-inflammatoire puis antiagrégant 
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ERYTHRODERMIE 





Erythrodermie = érythème confluant associé à une desquamation, touchant l’ensemble des téguments (> 90% de la surface 
corporelle) avec une évolution prolongée sur plusieurs semaines : rare, diagnostic clinique + urgence dermatologique 





= Evolution prolongée sur plusieurs semaines/mois : 

- Erythème : généralisé, inflammatoire, puis violacé aux points déclives, d'intensité variable d’un jour à l’autre, 
d'apparition plus ou moins rapide 

- Desquamation constante : aspect varié, fine ou en larges lambeaux 

- Prurit constant 

- Dysrégulation cutanée thermique importante : épisodes de fièvre et d’hypothermie 

SF | - Pachydermie (mieux visible au niveau des plis) : infiltration cellulaire spécifique 

- Kératodermie palmo-plantaire 

- Œdème, souvent marqué au visage (avec possible ectropion) 

- Atteinte des muqueuses possible : chéilite, conjonctivite, stomatite 

- Atteinte des phanères après quelques semaines d'évolution : chute des cheveux, sourcils et cils, ongles 
dystrophiques, de croissance rapide avec apparition d’une ligne de Beau, voire chute de l’ongle 

- Altération de l’état général, avec fièvre, frissons 


Diagnostic positif 





- Polyadénopathie généralisée (non spécifique d’une étiologie) : ADP de plusieurs cm, souples, mobiles 


oi Troubles hémodynamiques possibles par déperdition hydro-électrolytique et/ou protéique 





- Eruption érythémato-squameuse multiple et diffuse : ne remplit pas tous les critères d’érythrodermie 


DD $ ; ; , ; , : 
- Exanthème : début plus aigu, sans trouble de régulation cutanée thermique 











- Orientation étiologique : ancienneté de l’éruption, antécédents dermatologiques et généraux, notion de prise 
médicamenteuse, traitements topiques utilisés, contexte infectieux 
> Diagnostic étiologique souvent difficile : éruption non spécifique 





= Causes les plus fréquentes d’érythrodermie : généralement sur une dermatose préalable, 
Dermatose exceptionnellement mode d'entrée dans la maladie 
érythro- - Psoriasis 
dermique - Eczéma 
- Lichen plan (rare) 





- Médicament à risque : sels d’or, sulfamide, antiépileptique, allopurinol, B-lactamine... 

- Délai : généralement 1 semaine après introduction 

- Peut faire suite à un exanthème maculo-papuleux si le médicament en cause n’a pas été arrêté 

- Rechercher des signes systémiques de DRESS syndrome : æœdème du visage, ADP cervicale, fièvre, 
hyperéosinophilie, syndrome mononucléosique, cytolyse hépatique 

> Tout médicament dont les critères chronologiques sont compatibles peut être responsable 


Toxidermie 
érythro- 
dermique 





LymphomeT cutané épidermotrope (LCTE), en particulier syndrome de Sézary : 

- Erythrodermie : chronique, prurigineuse et infiltrée 

- ADP de grandes tailles, fermes ou profondes : évocatrices 

- Souvent associé : ectropion, pachydermie, pigmentation, kératodermie palmo-plantaire 

- Diagnostic : histologie cutanée, recherche de cellules de Sézary clonales dans le sang 

Hémopathie > Devant une érythrodermie non étiquetée, persistante malgré TTT symptomatique adapté : répéter 
les biopsies cutanées ou faire une biopsie ganglionnaire en cas de forte suspicion de lymphome 


Etiologie 





- Maladie de Hodgkin 














Autre - Lymphome malin non hodgkinien 
(plus rare) | - Leucémie 
- Myélodysplasie... 
Origine - Bactérienne ou virale (en particulier au cours d’une infection VIH) 

z 8 - Parasitaire = gale croûteuse : érythrodermie farineuse, croûteuse et hyperkératosique, très grande 
infectieuse nen PRE NA on 

contagiosité, surtout chez le sujet âgé vivant en collectivité ou l’immunodéprimé 

Idiopathique | = 10 à 15% des cas : surveillance régulière à la recherche d’une étiologie 








CODEX ( S-ECN.COM 








- Ichtyose = érythrodermie congénitale icthyosiforme : maladie héréditaire avec anomalie de 
kératinisation, dès la naissance (bébé collodion), persistant à l’âge adulte 
- Erythrodermie desquamative de Leiner-Moussous (rare) : dermatose succédant à une dermatite 











S Nouveau-né et séborrhéique bipolaire, état général conservé, d'évolution bénigne > dermatite atopique dans 1/3 
© nourrisson < 3 des cas, psoriasis dans 1/3 des cas et idiopathique dans 1/3 des cas 
5 mois - Epidermolyse staphylococcique du nouveau-né (staphylocoque sécréteur de toxine exfoliante) : 
oi tableau d’enfant ébouillanté, avec fièvre et AEG sévère, vaste décollement épidermique laissant à 
Y nu de grands placards rouges peu suintants, d'évolution favorable sous traitement 
ë - Erythrodermie par déficit immunitaire : syndrome de Wiskott-Aldrich, déficit en lymphocytes... 

Nourrisson > 3 = Causes identiques à l’adulte, avec : 

mois et jeune - Une fréquence importante d’érythrodermie sur dermatite atopique 

enfant - Eventuellement histiocytose langerhansienne (maladie de Letterer-Siew) 
> Mortalité élevée = 20% 

aE - Troubles hydro-électrolytiques (par vasodilatation cutanée, desquamation, suintement, œdème et fièvre), pouvant 
= décompenser une défaillance cardiaque, respiratoire ou rénale 
$ - Complication du décubitus : dénutrition, escarre, cachexie 
5 - Complication infectieuse (cause majeure de mortalité) : infection cutanée à staphylocoque, herpès virus, varicelle- 
O | zona ou infection générale (pneumopathie, septicémie = de diagnostic compliqué par les signes généraux de 


l’érythrodermie et la contamination des hémocultures par des germes de lésion cutanée) 








AE 


> Hospitalisation en urgence en service de dermatologie ou de réanimation médicale selon l’état 





- Antécédents, prise médicamenteuse, contexte infectieux 
- Arrêt de tout médicament suspect 


Bilan - Biopsie cutanée (quasi-systématique) : généralement non spécifique, peut mettre en évidence des 
étiologique | signes étiologiques, notamment dans les lÿmphomes 


> Répétée en cas de suspicion de lymphome cutané 
- Prélèvements bactériologiques multiples 








- Réchauffement du malade : limite les pertes caloriques, l'hypercatabolisme et la dénutrition 


TUU - Dans les formes graves : corticothérapie locale de niveau 4 (très forte) 





- Traitement adapté à la cause retrouvée 
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ITEM 113 : PRURIT 











Prurit = sensation provoquant le besoin de se gratter : localisé ou généralisé, concernant la peau ou la muqueuse 
- Prurit physiologique : discret, plus important le soir et/ou le matin quand le malade se dévêt 





Diagnostic 


SF 


- Retentissement : insomnie, troubles du comportement, importance des lésions de grattage, retentissement 
sur l’état général, gêne dans le travail ou les activités de la vie quotidienne 

- Circonstances aggravantes (hypersudation, repas, douche...) ou apaisante (bains froids...) 

- Contexte : métier, prise médicamenteuse, traitement local, éventuel caractère collectif du prurit 





grattage 
non 


sc | spécifiques 


Lésions de 


- Excoriations et stries linéaires, voire ulcérations dans les zones accessibles au grattage 
- Prurigo : papulo-vésicules, papules excoriées ou croûteuses, nodules 

- Lichénification (prurit chronique) : peau épaissie, grisâtre, recouverte de fines squames 
dessinant un quadrillage 

- Surinfection : impétigo, pyodermite 





Signes 


étiologiques 


- Lésions cutanées non expliquées par le grattage 
- Dermographisme 
- ADP périphériques palpables, hépatomégalie, splénomégalie 



























































DD | -Sensations cutanées : dysesthésie, paresthésie, douleur 
Urticaire - Papules oedémateuses rosées, fugaces, migratrices et récidivantes 
Dermo- - Strie urticarienne induite par le grattage 
graphisme - Mis en évidence par le frottement de la peau avec une pointe mousse 
Eczéma = Atopique ou de contact : placards érythémato-vésiculeux d'extension progressive 
a Ecto - Gale : prurit à recrudescence nocturne, épargnant le visage, avec topographie caractéristique et 
5 n mise en évidence de sillons scabieux 
S parasıtose - Pédiculose corporelle des vagabonds 
v 
v mo n ; 
à Psoriasis - Prurigineux chez > 50% des patients 
© 
2 Papules de couleur brûnatre ou violine, recouvertes de petites stries blanchâtres en réseau 
S - Prédominantes à la face antérieure des poignets, des avant-bras, des coudes, des genoux, de la 
x Lichen plan région lombaire, de façon symétrique 
TD - Lésions buccale : plaques leuco-kératosiques réticulées endo-jugales, non prurigineuses 
Q - Biopsie cutanée : infiltrat cellulaire dermique superficiel caractéristique 
un 
Ù 
o = Pemphigoïde bulleuse et dermatite herpétiforme 
8 | Dermatose ve a és S , Pes 
3 - Prurit fréquent, souvent sévère, pouvant précéder les lésions cutanées pseudo-urticariennes et 
a | bulleuse auto- ooe He i Fe 
a $ bulleuses (pemphigoïde) ou vésiculeuses et bulleuses (dermatite herpétiforme) 
=, umung > A éliminer devant un prurit sine materia par biopsie cutanée avec immunofluorescence 
= 
š Lymphome T cutané épidermotrope : le plus souvent chez le sujet âgé 
a Mycosis - Placards érythémateux et squameux, prurigineux 
fongoïde - Evolution vers une infiltration de la peau, avec squames peu épaisses, prurit important insomniant 
> Syndrome de Sézary : forme érythrodermique et leucémique du mycosis fongoïde 
- Infection VIH 
Autres - Dermatophytose 
- Mastocytose 
w - Avec ou sans ictère 
Tr - Prurit souvent intense et insomniant dans les ictères obstructifs par cancer des voies 
= Cholestase ces | 
o biliaires ou du pancréas 
T à - Souvent révélateur dans la cirrhose biliaire primitive 
= Z 
S `L z 2 D See A - 3 , 
$ S Insuffisance rénale | - Prurit très fréquent en cas d'insuffisance rénale chronique ou de dialyse 
2 © 2: : P À ; un 
a S chronique > Aucun prurit en cas d'insuffisance rénale aiguë 
© T 
a & - Lymphome de Hodgkin : prurit fréquent, de pronostic défavorable, parallèle à 
SN F? A l’évolution de la maladie 
= Maladie : . ne : 
S e olo aUe > Tout prurit nu chronique chez un adulte doit faire évoquer un lymphome de Hodgkin 
3 ematoiogiqu - Polyglobulie de Vaquez : prurit après contact de l’eau, surtout en bain chaud 
= - Cause plus rare : leucémie lymphoïde chronique 
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Bilan de 1 
intention en cas de 
prurit sans cause 


aa - Hyperthyroïdie, surtout maladie de Basedow 
Dysthyroïdie Leslie 
- Hypothyroïdie 
Médicament - Opiacé ++, allergie, médicament responsable d’une cholestase, autres médicaments... 

S ; : | > Fa Fe ÿ ee 

p = Avec migration tissulaire et hyperéosinophilie : ascaridiose, toxocarose, trichinose en 
F > k ? France, cysticercose, hydatidose, échinococcose, anguillulose... 
| © Parasitose interne . 
5 © - Prurit 
z S - Eruptions fugaces non spécifiques : papules urticariennes, lésions eczématiformes 

+ 

QO 
S| $ - Carence martiale, carence en zinc 
ED z Carence RT 
S - Carence vitaminique 
l 
L - Infection VIH 
= Autres - Paranéoplasique : exceptionnel, ne justifiant pas la recherche d’une néoplasie 
© - Maladie du système nerveux central : lésions cérébrales ou médullaires 
à 
un 
g - Agents végétaux 
Š 5 Agent irritant - Laine de verre 
à = - Produits caustiques : antiseptique mal rincé, hygiène, cosmétique... 
= 
2 z ? A = Immédiatement après un contact avec de l’eau, quelle que soit sa température, sans 
th = Prurit aquagénique ; : i 
T S aucune autre manifestation cutanée 
= = 

> 7 7 ; : 
3 E Sécheresse cutanée | = Souvent un facteur favorisant de prurit de cause externe 
> 
S Environnement - Variation de température ou ďd’humidité 
> 
5 - Bilan standard : NFS, bilan hépatique (GGT, PAL), créatininémie 
S 
à 


ère - TSH 

- Sérologies VIH, VHB, VHC 
- Radiographie thoracique 
- Echographie abdominale 



































ALES > La biopsie cutanée n’est pas indiquée en 1°° intention : possible en 2° intention en cas de 
suspicion de lymphome cutané ou de dermatose bulleuse auto-immune à un stade précoce 
- Candidose 
Mycose 
- Dermatophytose 
= Prurit localisé avec ou sans lésion élémentaire 
Ecto- - Prurit de la nuque ou du cuir chevelu, en particulier chez l'enfant ou le SDF : poux 
= - Prurit généralisé, parfois familial, de recrudescence nocturne, avec prédominance de 
FRTERLREE lésions non spécifiques au niveau des espaces interdigitaux, des poignets, des 
emmanchures antérieures, des mamelons ou des organes génitaux externes : gale 
Peter > À évoquer systématiquement après un séjour en pays d’endémie 
sitose Helminthiase | - Onchocercose, loase, filariose lymphatique, bilharziose 
à tropicale - Larva migrans cutané = ankylostomose, anguillulose : éruption serpigineuse et 
È prurigineuse mobile de zones cutanées en contact avec le sol (mains, pieds, fesses) 
z Parasitose - Dermatite des nageurs (parasites d'oiseaux) : macules érythémateuses prurigineuses 
N autochtone et disséminées dans les heures suivant un bain en étang ou en mer 
= Cause fréquente et banale de prurit saisonnier, associé à des lésions urticariennes, parfois centrées par 
Pi un point purpurique ou nécrotique 
qure - Piqûre d’insecte : moustiques, puces, punaises, aoûtats... 
- Piqûre végétale : orties... 
- Rechercher systématiquement une pédiculose 
Prurit du | - Autres causes : - Intolérance aux produits cosmétiques et aux produits capillaires 
cuir - Etat pelliculaire simple 
chevelu - Psoriasis ou dermatite séborrhéique 
- Névrodermite : lichénification de la nuque 
> Diagnostic d'élimination, à différencier d’un prurit idiopathique 
Pot - Rechercher une pathologie psychiatre associée : état dépressif, cancérophobie, anxiété, délire parasitaire 
z (syndrome d’Ekbom).. 
psychogène 





- Recherche d'événements stressants déclenchant 
- Disparition après prise en charge psychiatrique adaptée 
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Cas particuliers 


- Cholestase intra-hépatique de la grossesse : prurit généralisé, sévère, nu, confirmé au bilan hépatique 
- Dermatose bulleuse auto-immune spécifique de la grossesse : pemphigoïde de la grossesse, éruption 
polymorphe de la grossesse. 

- Dermatose polymorphe de la grossesse (PUPP) au 3 


Grossesse 


ème 


trimestre 





Prurit « sénile » : fréquent, dû aux modifications physiologiques liées au vieillissement 
- Intense, parfois insomniant, contrastant avec la discrétion des lésions cutanées 

- Retentissement psychique parfois important 

> Diagnostic d'élimination 


Sujet âgé 








Infection VIH | - Primo-infection : prurit isolé ou accompagné d’une éruption papuleuse 








- Traitement étiologique 

- Arrêt de tout médicament suspect non indispensable 

- RHD : - Limiter les facteurs irritants : antiseptique alcoolique, dermocorticoïdes, savons parfumés ou acides... 
- Eviter le contact avec la laine 
- Ne pas porter de vêtements trop serrés 
- Couper les ongles courts 








- Maintien d’une bonne hygrométrie ambiante 

- Dermocorticoïdes : seulement en cas de lésions provoquées par le grattage 

- Emollients (cérat de Galien, cold-cream), savons surgras et syndets : en cas de xérose cutanée 

- Antihistaminique (hydroxyzine, doxépine) seulement en cas de prurit insomniant ou histamino- 
médié : action antihistaminique et sédative, prise le soir 

- Cholestyramine (Questran®) ou rifampicine : en cas de cholestase 

- Autres moyens en cas de prurit rebelle : photothérapie, crénothérapie, techniques de relaxation 


TIT 
symptomatique 








CODEX ( S-ECN.COM 














ITEM 114 : PSORIASIS 








Psoriasis = dermatose érythémato-squameuse d'évolution chronique : touche 2% de la population 





= Renouvellement épidermique accéléré, avec hyperprolifération et troubles de la différenciation des kératinocytes 
- Lésion histologique : hyperkératose avec parakératose et acanthose de l’épiderme, liée à une prolifération excessive 
des kératinocytes, avec micro-abcès à PNN, infiltrat lymphocytaire T CD4 et CD8 du derme et de l’épiderme et grand 
développement capillaire avec allongement des papilles dermiques 





- Activation du système immunitaire : activation des LT CD4 par des cellules dendritiques dermiques > 
production d’IL12, IL23, TNF > différenciation lymphocytaire Th1-Th17, afflux de cytokines, chimiokines, 















































Mécanisme ; ; P Se un ma g 
n ard cellules inflammatoires (lymphocytes, PNN) > plaque psoriasique, hyperprolifération kératinocytaire 
© - Réaction inflammatoire auto-entretenue, accentuée par le grattage, les frottements et les infections 
$ (notamment à streptocoque) 
5 = Maladie multigénique : taux de concordance de 60% chez les jumeaux monozygotes 
Š Gènes de - 30 gènes de susceptibilité, intervenant dans le contrôle du système immunitaire ou dans la 
& | susceptibilité | différenciation épidermique, dont HLA Cw6 (gène de prédisposition majeur), IL12, récepteur à lIL23... 
- Forme pustuleuse : gène de la réponse immunitaire innée (IL-36RN, CARD14...) 
- Facteurs environnementaux : amélioré par l'exposition solaire 
- Facteurs infectieux : début ou aggravation d’un psoriasis à la suite d'épisodes infectieux 
Facteurs rhinopharyngés (notamment à streptocoque), infection VIH 
étiologiques | - Médicaments : lithium, B-bloquant, IEC, interféron, antipaludéens de synthèse, AINS 
- Facteurs psychologiques : chocs émotifs, traumatismes affectifs, stress psychologique 
- Facteur de gravité/résistance au traitement : alcool, tabac, surcharge pondérale 
> Diagnostic clinique : biopsie indiquée seulement en cas de doute diagnostique 
- Tache érythémato-squameuse bien limitée, arrondie, ovalaire ou polycyclique 
A - Couche squameuse superficielle très épaisse ou partiellement décapée par le 
ee i traitement, laissant apparaître l’érythème sous-jacent 
élémentaire n ; 1e id 
- Lésions multiples et symétriques, parfois diffuses 
- Taille variable : psoriasis en goutte, psoriasis nummulaire ou en plaques 
= Zones exposées aux frottements et traumatismes physiques 
Forme MAN | à 
Localisations | - Coudes et bord cubital de l’avant bras - Cuir chevelu 
commune : ; 
habituelles - Genoux, jambes - Ongles 
- Région lombosacrée - Paumes et plantes 
- Etat général non altéré 
Signes - Prurit lors des poussées dans 30-60% des cas 
associés - Possiblement douloureux (surtout en cas de crevasses aux paumes et aux plantes) 
- Régression sans cicatrice 
2 - Plaques circonscrites, de taille variable, arrondies, bien limitées, couvertes de larges squames 
$ traversées par les cheveux, ou véritable carapace recouvrant la totalité du cuir chevelu 
D Psoriasis - Rarement la cause d’une chute de cheveux, sauf en cas de plaques épaisses engainant les 
a du cuir follicules pileux 
chevelu - Localisation occipitale fréquente 
- En région antérieure, à la lisière du cuir chevelu : lésions souvent très inflammatoires, réalisant 
o une couronne rouge discrètement squameuse 
Š - Dépressions ponctuées cupuliformes (ongles en « dé à coudre ») 
S Psoriasis | - Onycholyse avec décollement distal et zone proximale de couleur cuivrée 
al unguéal - Autres manifestations : hyperkératose sous-unguéale, paronychie, perte de transparence de 
S l’ongle, zones leuconychiques, psoriasis de Hallopeau (forme pustuleuse : pseudo-panaris) 
S - Psoriasis inversé : atteinte des plis, en particulier inter-fessier, axillaires, sous-mammaires, 
É ombilical, inguinal, peu squameuse 
iner - Psoriasis palmo-plantaire : kératodermie en îlots ou diffuse, pouvant rendre la marche ou les 
AE activités manuelles difficiles 
localisations Ne RE ; ; 
plus rares - Psoriasis du gland : lésion érythémateuse non squameuse, augmentée lors de rapports sexuels 
- Psoriasis du visage = sébo-psoriasis (rare) : aspect de dermatite séborrhéique, avec érythème et 
fines squames des sourcils et du pli naso-génien, parfois localisé à la conque de l'oreille et au 
conduit auditif externe 
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psoriasique 


Psoriasis = Psoriasis généralisé à > 90% de la surface cutanée, avec desquamation abondante 
érythro- - Souvent provoquée par un rebond après l'arrêt de certains traitements (corticothérapie...) 
dermique - Complication : surinfection, carence vitaminique, trouble de thermorégulation, déshydratation 
= Chez 20 à 25% des malades 
- Oligo-/monoarthrite : atteinte des MCP et IPP, hanches et/ou genoux 
- Polyarthrite distale : atteinte des IPD, peu destructrice, séronégative (FR et anti-CCP-), poussée 
Rhumatisme | volontiers coïncidentes avec les poussées cutanées 


- Rhumatisme axial : atteinte vertébrale et sacro-iliaque (+ spondylarthrite ankylosante), 
association significative à HLA B27, poussée indépendante des poussées cutanées 
- Acro-ostéolytique (psoriasis pustuleux) : atteinte des dernières phalanges, très douloureuse 



























































un 
2 - Possiblement associé à une atteinte inflammatoire des insertions tendineuses : enthésopathie 
5 
LD 
T a = Présence d’une pustule spongiforme, non folliculaire et aseptique 
z = - D'emblée, compliquant un psoriasis en plaques, ou déclenchée par divers médicaments 
DL 
= S 
aa Psoriasis pustuleux | - Pustules jaunâtres évoluant par poussées 
S Psoriasis localisé palmo- - Handicap fonctionnel souvent important (travail manuel, marche) 
plantaire - Possible atteinte articulaire sternale ou sterno-claviculaire 
pustuleux 
= Psoriasis de von Zumbusch : très rare 
Psoriasis pustuleux | - Début brutal avec AEG, fièvre, et placards rouge vif avec pustules 
généralisé superficielles non folliculaires, confluant en nappes, au tronc surtout 
- Evolution parfois grave, mettant en jeu le pronostic vital 
NLT - Psoriasis souvent grave, réfractaire aux traitements conventionnels, de localisations atypiques 
f x - Aspect de psoriasis en plaques, pustuleux ou érythrodermiques 
l'infection VIH FR SD p ; 7 5 : 
- Difficile à distinguer d’une dermite séborrhéique diffuse 
- Nourrisson : psoriasis souvent localisé à la zone du siège (« psoriasis des langes ») 
Chez l'enfant - Enfant : début souvent aigu, en gouttes, pouvant succéder à une infection rhino-pharyngée 
streptococcique, atteinte du visage plus fréquente que chez l’adulte 
= D'origine probablement virale : taches rosées finement squameuses et médaillons de plus 
LR 7 grande surface, arrondis ou ovalaires, dont le centre plus clair paraît en voie de guérison 
Pityriasis rosé de ae teaa aink de TA i : 
3 - Un médaillon isolé précède l’éruption pendant 10-15 jours 
Gibert | ne ne | ; : | à 
- Eruption généralement limitée au tronc, disposé « en sapin », et à la racine des membres 
- Evolution spontanée vers la guérison en 6 à 8 semaines 
Dermatite - Habituellement localisée au visage (plis naso-géniens), au cuir chevelu et à la région médio- 
séborrhéique thoracique, parfois de diagnostic plus délicat en cas de forme frontière avec un psoriasis 
3 A à - Erythème et œdème, microvésicules et suintement, peu de squames 
Eczéma chronique our . 
- Topographie : visage et plis 
Lymphome cutané | > Biopsie cutanée en cas de doute 
- Psoriasis des plis : intertrigo bactérien ou mycosique 
- Psoriasis palmo-plantaire : eczéma, lichen, dermatophytie 
- Erythrodermie psoriasique : toxidermie, lymphome, eczéma 
- Psoriasis pustuleux généralisé : toxidermie pustuleuse (pustulose exanthématique aiguë généralisée) 
- Rhumatisme psoriasique : polyarthrite rhumatoïde, spondylarthrite ankylosante 
- Début le plus souvent chez l'adolescent et le jeune adulte, parfois plus tardivement > 50 ans (de meilleur pronostic) 
- Evolution chronique de manière continue (surtout en cas de forme sévère) ou par poussées, entrecoupées de 
rémissions avec lésions minimes (plus fréquentes en été : effet bénéfique des UV) 
- Poussées souvent imprévisibles, parfois déclenchées par des facteurs psychologiques, médicaments ou infections ORL 
Traumatisme = Griffure, vaccination, chirurgie, coup de soleil... : aggrave le psoriasis en libérant des cytokines 
S cutané inflammatoires = phénomène de Koebner 
+ 
5 
© Surinfection = Candida albicans (notamment aux plis), plus rarement bactérienne : entretien/aggrave les lésions 
D 





Eczématisation 


= À évoquer devant la survenue d’un suintement et/ou d’un prurit intense 
- Rechercher une sensibilisation ou uneirritation due à un topique médicamenteux 








Autres 





- Retentissement psychologique : surtout si lésions affichantes ou gênantes pour un travail manuel 
- Comorbidités fréquentes : obésité, diabète, dyslipidémie, maladie cardiovasculaire, dépression 
- Psoriasis sévère : risque accru de mortalité précoce 
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Règles 
générales 





- Non curatif : N l'intensité des lésions et améliore la qualité de vie, mais sans guérison définitive 
- Arrêt des traitements aggravants 
- Soutien psychologique si besoin 





Traitements locaux 


Dermo- 
corticoïdes 


= Pommade (lésions sèches), crème (surtout dans les plis), ou lotions, mousses (propionate de 
clobetazol Clarelux®), shampoing (propionate de clobetasol Clobex®) pour le cuir chevelu 

- Utiliser au moins 1 dermocorticoïdes d'activité forte (classe 3), en dehors des lésions du 
visage : propionate de fluticasone (Flixovate®), dipropionate de bétaméthasone (Diprosone®) 
- 1 seule application/jour 

- Durée du traitement = 4 à 8 semaines en continu, en décroissance de dose 

- Traitement intermittent (2 fois/semaine) : proposé en entretien 

- Optimisation de l'efficacité : occlusion avec un pansement ou un hydrocolloïde (notamment 
sur les paumes et les plantes) 





Analogue de 
la vitamine D 


= Tacalcitol (Apsor®), calcipotriol (Daivonex®), calcitriol (Skilis®) : activité comparable aux 
dermocorticoïdes, plus lente, sans effet atrophiant, mais avec une irritation cutanée (surtout 
sur le visage et dans les plis) 

- 2 applications/jour (calcipotriol, calcitriol) ou 1 application/jour (tacalcitol) 

- Isolée ou en association possible avec les dermocorticoïdes 

- Ne pas dépasser 100 g de topique/semaine 








Autres topiques 





- Association dermocorticoïde + calcipotriol = pommade ou gel pour le corps (Daivobet®) ou le 
cuir chevelu (Xamiol®) : association synergique, 1 application/j sur une durée < 4 semaines 

- Bains et émollients : décapage des lésions, soulagement du prurit 

- Préparation à base d’acide salicylique = effet kératolytique : utile pour décaper les lésions 
très squameuses avant un traitement local ou une PUVAthérapie, sans dépasser 10% de 
concentration (20% si paumes/plantes) pendant 4 à 5 jours, contre-indiqué chez l’enfant 





- PUVAthérapie : psoralène photo-sensibilisant (Méladinine® ou Psoraderm®) et irradiation UVA en 20 
séances (2 à 3 séances/semaine) 

- Photothérapie UVB à spectre étroit (TL-01) : effet comparable à la PUVAthérapie, moins cancérigène, 
sans photo-sensibilisateur, en 20 à 30 séances (2 à 3 séances/semaine) 

- rePUVA = association rétinoïde (acitretine) et PUVAthérapie, ou possiblement acide rétinoïque + UVB 
- Balnéo-PUVA-thérapie : psoralène administré par voie cutanée au cours d’un bain avant les UVA 























Photo- 
thérapie Contre-indication Précautions Effet indésirable 
- Antécédent de cancer cutané - Protection des OGE - À court terme : érythème, 
- Enfant < 14 ans - Tenir compte de la dose troubles digestifs (PUVA) 
- Dermatose photosensible cumulée délivrée : < 200 séances | - A long terme : vieillissement 
- Médicament photo-sensibilisant | et < 1500 J prématuré de la peau, risque 
- PUVA : - Intoxication alcoolique | - Surveillance cutanée prolongée de cancer cutané (surtout 
- Grossesse (risque de carcinome tardif) carcinome) 
= Administration orale de 0,5 mg/kg/j en 1 prise/j, augmentation de posologie progressive 
Rétinoïde - CI : grossesse, allaitement, femme sans contraception efficace, anomalie du bilan hépatique, 
= anomalie du bilan lipidique 
Acitrétine - El : chéilite, sécheresse cutanéo-muqueuse, desquamation, chute capillaire, prurit, 
dyslipidémie, / transaminases, interaction avec les tétracyclines (HTIC) 
Soriatane® - Risque tératogène chez la femme : - B-hCG avant et pendant traitement 


Traitements généraux classiques 


- Contraception efficace jusqu’à 2 ans après arrêt 





> Efficacité surtout dans les formes articulaire, unguéale et pustuleuse de psoriasis 
= 7,5 à 25 mg/semaine SC ou oral, avec acide folique 5 à 10 mg/semaine 48h après 
- CI : grossesse, allaitement, femme sans contraception efficace, anomalie de la NFS, anomalie 








Méthotrexate | du bilan hépatique, insuffisance rénale, infection évolutive 
- El : cytopénie, macrocytose, troubles digestifs, fibrose pulmonaire (rare), pneumopathie 
Novatrex® d’hypersensibilité, fibrose hépatique au long cours 
Imeth® - Bilan pré-thérapeutique : B-hCG, RP, NFS, bilan hépatique, EFR 
Metoject® - Surveillance (1/semaine pendant 1 mois puis 1/mois) : NFS, transaminases + surveillance de 
fibrose hépatique selon les autres FdR par FibroScan®, FibroTest® ou dosage procollagène III 
- Contraception chez la femme : pendant toute la durée du traitement et 1 mois après l’arrêt 
- Risque tératogène chez l’homme : attendre 3 mois après arrêt (1 cycle de spermatogenèse) 
, ; = 2,5 à 5 mg/kg/j oral, sur une durée limitée < 2 ans : prescription initiale hospitalière 
Ciclosporine | _ Ci : HTA incontrôlée, insuffisance rénale, antécédent de néoplasie, infection chronique 
Néoral® - El : néphrotoxique, HTA, hypertrichose, hyperplasie gingivale, lymphome, carcinome 





- Surveillance 1/mois : TA, créatininémie 
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TITI 


Biothérapie 


= En cas de psoriasis modéré/sévère avec retentissement important sur la qualité de vie et intolérance 
ou contre-indication à > 2 agents systémiques (dont le méthotrexate, ciclosporine et la photothérapie) 
- Agents anti-TNF : - Etanercept (Enbrel®) : analogue des récepteurs solubles aux TNFa 

- Infliximab (Remicade®) : Ac anti-TNFa chimérique 

- Adalimumab (Humira®) : Ac anti-TNFa humanisé 
- Ac anti-IL12 et IL23 : ustekinumab (Stelara®) 1 injection/mois 
- Ac anti-IL17 (en évaluation) 
> Prescription initiale hospitalière, réservée aux spécialistes 








Stratégie thérapeutique 





= Selon : - Surface corporelle atteinte : 1 paume = 1% ou règles des 9 
- Score PASI (/72) : selon l'importance de l’érythème, de l’infiltration et de la desquamation des 





Sévérité : : 
plaques et la surface cutanée atteinte 
- Psoriasis sévère : surface corporelle atteinte > 10% et/ou score de PASI > 10 
Forme légère/modérée | - Traitement local (kératolytique + dermocorticoïdes) généralement suffisant 





Forme modérée/sévère 


- Photothérapie avec ou sans rétinoïdes 

- Rétinoïdes : amélioration en 2 à 4 mois dans 30% des cas 

- Méthotrexate ou ciclosporine : amélioration en 2 à 4 mois dans 50-60% des cas 
- En 2" intention si échec de traitement systémique : biothérapie 





- Psoriasis pustuleux : rétinoïde, méthotrexate ou ciclosporine d'emblée 


Forme particulière - Kératodermie palmo-plantaire invalidante : rétinoïde ou méthotrexate d'emblée 


- Rhumatisme psoriasique invalidant : rétinoïde, anti-TNFa 











> Aucune indication de corticothérapie systémique (hors rhumatisme psoriasique ou atteinte pulmonaire) 





CODEX ( S-ECN.COM 











ITEM 152 : INFECTION CUTANEO-MUQUEUSE 














Physiopathologie 





Surface cutanée : séparation de l’organisme et du milieu extérieur 

- Flore commensale permanente : bactéries (corynebactéries, staphylocoques blancs...), virus, parasites, champignons 
> Portage constant physiologique, plus marqué dans certaines zones (grands plis, périnée, orifices narinaires) 

- Protection mécanique : continuité des cornéocytes 

- Protection chimique : pH acide (5,5), sébum hydrophobe, peptides antimicrobiens (défensine, lysozyme, cathélicidine) 
- Protection biologique : microbiome non pathogène, système immunitaire (cellules de Langerhans épidermiques, 
macrophages dermiques, lymphocytes à tropisme cutané) 








INFECTION BACTERIENNE 





- S. aureus : résistant à l’amoxicilline, sensible à la pénicilline M (oxacilline) et à l’Augmentin® dans 95% des cas 
- Streptococcus pyogenes = streptocoque B-hémolytique du groupe A : sensible à l’amoxicilline dans 100% des cas 
- Antibiothérapie de 2" intention (en cas d’allergie) : pristinamycine ou clindamycine 








IMPETIGO 


Impétigo = infection de la couche cornée de l’épiderme à S. aureus (90% en France), streptocoque A ou les 2 

- Particulièrement fréquent chez l'enfant et en milieu défavorisé 

- Très contagieux : auto-inoculation, petites épidémies familiales ou de collectivité 

- Impétigo primaire (rare) ou impétiginisation = sur dermatose préexistante (eczéma, varicelle, lésion de grattage (gale, 
pédiculose...) ou autre dermatose) 

> En cas d’impétiginisation sans dermatose connue : évoquer une gale ou une pédiculose (surtout à la nuque) 





= Production locale de toxine exfoliatine A ou B > rupture de cohésion des kératinocytes 
- Lésion élémentaire : bulle fragile 

- Rapidement bulle trouble, puis pustule ou rupture laissant place à une érosion 
suintante ou recouverte de croûtes jaunâtres mélicériques (couleur miel) 

A - Localisation : peut toucher toute zone de la peau, classiquement péri-orificielle 
staphylococcique (péribuccale chez l'enfant, péri-anale, péri-génitale chez le nourrisson) 

- Regroupement de lésions multiples : placards polycycliques à contours circinés 

- Signes associés : apyrexie, état général conservé, parfois ADP satellite 

G - Forme clinique disséminée : en particulier chez le nouveau-né et le nourrisson 


Impétigo bulleux 








Impétigo crouteux | = Distinction clinique difficile avec l’impétigo staphylococcique, de peu d'intérêt 
streptococcique - Complication (exceptionnelle) : glomérulonéphrite post-streptococcique, RAA 





= Variante clinique évoluée : impétigo creusant, plus particulièrement au streptocoque A 
- Ulcération profonde du derme, initialement recouverte par une croûte épaisse noirâtre 
Ecthyma entourée d’un halo inflammatoire, laissant une cicatrice séquellaire 

- Le plus souvent au membre inférieur, chez l’adulte, volontiers diabétique ou éthylique 
> A distinguer de l’ecthyma gangrenosum à Pseudomonas chez l'immunodéprimé 








> Diagnostic clinique : aucun examen nécessaire 
PC | - Prélèvement pour examen bactériologique seulement à but épidémiologique ou en cas d'échec de traitement : 


mise en évidence de S. aureus, streptocoque A ou des 2 





= En cas de forme peu étendue : surface atteinte < 2%, < 5 sites lésionnels, non extensif 

- Antiseptiques locaux pluriquotidiens = polyvidone iodé, chlorhexidine, solution de Dakin : sous 
forme de pommade (ramollit la croûte et favorise la cicatrisation) 

- Antibiotiques topiques : acide fusidique ou mupirocine 2 à 3 fois/jour pendant 5 à 7 jours 


TTT local 





= En cas de lésions multiples étendues : surface atteinte > 2%, 2 10 sites lésionnels, impétigo 
i bulleux ou ecthyma ou extension rapide 

TIT | systémique | - Antibiothérapie pendant 7 jours : - Cloxacilline ou Augmentin® (80 mg/kg) en 1 
- Pristinamycine en 2" intention si allergie 


ère 


intention 





- Renforcement des mesures d’hygiène personnelle : douche quotidienne, lavage des mains, 
brossage des ongles, changement de vêtements fréquents 

- Eviction scolaire pendant 72h après antibiothérapie dans les collectivités d'enfants (non 
systématique si les lésions peuvent être protégées) 


Mesures 
associées 











- Traitement étiologique d’une dermatose prurigineuse sous-jacente 
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= Infection du follicule sébacé : à S. aureus dans la majorité des cas 





= Infection de la partie superficielle du follicule pilo-sébacé (ostium folliculaire) 
- Pustule centrée par un poil, associée à un érythème périfolliculaire 


Folliculite - Localisation : nombre variable, siège sur les régions pileuses des cuisses, périnée, bras, dos, paupière 
superficielle | (orgelet), favorisé par la macération et l’application de dermocorticoïdes 


- Sycosis de la barbe : forme clinique particulière localisée à la face, caractérisée par l'extension et la 
chronicité des lésions, favorisée par le rasage 





= Folliculite profonde et nécrosante avec atteinte du follicule pilo-sébacé en totalité 



































Autres infections cutanées staphylococciques 








Furoncle - Papule ou nodule inflammatoire, douloureux, centré par une pustule sur une zone pileuse, sans poil 
(le poil disparaît par nécrose), puis constitution de pus avec zone nécrotique (bourbillon) 
- Autre folliculite : dermatophyte (kérion), folliculite candidosique, pityrosporique ou à BGN 
- Folliculite non infectieuse : maladie de Behçet, maladie de Crohn 
DD | -Hidradénite suppurée = maladie de Verneuil : syndrome suppuratif chronique des plis axillaires, sous- 
mammaires et ano-périnéaux 
w - Kyste épidermique inflammatoire ou surinfecté sur le visage : notion de kyste préexistant 
> - Anthrax : conglomérat de plusieurs furoncles 
O) n- Furonculose = répétition de furoncles sur plusieurs mois : généralement à S. aureus 
5 OE - Abcès primitif 
S 8 | -Lymphangite 
= - Complication systémique = porte ď’entrée : bactériémie, localisation secondaire (rare) 
5 EN - Staphylococcie maligne de la face (grave, rare) = complication d’un furoncle localisé dans la zone centro-faciale, 
Q au dessus de la ligne horizontale des lèvres (zone de drainage veineux vers le sinus caverneux) : thrombophlébite 
= septique des veines de la région centro-faciale, avec risque de thrombophlébite du sinus caverneux 
= PC > Diagnostic clinique : aucun bilan nécessaire en cas de forme non compliquée 
- Forme compliquée ou furonculose : NFS, sérologie VIH, EPP, glycémie à jeun, recherche de portage nasal 
- Mesures d’hygiène générales : lavage des mains à l’antiseptique (chlorhexidine ou polyvidone iodée), éviter la 
manipulation du furoncle, éventuellement isoler la lésion par un pansement 
- Soins antiseptiques locaux pluriquotidiens (solution, crème, pommade) : chlorhexidine, polyvidone iodée 
- En cas de sycosis : mousse à raser antiseptique, rasoirs jetables, espacer le rasage 
- Pansement imbibé d’alcool à 70° ou d’antiphlogistique (Antiphlogistine®, Osmogel®) : discuté 
a - Antibiothérapie réservée aux terrains avec comorbidités, ou à risque de complication (furoncle 
TU de la face avec risque de staphylococcie maligne) : Augmentin® en 1° intention, pristinamycine 
ou clindamycine en 2" intention, pour une durée de 7 jours 
- Ecouvillonnage d’un furoncle, prélèvement nasal des 2 narines (recherche d’un portage de S. 
aureus) + prélèvement du périnée si furonculose des fesses ou MI 
Furonculose | - Désinfection des principaux gîtes de portage (aisselles, périnée et vestibules narinaires) par 
toilettes antiseptiques et application de pommades antibiotiques (acide fusidique, mupirocine 
excepté sur les muqueuses...) 
Panaris = Infection du repli unguéal : repli unguéal inflammatoire et douloureux, augmenté de volume 
- TTT : antiseptiques locaux + incision et drainage, antibiotique systémique 
= Collection de pus : - Abcès primaire ou spontané : majoritairement à S. aureus (notamment PVL+) 
- Abcès 2”“ (toxicomanie, inoculation...) : à S. aureus (majorité) ou autres germes 
- Nodule ou plaque érythémateuse inflammatoire et très douloureux 
@ - Après quelques jours : consistance molle (témoin de la collection) 
Abcès - Lymphangite et/ou ADP satellites parfois associées, fièvre rare, état général conservé 





PC | - Analyse bactériologique du pus : identification de la bactérie 





- Traitement chirurgical essentiellement : mise à plat de l’abcès sous AL ou AG 
TIT | - Antibiothérapie (faible efficacité) : en cas de localisation critique (visage), immunodépression, 
volume important > 5 cm, échec du drainage, âges extrêmes ou présence de signes généraux 











= Infection du réseau lymphatique : généralement à S. aureus ou à streptocoque A 
- Traînée linéaire inflammatoire érythémateuse, partant généralement de l’origine de l'infection et se 


Lymphangite | dirigeant vers le relai ganglionnaire locorégional 


- Accompagné d’ADP satellites et parfois de fièvre, état général conservé 
- TTT : antibiothérapie systémique 
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Autres infections cutanées 











Thrombo- = Caractère thrombogène de S. aureus (permet le développement de l'infection, à l’origine d’emboles 
hlébite septiques et de localisations 2") : thrombose septique du réseau veineux superficiel, qui peut se 
p ficiell propager vers les veines profondes, le plus souvent complication d’une pose de perfusion 
superficielle | Cordon inflammatoire, induré à la palpation, débutant au site d'infection 
Cellulite = Dermo-hypodermite : non due à S. aureus mais souvent associé à une lésion cutanée à S. aureus 
- Plaque inflammatoire érythémateuse et douloureuse, généralement avec un œdème local et fièvre 
Infection 2°” | - Lésion inflammatoire (douleur, érythème), présence de pus (non obligatoire) et rarement fièvre 
de plaie - Distinction difficile entre colonisation et infection, surtout pour les plaies chroniques 
Manifestation | = Manifestation dermatologique de la diffusion systémique d’une toxine : Staphylococcal Scalded Skin 
systémique Syndrome (SSSS), Toxic Shock Syndrom 











ERYSIPELE 


= Dermo-hypodermite bactérienne aiguë non nécrosante : le plus souvent à un streptocoque (A, B, C ou G) 

- Symptomatologie marquée principalement liée à un superantigène, malgré une prolifération bactérienne peu intense 
- Concerne surtout l’adulte > 40 ans, rare chez l’enfant, atteinte du membre inférieur dans 95% des cas 

- Principaux facteurs favorisants : lymphoedème chronique ++, insuffisance veineuse, obésité 





- Fièvre variable, de 38 à 40°C, avec frissons : 1°” signe 

- Placard cutané inflammatoire bien circonscrit et oedémateux, douloureux 

- Bourrelet périphérique : rare sur la jambe, fréquent au visage 

- Décollements bulleux superficiels et purpura localisé possibles (conséquences de l’æœdème dermique) 

- ADP inflammatoires régionales et/ou lymphangite fréquente 

- Absence de nécrose, de crépitation, de signe de choc ou d’hypoesthésie 

> Rechercher une porte d'entrée locorégionale : fissuration inter-orteil (mécanique, mycosique), piqûre, plaie... 





Symptômes | - Forme bulleuse, purpurique, voire nécrotique 





- Au visage (rare) : placard inflammatoire souvent unilatéral, très oedémateux, avec 
Topographie | bourrelet périphérique marqué 
- Plus rarement : membre supérieur, abdomen, thorax (suite de mammectomie), fessier 


Forme 











> Diagnostic clinique : aucun examen complémentaire nécessaire en l’absence de signe de gravité 

- Hyperleucocytose souvent marquée (> 12 G/L) avec PNN > 7 G/L 

PC | - Syndrome inflammatoire biologique marqué : CRP précocement élevée, souvent > 150 mg/L 

- Examen bactériologique : peu contributif (rarement positif au niveau de la porte d'entrée ou d’hémocultures) 
- Echographie-Doppler du MI : non systématique, seulement si suspicion de thrombose veineuse profonde 





- Thrombose veineuse surale 

- Dermo-hypodermite de stase (sur insuffisance veineuse) : bilatérale, subaiguë/chronique, sans fièvre 

DD | - Fasciite nécrosante : fièvre persistante sous antibiotique ou hypothermie, collapsus, AEG important, douleur 
très intense ou évoluant vers une hypoesthésie, induration diffuse et rapidement extensive, zones cyaniques 
et/ou nécrotiques, crépitation + exploration chirurgicale en urgence + IRM si disponible 








> Hospitalisation seulement si : doute diagnostique, signes généraux marqués, complications, comorbidités 
significatives (diabète, insuffisance cardiaque...), contexte social défavorable ou absence d'amélioration à 72h 

- Guérison sous antibiothérapie : apyrexie en 2-3 jours, disparition des lésions cutanées généralement en 10 jours 
- Récidive : risque évolutif principal = 20%, favorisée par l'insuffisance veineuse ou une lymphangite chronique, la 
persistance d’une porte d'entrée (ulcère de jambe, intertrigo inter-digito-plantaire) et le surpoids 

> 1% de mortalité 











= Antibiothérapie systémique antistreptococcique : 
Antibio- - B-lactamine : - Pénicilline G injectable : traitement de référence, de moins en moins utilisé 
as - Amoxicilline : oral + début IV, 50-100 mg/kg en 3 prises/j pendant 10 à 20 jours 
thérapie - Augmentin® si doute sur autre bactérie en cause (S. aureus) 
one - 2" intention (si allergie) : pristinamycine ou clindamycine (15% de résistance) 
- Repos au lit non strict avec surélévation des membres inférieurs, arceau 
- Antalgique en cas de douleur 
Mesures : i f à | Pons : : 
a - Anticoagulation préventive seulement si terrain à risque de maladie thromboembolique 
- Traitement adapté de la porte d'entrée 
> Anti-inflammatoire systémique formellement déconseillé : risque de fasciite nécrosante 
- TTT d’une porte d’entrée persistante : antifongique topique si intertrigo mycosique... 
Prévention - Prise en charge des facteurs favorisants : insuffisance veino-lymphatique, obésité... 
des récidives | - En cas de récidives multiples = > 4 épisodes/an malgré la correction des facteurs favorisants : 
antibiothérapie au long cours possible par benzathine-benzylpénicilline pendant > 6 mois 
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DERMOHYPODERMITE NECROSANTE 


= Prolifération bactérienne intense, généralement à streptocoque A en association avec d’autres bactéries type BGN, 
anaérobie (Clostridium...), avec nécrose évoluant de la profondeur vers la superficie > urgence vitale (30% de mortalité) 
- Fasciite nécrosante associée en cas d’atteinte des aponévroses superficielles et fascias profonds intermusculaires 
- Terrain favorisant : diabète, artériopathie, mauvais état général, prise d’AINS 
- Localisation : membre inférieur (plus fréquent), cervico-faciale (« cellulite » d’origine dentaire, chirurgie), thoraco- 
abdominale (chirurgie surtout), périnéale = gangrène de Fournier (lésion péri-anale ou chirurgie, surtout anale) 
- Classification : - Type 1 : infection poly-microbienne à anaérobies, CGP et BGN 

- Type 2 : infection mono-microbienne à streptocoque A ou S. aureus 

- Type 3 : infection à Vibrio vulnificus (contamination en eau chaude en Asie) 





= Présentation identique à un érysipèle avec présence de signes de gravité : 

- Signes généraux marqués : sepsis grave, choc septique 

- Douleur intense, non soulagée par les antalgiques de palier 1 et 2, s'étendant au-delà des lésions 

- Induration des tissus au-delà des lésions visibles 

Œ - Evolution défavorable malgré l’antibiothérapie adaptée au diagnostic d’érysipèle 

- Extension rapide en quelques heures 

- Signes locaux (à un stade tardif) : placards grisâtres, hypoesthésie, évoluant vers la nécrose (tâches cyaniques, 
bulles hémorragiques, aspect livide et atone de la peau) 

- Crépitation neigeuse en cas d’association avec des bactéries anaérobies 





- Bilan : bilan pré-opératoire, hémocultures (positives dans 10-20% des cas) 
- Prélèvements bactériologiques peropératoires (aérobie et anaérobie) 














- Imagerie uniquement si réalisable rapidement = IRM (référence), scanner, voire échographie ou Rx : apprécie 
l'extension en profondeur de la nécrose (épaississement, infiltration hétérogène, bulles d’air) 
> Hospitalisation urgente en réanimation : mesures non spécifiques de réanimation 
- Débridement chirurgical large des tissus nécrosés, lavage abondant, mise en place de drain 
À - Reprises si besoin les jours suivant (tant que réapparaissent des zones de nécrose 
Traitement j 3 | l , ( È Pp i 
hi ical - Amputation parfois nécessaire 
CAUSE - Dans les formes périnéales : dérivation digestive (colostomie) et urinaire 
- Chirurgie reconstructrice si besoin dans un 2% temps : lambeaux, greffes... 
TT = |V à forte dose, secondairement adaptée, pour une durée de 10 à 15 jours 
- Membres ou région faciale : Augmentin® + clindamycine (anti-toxinique) 
Antibio- - Abdomino-périnéale : pipéracilline-tazobactam ou imipénème + métronidazole 
thérapie - Post-opératoire ou nosocomiale : pipéracilline-tazobactam ou imipénème 
- Toxicomane : Augmentin® ou pénicilline M (anti-SASM) + vancomycine (anti-SARM) 
- En cas de sepsis grave : + aminoside (gentamycine si communautaire, amikacine si nosocomiale) 
ne - Oxygénothérapie hyperbare : efficacité prouvée en cas d'infection à germes anaérobies 
- Ig polyvalentes : anti-toxinique, efficacité prouvée en cas d'infection streptococcique 














MYOSITE 





= Myo-nécrose ou myosite bactérienne : atteinte primitive ou prédominante du muscle, avec ou sans nécrose, 
fréquemment associée à une atteinte des fascias et de l’hypoderme 

- Généralement mono-microbien : Clostridium, surtout C. perfringens (90%), streptocoque A, S. aureus 

- Après un traumatisme (plaie souillée), en post-opératoire (amputation), pied diabétique, brûlure, escarre, injection IM 
- Début brutal avec œdème tendu, très douloureux, signes cutanés peu marqués (peau pâle puis rouge-violacée), 
crépitation sous-cutanée, signes généraux marqués 

> Urgence chirurgicale : prise en charge identique à la dermo-hypodermite nécrosante 
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INFECTION À CANDIDA 





Candida albicans : levure endo-saprophyte du tube digestif et des muqueuses génitales féminines (non retrouvé sur la peau) 
- Peut passer de l’état saprophyte à l’état pathogène sous l'influence de divers facteurs favorisant 

- Infestation: - Endogène principalement : porte d’entrée digestive ou génitale 

- Exogène (rare): chorio-amniotite par vaginite candidosique chez la mère, candidose sexuellement transmissible 
- Septicémie ou lésion viscérale profonde (très rare) : immunosuppression, neutropénie, nouveau-né prématuré 





FdR 





Facteurs - Humidité/macération : contacts répétés avec l’eau, occlusion, obésité, transpiration... 
locaux - pH acide, irritation chronique (prothèse dentaire, mucite post-radique...), xérostomie 
- Immunosuppression : congénitale, âges extrêmes, grossesse, immunosuppresseur, corticoïdes, VIH 
Facteurs is 
A - Diabète 
généraux 





- Antibiotiques généraux, oestroprogestatifs 





Candidose buccale et digestive 


= Touche 1 ou plusieurs segments du tube digestif, prédominante aux extrémités (bouche et anus) : fréquent aux âges 
extrêmes (nouveau-né, sujet âgé, surtout avec prothèse dentaire), immunodéprimés ou sous antibiotique 





- Perlèche : intertrigo de la commissure labiale, uni- ou bilatérale, avec un fond érythémateux du pli, 
fissuraire, voire macéré, et extension possible à la peau adjacente et aux lèvres (chéilite) 

- Glossite : langue érythémateuse et dépapillée, souvent associée à la stomatite 

- Stomatite : sécheresse buccale (xérostomie), sensation de cuisson, goût métallique, parfois 
érythémateuse (gencives et palais : muqueuse brillante, rouge, vernissée et douloureuse) 

- Muguet = face interne des joues : érythème recouvert d’un enduit blanchâtre, se détachant facilement 











Candidose au raclage, avec extension possible au pharynx (dysphagie) 
buccale > En l’absence de facteur favorisant retrouvé : dépistage VIH 
- Stomatite : autres inflammations de la muqueuse buccale, leucoplasie, lichen plan 
- Glossite : - Langue géographique (glossite exfoliatrice marginée) : plaque rouge dépapillée 
DD entourée d’une bordure blanche, mobile d’un jour à l’autre 
- Langue noire villeuse : simple oxydation des papilles du dos de la langue 
- Perlèche : streptococcique, syphilitique, herpétique, nutritionnelle 
- Candidose oesophagienne (plus rare) : généralement par extension d’une candidose buccale, doit faire 
rechercher une immunodépression (notamment VIH avec CD4 < 400) 
- Candidose gastro-intestinale : généralement accompagnant une candidose bucco-oesophagienne, 
Candidose possiblement révélée par une diarrhée 
digestive | - Candidose ano-rectale : anite prurigineuse, érythémateuse, érosive et suintante, avec atteinte péri- 


anale pouvant se prolonger par un intertrigo inter-fessier 





DD | -Atteinte péri-anale : anite streptococcique, macération, hémorroïdes 














Candidose génitale 


- Caractère sexuellement transmissible controversé 
- Possible survenue chez l’enfant par extension d’une dermatite fessière ou d’une anite candidosique 





= Femmes jeunes et d'âge moyen, surtout pendant la grossesse, rare > 50 ans 

- Lésions érythémateuses et oedémateuses, puis enduit blanchâtre et leucorrhées, souvent 
abondantes, blanc jaunâtre, stagnant dans les plis de la muqueuse vulvo-vaginale 

- Prurit, souvent intense, possiblement accompagné de dyspareunie 

- Fréquente extension aux plis inguinaux et au pli inter-fessier 


Vulvo-vaginite | _ Possible cervicite érosive ou urétrite (dysurie, pollakiurie) associée 
candidosique | - Forme récidivante ou chronique : prolifération répétée d’une colonisation saprophyte 





- Infectieuse : bactérienne, parasitaire (trichomonase) 

- Inflammatoire : lichen scléreux (surtout femme ménopausée), eczéma de contact, 
lichénification, psoriasis 

- Adénocarcinome intra-épithélial (maladie de Paget) 


DD 











= Peu fréquente, souvent pauci-symptomatique : picotements post-coïtal, sans lésion détectable 
- Balanite et balano-posthite : lésion érythémateuse, rarement pustuleuse du gland, du sillon balano- 
préputial et/ou du prépuce 


Candidose - Méatite : érythème péri-méatique, dysurie, prurit, exceptionnellement écoulement purulent blanc 


génitale 
masculine 


verdâtre > à authentifier par prélèvement mycologique 
- Urétrite masculine : exceptionnelle 





- Infection : syphilis secondaire, herpès génital 
DD | -Irritative (balanite de macération) ou inflammatoire (psoriasis) 
- Carcinome intra-épithélial : érythroplasie de Queyrat > biopsie au moindre doute 
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Intertrigo candidosique 


= Le plus souvent auto-inoculation à partir d’un réservoir digestif ou vaginal, favorisé par la macération, l'obésité, le 
diabète et le manque d'hygiène : évolution souvent chronique, récidivante 

- Lésion à fond érythémateux, recouvert d’un enduit crémeux malodorant, avec une fissure fréquente au fond du pli, 
limitée par une bordure pustuleuse ou une collerette desquamative 





= Plis génito-cruraux, inter-fessier, sous-mammaires ou du repli abdominal chez l’obèse 
- Débute au fond du pli par une fissure prurigineuse bilatérale et symétrique 
- Evolution centrifuge avec en périphérie de petites pustules ou une fine desquamation 





- Intertrigo dermatophytique : surtout des plis inguinaux et interdigitaux plantaires 


Intertrigo - Psoriasis inversé : intertrigo vernissé, bien limité, parfois papuleux, sans pustule ni aspect en 
des grands collerette en périphérie + à évoquer en cas d’intertrigo résistant à un traitement bien conduit, 
plis ou de plaque psoriasique typique en dehors des plis 
DD | - Dermatite de contact allergique (prurigineuse, suintante) ou caustique (sèche, crevassée) 


- Intertrigo microbien : staphylocoque, streptocoque ou pyocyanique associé à Candida albicans 
> intertrigo douloureux, fissuraire ou répondant mal à l’antifongique 

- Erythrasma = intertrigo à corynébactéries : tache brune, volontiers symétrique, de teinte 
homogène, asymptomatique, fluorescence rouge corail en lumière de Wood 








= Interdigitaux des mains (plus fréquent) ou des pieds, péri-ombilical, péri-anal, rétro-auriculaire 



































Intertrigo - Facteurs favorisants : - Contact avec l’eau (plongeur en restaurant, ménagère) 
des petits - Hyperhydrose (transpiration excessive) 
plis - Occlusion : port de chaussures de sécurité, bottes... 
DD | - Dermatophytose, dyshidrose, psoriasis 
Folliculite = Inflammation et suppuration douloureuse du follicule pilosébacée par C. albicans 

candidosique - Volontiers associées à la toxicomanie IV (témoin d’une septicémie) 
Fe du cuir chevelu | DD | - Folliculite microbienne, pityrosporique 
pas 
© 
z = Atteinte préférentielle des mains, favorisé par contact avec l’eau (ménagère, artisan pâtissier) 
S - Périonyxis (ou paronychie) : tuméfaction douloureuse de la zone matricielle et du repli sus- 
Ÿ unguéal, possible sudation de pus à la pression 
V - Onyxis = envahissement de la tablette unguéale : teinte marron verdâtre dans les régions 
à Onychomycose proximales et latérales 
| candidosique | - Surinfection bactérienne fréquente, notamment à Pseudomonas (teinte bleu-vert) 
O > Diagnostic histologique systématique par prélèvement unguéal 

po |” Périonyxis bactérien 
- Onyxis à dermatophyte, psoriasis (vulgaire, pustuleux), lichen, pelade, microtraumatismes 
= Pustulose diffuse du nouveau-né = consécutive à une chorio-amniotite par vulvo-vaginite 

Candidose cutanée maternelle en fin de grossesse : rare, de très bon pronostic 
a congénitale - A différencier de la candidose systémique gravissime : nouveau-né prématuré de faible 
È poids de naissance, contaminé au cours du passage dans la filière génitale 
5 
< 


= Lié à un déficit congénital de l’immunité cellulaire vis-à-vis de C. albicans : très rare 
- Surtout chez l'enfant : atteinte unguéale, buccale, cutanée (granulomes moniliasiques) 
- Plus discrète chez l’adulte 


Candidose cutanéo- 
muqueuse chronique 








Diagnostic mycologique 


= Non systématique en routine : présentation clinique souvent évidente 
- Indication: atypie, doute diagnostique (avant traitement), unguéale ou lésion récidivante ou résistante au traitement 
- Prélèvement de lésion cutanéo-muqueuse à l’écouvillon, ou de l’ongle (découpage d’un fragment de tablette) 





- Recherche de levures bourgeonnantes 


Examen dir ; , i H | s; ; 
amenidirect - Présence de pseudo-filaments ou de filaments : signe le pouvoir pathogène de C. albicans 





- Développement des colonies en 48h : caractérisation de l’espèce en cause 
- Mise en évidence de C. albicans : - Site cutané : diagnostic (absent de la peau saine) 
- Site muqueux : interprétation selon le nombre de colonies 


Culture sur milieu 
de Sabouraud 











T 


- Imidazolé : clotrimazole, bifonazole, éconazole, genticonazole, isoconazole, kétoconazole, 
Antifongique | miconazole, omoconazole, oxiconazole, sertaconazole, tioconazole 

local - Pyridone : ciclopiroxolamine (Mycoster®) 
- Allylamine : terbinafine (Lamisil®), d'efficacité moindre 








> Aucun antifongique oral n’est autorisé chez la femme enceinte 
- Fluconazole (Triflucan®) : IV ou po, nombreuses interactions médicamenteuses (AVK, sulfamides...) 
- Polyène = amphotéricine B ou nystatine : orale (action seulement digestive) ou IV 


Antifongique 
systémique 
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- Traitement local systématique 
- Traitement systémique associé en cas d’atteinte étendue, inaccessible à un traitement local simple (ongle...) ou chez 
l’immunodéprimé 
TTT local :- Nystatine (Mycostatine®) : 4 à 8 comprimés à sucer/jour 
- Amphotéricine B (Fungizone®) : en suspension, 4 cuillères à café 2 fois/jour 
D - Miconazole (Daktarin®) : en gel buccal, 2 cuillères 4 fois/j (CI : AVK/sulfamide) 
: - Durée : 1 à 3 semaines 
compétent P z A 
Candidose - Produits maintenus en contact avec la muqueuse pendant quelques minutes 
buccale - Soins à distance des repas 
TTT adjuvant : bains de bouche alcalin (Eludril® ou bicarbonate de sodium pour alcaliniser) 
re = Traitement par voie général associé, surtout en cas d’atteinte oesophagienne 
D ee - Fluconazole (Triflucan®) ou itraconazole (Sporanox®) : en cures courtes de 5 à 15 jours, 
S X discontinues pour éviter la résistance 
= 
D ; ; a: 
Q T - Imidazolé : 1 ovule pendant 1 à 3 jours 
> Vulvo-vaginite ` z ` 2 RES z X : 
T HE - Crème antifongique locale type dérivé imidazolé pendant 2 à 4 semaines 
F P - Toilette au savon alcalin (Hydralin®) 
D 
$ Candidose A E] - Traitement préventif : ovule antifongique LP 1 fois/mois à J20 du cycle 
à génitale i - Traitement prophylactique par ovule d’imidazolé LP avant toute antibiothérapie 
- Rechercher et traiter une éventuelle candidose chez le partenaire 
: - Toilette au savon alcalin (Hydralin®) 
Balanite ue ue : g g ` P 
- Application quotidienne de crème antifongique pendant 2 à 3 semaines 
Candidose | - Antifongique local = lotion, gel, poudre, crème : imidazolé ou ciclopiroxolamine pendant 2 à 4 semaines 
des plis - Eradication des facteurs favorisants : macération, traitement d’un réservoir buccal, digestif ou vaginal 
- Antifongique local = solution « filmogène » ou crème sous occlusion : efficace seulement en cas 
d'atteinte modérée et distale 
Candidose | - Antifongique systémique si atteinte de plusieurs doigts ou échec des topiques, après identification 
unguéale | mycologique : fluconazole (Triflucan®) pendant 6 semaines à 3 mois 
- Mesures associées : séchage des doigts, bains de doigts antiseptique (poly-vinyl-pyrrolidone ou 
chlorhexidine) pour lutter contre la surinfection bactérienne, port de gants 
Atteinte Mesures associées Antifongique Durée 
TTT local : 
Miconazole (gel buccal) > CI : AVK, sulfamide 
A RE . 1-3 semaines 
Candidose Soins à distance des repas Amphotéricine B (suspension) 
buccale Bains de bouche alcalin Nystatine (cp à sucer) 
Chez l’immunodéprimé : TTT systémique 5-15 jours 
Fluconazole ou Itraconazole Discontinues 
Ovule imidazole 1-3 jours 
Toilette au savon alcalin Í a 
Vulvo- : Crème imidazole 2-4 semaines 
init Recherche et traitement des 
vaginite partenaires 1. T 1/mois à J20 du cycle 
Si récidivante : ovule imidazole LP PEE 
Avant toute antibiothérapie 
Balanite Toilette au savon alcalin Crème imidazole 2-3 semaines 
Eradication des facteurs 
Candidose favorisants TTT local (lotion, gel, poudre, crème) : ER, 
des plis Traiter un réservoir buccal, Imidazole ou ciclopiroxolamine 
digestif ou vaginal 
TTT local si atteinte modérée/distale : 
solution filmogène, crème sous occlusion 
Candidose Séchage des doigts TTT systémique si atteinte de plusieurs doigts 
unguéale Bains antiseptiques ou échec du topique 





6 à 12 semaines 
Fluconazole 


> Après identification mycologique 
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INFECTION A DERMATOPHYTE 





Dermatophyte = mycose superficielle : champignons filamenteux type Epidermophyton, Microsporum ou Trichophyton 
- Non saprophyte de la peau, des muqueuses ou des phanères > toujours pathogènes 

- Affinité pour la kératine (couche cornée de l’épiderme et phanères) + aucune atteinte muqueuse 

- Facteur favorisant principal : altération épidermique (traumatique...) 

- Transmission par contact avec des poils ou des squames contaminés 





Transmission 


Interhumaine : contamination directe, ou indirecte par les sols (squame), peigne, brosse, vêtement, chapeaux... 

- Espèce anthropophile : Trichophyton (T. rubrum, T. interdigitale, T. violaceum, T. soudanenese, T. tonsurans...) 

- Prédomine en milieu sportif (piscine), douches collectives, vestiaires des écoles, favorisé par la macération 

> Risque épidémique en cas de teigne (T. soudanense) 

Mammifère (zoophile : Microsporum canis, T. mentagriphytes) : élevage ou de compagnie, lésion souvent inflammatoire 
Tellurique (géophile) : transmission par le sol (terre, sable) ou par un animal vecteur 





= Trichophyton rubrum (80%) ou interdigitale (15%) ou Epidermophyton floccosum (5%) 





ème 


= Touche l'adulte surtout, préférentiellement au 3°"° et 4°" espaces 
- Aspect de simple desquamation sèche ou suintante, associée ou non à des fissures ou à des vésiculo- 
bulles sur la face interne des orteils et au fond du pli + prurit variable 











Intertrigo | - Complication : porte d’entrée bactérienne (érysipèle), diffusion à l’ensemble du pied ou d’autres régions 
inter- du corps, contamination pied-main (notamment T. rubrum) 
orteils - Candidose à Candida albicans : rare au pied, le plus souvent au 1°” espace 
oo |” Eczéma dyshidrosique: vésicules bien individualisées, bulles, évoluant par poussées, prurit intense 
an ` wa z . . z z . 
c - Intertrigo à BGN : lésions érosives, douloureuses, atteinte généralement de plusieurs espaces 
oi inter-orteils, parfois verdâtre, résistant à l’antifongique 
© 
2 Pli inguinal = eczéma marginé de Hébra : généralement auto-inoculation à partir du pied 
S - Placard bistre (guérison centrale), à bordure active érythémato-squameuse, voire vésiculeuse avec fin 
S décollement épidermique, prurigineux 
> - Extension à la face interne de la cuisse de façon centrifuge : contour circiné, en carte de géographie 
5 - Fond du pli : ni érythémateux, ni fissuré 
Q | Atteinte | > En faveur d’une dermatophytose : - Bordure érythémato-vésiculo-squameuse et bien limitée 
des - Extension centrifuge avec guérison centrale 
grands | o. - Atteinte unilatérale | | À | | 
plis Autres plis = inter-fessier, axillaire, abdominal, sous-mammaire : moins fréquent, aspect identique 








- Candidose : placard rouge, souvent vernissé, pli fissuré, recouvert d’un enduit blanchâtre, bords 
émiettés avec fine collerette ou pustules périphériques, sans extension à distance du pli 

DD | - Erythrasma à Corynebacterium minutissimum : placard brun chamois, finement squameux, sans 
bordure active, avec fluorescence rouge corail à la lampe de Wood 

- Non infectieux : dermatite de contact, eczéma de contact, psoriasis inversé 








= Le plus souvent à dermatophyte antropophile des pieds (T. rubrum ++) ou zoophile (chat, chien) 





= Tinea corporis ou « herpès circiné » : atteinte unique ou multiple, surtout des régions couvertes 


Dermatophytie | - Placards arrondis ou polycycliques (coalescents), avec bordure érythémato-vésiculo-squameuse 
circiné 


très évocatrice, d'évolution centrifuge avec guérison centrale 
- Prurit parfois intense 





Kérion 


= Forme inflammatoire : dermatophyte d’origine animale ou tellurique 
- Lésion nodulaire et pustuleuse 
- Parfois 2% à l'application d’une corticothérapie locale 





Kératodermie 
palmo-plantaire 


- Tableau stéréotypé : kératodermie palmaire unilatérale, non nécessairement prurigineuse, 
associée à une kératodermie des 2 plantes (« one hand, two feet ») 
- Aspect blanchâtre, farineux, avec renforcement des plis palmo-plantaires + atteinte unguéale 





Dermatophytose en peau glabre 


Forme de 
- RL | . DE A | 
l’immunodéprimé | prurit, profusion des lésions, rapidité d'extension 


= VIH, corticothérapie à haute dose, greffé d’organe, diabète : absence de bordure évolutive et de 








DD 








- Lésion annulaire z dermatophytose : éliminer un eczéma nummulaire, une dermatite atopique, un psoriasis 
annulaire, un pityriasis rosé de Gilbert (virose à lésions multiples), un lupus subaigu 
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= Infection dermatophytique avec parasitisme pilaire : beaucoup plus fréquente chez l’enfant 
= Essentiellement l’enfant avant la puberté : transmission interhumaine indirecte (bonnet, matériel de 
coiffure en milieu urbain : petites épidémies intrafamiliales), ou transmission animale 
= Plaque alopécique et squameuse, de grande taille, unique ou peu nombreuses, 
arrondies, extension centrifuge 
Teigne tondante ee Be- A 
š É - Cheveux cassés à quelques millimètres de la peau 
MICrOSporIguE - Fluorescence jaune-vert à la lumière de Wood 
> D'origine anthropophile ou animale 
= Multiples petites plaques alopéciques éparses, squameuses ou squamo- 
: à croûteuses, parfois pustuleuse 
Teigne du | Teigne tondante A P S 
cuir iHchonhyti - Engluant des cheveux cassés à l'émergence 
h l richopnytique - Non fluorescente à la lumière de Wood 
cneveu > Toute d’origine anthropophile 
LL 
€ = Teigne favique à T. schönleini (exceptionnelle en France) : plaques alopéciques 
m Favus arrondies recouvertes de squames-croûtes à dépression cupuliforme 
[= - Evolution cicatricielle vers l’alopécie définitive 
= Teigne inflammatoire : en milieu rural surtout, par teigne animale) 
- Placards inflammatoires peu/non squameux 
Kérion - Evoluant vers une tuméfaction ponctuée d’orifices pilaires dilatés d’où les 
cheveux sont expulsés, avec coulée de pus 
- Souvent accompagné d’ADP satellites + fièvre 
Teigne de | = Sycosis : folliculite aiguë suppurée avec papules inflammatoires, pustuleuses, parfois verruqueuses 
la barbe > Difficile à distinguer d’une folliculite staphylococcique : diagnostic au prélèvement mycologique 
Aspects - Pityriasis diffus (état pelliculaire) 
atypiques - Teignes des immunodéprimés (surtout VIH) : peut simuler une dermatite séborrhéique ou un psoriasis 
- Psoriasis du cuir chevelu 
DD | - Fausse teigne amiantacée (non alopéciques) 
- Dermatite séborrhéique... 
Ongles des orteils principalement (80%) : Trichophyton rubrum (80%) ou interdigitale (20%) 
- Atteinte unguéale presque toujours associée à l’atteinte des espaces interdigitaux ou des plantes 
Onyxis - Débute dans la partie distale et/ou latérale par une leuconychie, suivie d’une hyperkératose sous-unguéale, 


dermato- | puis d’une onycholyse par décollement distal de la tablette unguéale, sans périonyxis 


phytique 


Ongle des doigts : beaucoup moins fréquent que l’onyxis candidosique 





DD 








- Onychopathie post-traumatique (microtraumatisme de chaussure, notamment du gros orteil) 
- Psoriasis 





= Indispensable (sauf pour les intertrigos inter-orteils) : faible valeur prédictive de la clinique (polymorphisme lésionnel), 
nécessité fréquente d’une enquête pour déterminer l’origine humaine ou animale 
> Avant toute prescription d’antifongique local ou systémique ou après une fenêtre thérapeutique de 2 semaines 





Examen en 
lumière UV 


= Lampe de Wood : fluorescence variable selon l’agent pathogène, vérifie l'extension des lésions 
- Dermatophytose microsporique : fluorescence jaune-vert des poils 

- Dermatophytose trichophytique : absence de fluorescence 

- Erythrasma à Corynebacterium minutissium : fluorescence rouge corail 





Prélèvements 


Diagnostic mycologique 


= De squames (grattage), cheveux ou ongles atteints : 
- Examen mycologique direct : présence de filaments septés > pose le diagnostique 
- Culture sur milieu de Sabouraud (long délai : 3-4 semaines) : précise le genre et l'espèce 





Histologie 





- Biopsie cutanée d’une dermatose inflammatoire non caractérisée : découverte fortuite de filaments 
mycéliens par coloration au PAS 











- Antifongique local = imidazolé, ciclopiroxolamine, terbinafine : galénique adaptée, 2 applications/j x 3 à 4 semaines 
E - Antifongique général : - Griséofulvine : fongistatique, 1 g/j (adulte), 20 mg/kg (enfant), à prendre au milieu d’un repas 


El = photosensibilité, interactions 
- Terbinafine : fongicide, non disponible chez l’enfant, peu d'interactions 
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Pli ou - Traitement local si atteinte isolée des plis ou lésions de la peau glabre limitées en nombre et en étendue 
peau - Traitement systémique si : - Atteinte palmo-plantaire 
glabre - Multiples lésions de peau glabre 
- Association à une atteinte unguéale ou pilaire 
- Antifongique local et systémique : - Pour une durée > 6 semaines 
- Jusqu’à guérison complète : clinique et mycologique 
E teene - Associé : - Désinfection des bonnets, capuches et instruments de coiffure avec un antifongique en poudre 
- Coupe des cheveux infectés du pourtour des plaques 
- Eviction scolaire 
- Examen de la famille et traitement des sujets atteints (si agent antropophile) ou de l’animal (si zoophile) 
> Seulement après identification mycologique du dermatophyte responsable 
onele - Antifongique pendant 3 à 6 mois : - Local (vernis) si atteinte modérée et distale 
- Systémique si atteinte matricielle 
- Guérison après repousse de l’ongle : 4 à 6 mois à la main ou 9 à 12 mois au pied 











INFECTION A MALASSEZIA 





Malassezia, notamment furfur : levure lipophile et kératinophile, commensale de la peau 


- Facteur de risque : peau grasse, application de corps gras, chaleur, humidité, sudation, grossesse, hypercorticisme, 
immunodépression 


- Non contagieux 








- Macule de couleur chamois, finement squameuse (« signe du copeau »), siégeant au thorax 


Pityriasis versicolor et au cou, pouvant s'étendre à tous les corps (hors paume/plante) 








TITT | - Kétoconazole topique avec zm application à 1 semaine 

















Dermatite - Lésions érythémato-squameuses, généralement prurigineuses, prédominant au visage, 

2 séborrhéique notamment aux sourcils, aux plis naso-géniens 

n 

© . : ; a 

= Pityriasis capitis - Etat pelliculaire du cuir chevelu, prurigineux 

S 

S Folliculite du tronc - Dermatose de l’homme jeune, souvent prurigineuses, siégeant habituellement au dos 

re - Rare, principalement chez le prématuré ou l’immunodéprimé sous nutrition parentérale 

Fongémie 


lipidique par voie IV 








PC 








- Lumière de Wood : fluorescence jaunâtre 
- Prélèvement cutané (de squame, Scotch-test cutané) : examen direct 
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ITEM 160 : EXANTHEME FEBRILE DE L'ENFANT 











Exanthème fébrile de l’enfant : cause fréquente de consultation, majoritairement de cause infectieuse, surtout virale 
- Exanthème maculo-papuleux : rougeole, rubéole, scarlatine, exanthème subit, mégalérythème épidémique, Kawasaki 
- Exanthème vésiculo-pustuleux : varicelle surtout, HSV, zona, entérovirus, coxsackie 











- Purpura fébrile + troubles hémodynamiques : méningocoque 
Urgence - Fièvre > 5 jours : maladie de Kawasaki 
a - Lésions muqueuses ulcérées et/ou décollement épidermique extensif : Stevens-Johnson, Lyell, SSS 
ë - AEG avec ADP, atteinte multiviscérale, hyperéosinophilie, hyperlymphocytose : DRESS syndrome 
3 Sévérité - Tolérance : troubles hémodynamiques, respiratoires, neurologiques, convulsions 
S sympto- - Surinfection bactérienne localisée ou étendue, caractère douloureux 
Ê matique - Terrain : enfant immunodéprimé, nouveau-né, contage avec une femme enceinte 
S - Contexte épidémiologique : âge, terrain, antécédents de maladie éruptive, vaccination, contage, 
Š Breve voyage récent, prise médicamenteuse {notamment AINS, antibiotique, antiépileptique) 
diagnostique - Phase pré-éruptive : durée d’incubation, symptômes 
- Phase éruptive : mode de début, topographie, lésions dermatologiques élémentaires, prurit 
- Signes associés : caractéristiques de la fièvre, hépatomégalie, splénomégalie, ADP... 














ROUGEOLE 





Infection virale à Morbillivirus (paramyxovirus) : maladie infectieuse endémo-épidémique malgré la vaccination 
- Transmission directe par voie aérienne, incubation = 2 semaines, contagiosité de 5 jours avant à 5 jours après l’éruption 






































T- Nourrissons : protégés jusqu’à l’âge de 6 mois par les Ac maternels | 
© | - Vaccination anti-rougeoleuse (recommandée, combinée avec rubéole et oreillons) : 1° dose à 12 mois (90% de 
à protection), 2°" dose à 16-18 mois (95-98% de protection) + couverture vaccinale insuffisante en France (< 90%) 
à Í - immunité durable conférée par la maladie 
- Absence d’antécédent de rougeole ou de vaccination 
Phase d’invasion | - Fièvre élevée 
(catarrhale ou - Catarrhe oculo-nasale : larmoiement, conjonctivite, rhinorrhée, toux, pharyngite 
pré-éruptive) - Signe de Kôplik (inconstant) = énanthème pathognomonique en fin de phase catarrhale : 
= 2 à 4 jours tache punctiforme blanc-bleuté sur une muqueuse jugale inflammatoire, peu visible 
: : - Exanthème maculo-papuleux, non prurigineux, avec intervalles de peau saine, siégeant au 
Phase éruptive : s A ; ; ` p 
à i; début derrière les oreilles, puis extension descendante en 24 à 48h en une seule poussée 
A © (2 semaines après 
= OES yers la face, le tronc et les membres E | 
© Nas. - Fièvre décroissante lors de la généralisation de l’éruption 
S = 5 à 6 jours ; ; . Pa à : 
È - Persistance d’une catarrhe : conjonctivite, rhinorrhée, toux 
S =< | -Atteinte viscérale : bronchite ou pneumopathie virale ++, hépatite, pancréatite 
$ - Surinfection : pulmonaire (pneumocoque, S. aureus), OMA purulente (pneumocoque, H. influenzae) 
= - Neurologique (rare) : - Encéphalite aiguë morbilleuse : précoce post-éruptive 
S - Panencéphalite sclérosante subaiguë (PESS) de Van Bogaert : survenue retardée 
= 5-10 ans après, surtout en cas de rougeole chez le jeune nourrisson 
> Maladie à déclaration obligatoire : confirmation paraclinique systématique 
PC | - PCR sur aspiration nasopharyngée ou prélèvement sanguin 
- Sérologie sur prélèvement salivaire ou sanguin : présence d’IgM ou / significative du taux d’IgG (x4) 
> Hospitalisation seulement en cas de signe de sévérité 
- Traitement essentiellement symptomatique : paracétamol, Augmentin® si surinfection bactérienne 
- Déclaration obligatoire : signalement sans délai à ARS pour enquête, notification à l’InVS 
- Eviction scolaire obligatoire jusqu’à 5 jours après le début de l’éruption 
Sujet contact = contact proche (famille, crèche) entre 5 jours avant et 5 jours après début de l’éruption 
x - Nourrisson < 6 mois : - Mère immunisé (antécédent de rougeole ou vaccin x 2 + sérologie) : protégé 
Mesures - Mère non immunisée : Ig polyvalentes IV si contage < 6 jours 
préventives | - Nourrisson de 6 à 11 mois (non vacciné) : 1 dose de vaccin monovalent anti-rougeole dans les 72h 
des sujets après contage puis 2 doses de vaccin ROR selon le calendrier habituel 
contacts - Sujet > 1 an nés depuis 1980 : - Non vacciné : 2 doses de ROR à 1 mois d'intervalle 
- Vacciné : protégé 
- Immunodéprimé ou femme enceinte non immunisée : Ig polyvalentes IV 
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RUBEOLE 





Infection virale à Rubivirus, virus à ARN, touchant généralement le jeune enfant, bénigne, en augmentation chez les 15-25 ans 
- Transmission directe par voie aérienne (rubéole acquise) ou transplacentaire (rubéole congénitale) 
- Incubation = 2 à 3 semaines, contagiosité = 1 semaine avant et jusqu’à 2 semaines après le début de l’éruption 





Prévention 





- Nourrissons : protégés jusqu’à l’âge de 6 mois par les Ac maternels 
- Vaccination anti-rubéoleuse (recommandée, combinée ROR) : 1 
- Immunité durable conférée par la maladie ou la vaccination 


ère 


dose à 12 mois, 2° dose à 16-18 mois 





Diagnostic 


- Absence d’antécédent de rubéole ou de vaccination 





Phase d’invasion 
= 1 semaine 


- Fièvre modérée, état général conservé 
- Absence de catarrhe (notamment absence de toux) 
- Signes associés possibles : céphalées, courbatures, pharyngite 





Phase éruptive 
(15-20 jours après 
contage) 


- Exanthème maculo-papuleux : souvent pâle, petit, atteinte de la face puis extension au 
thorax, évolution en une poussée sur 72h puis disparition (fugace) 
- Fièvre modérée, possible splénomégalie et/ou ADP occipitales associées 





Complication 





- Conjonctivite 

- Hématologique : purpura thrombopénique post-éruptif (1/3000) 
- Articulaire : arthralgie, arthrite (surtout chez l'adulte) 

- Neurologique : encéphalite, méningo-encéphalite (rare) 





PC 





> Diagnostic clinique : bilan complémentaire seulement en cas de forme atypique ou compliquée, et surtout en 
cas de contact avec une femme enceinte non immunisée 

- Sérologie : IgM spécifique (phase aiguë < 2 mois), élévation significative (x 4) du taux d’IgG à 15-21j d'intervalle 
- NFS : absence d’hyperleucocytose, plasmocytose évocatrice mais inconstante 





IL 





- Traitement essentiellement symptomatique en ambulatoire : antipyrétique 
- Eviction scolaire non obligatoire 
- Eviter tout contact entre un enfant infecté et une femme enceinte séronégative (risque de foetopathie) 








MEGALERYTHEME EPIDEMIQUE 





= Infection à parvovirus B19 : touche l'enfant de 5 à 14 ans, par épidémies familiales ou scolaires, entre fin hiver et début été 
- Contamination respiratoire, limitée à la période pré-éruptive, incubation = 2 semaines 
- La maladie confère une immunité durable 





Phase d’invasion 
= 2 jours 


- Fièvre modérée voire absente, état général conservé 
- Signes associés : céphalées, myalgies 





Phase éruptive 
(2 semaines après 


- Exanthème maculo-papuleux, puis maculeux, légèrement oedémateux (en guirlande), 
début aux joues (rouges, d’aspect souffleté), s’atténuant en quelques jours, puis extension 
au tronc et aux extrémités (aspect réticulé en carte de géographie) avec fluctuations 
pendant 1 à 3 semaines, aggravé ou révélé par l'exposition à la chaleur 

- Autres éruptions possibles: - Erythème polymorphe 




















C contage) i . 
Ke - Eruption en « gants et chaussettes » purpurique, prurigineuse 
8 - Fièvre modérée 
à - Arthralgie possible, rarement arthrite, le plus souvent chez le grand enfant ou l’adulte 
JE 
= - Enfant atteint d’hémolyse chronique (drépanocytose, sphérocytose, thalassémie) : anémie 
TOAN aiguë érythroblastopénique 
Complication 8 yt pe q $ - , P r 
- Femme enceinte (2 trimestre ++) : non tératogène, risque d’anasarque foeto-placentaire, 
myocardite, insuffisance cardiaque, anémie fœtale ou d’avortement précoce spontané 
> Diagnostic clinique : bilan complémentaire en cas de contact avec une femme enceinte ou chez l’enfant atteint 
PC d’anémie hémolytique chronique 
- PCR sanguine à parvovirus B19 en phase aiguë 
- Sérologie : IgM spécifique en phase aiguë, élévation significative du taux d’IgG à 15 jours d'intervalle 
- Traitement essentiellement symptomatique, en ambulatoire : antipyrétique 
- Chez l’enfant atteint d’hémolyse chronique : transfusion sanguine le plus souvent nécessaire 
= - Eviction scolaire non obligatoire 





- Eviter tout contact entre un enfant infecté et une femme enceinte non immunisée ou un enfant atteint d’anémie 
hémolytique chronique 
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EXANTHEME SUBIT 





: gère 


maladie ou roséole infantile : infection virale à HHV6, plus rarement HHV7 


- Touche principalement le nourrisson de 6 mois à 2 ans, quasi-ubiquitaire (60 à 90% des adultes ont des Ac) 
- La maladie confère une immunité durable, nourrisson < 6 mois protégés par les Ac maternels 

- Transmission directe par voie respiratoire, incubation = 5 à 15 jours 

- Récurrences périodiques asymptomatiques, avec excrétion du virus dans la salive 





Diagnostic 


Phase d’invasion 
= 3 à 4 jours 


- Fièvre isolée d'apparition brutale, jusqu’à 39-40°, bien tolérée, durant 2 à 3 jours 
- Chute thermique brutale contemporaine de l’éruption cutanée 





Phase éruptive 


- Exanthème maculo-papuleux roséoliforme : pâle, siégeant au visage et au tronc, en une 











€ (1 à 7 jours après | poussée, disparaissant en 24-48h (fugace), avec apyrexie contemporaine caractéristique 
phase d’invasion) | - Signes associés : ADP cervicale (rare) 
OA - Crise fébrile simple (très fréquente) 
Complication i Pe PENN aa . : PRS . 
- Atteinte viscérale : méningite, méningo-encéphalite, hépatite, pneumopathie 
> Diagnostic clinique : bilan complémentaire en cas de forme atypique ou compliquée 
PC | - PCR HHV6 sur prélèvement sanguin 





- NFS : leuconeutropénie à J3-J4 (non spécifique, à valeur d'orientation) 





TT 





- Traitement essentiellement symptomatique, en ambulatoire : antipyrétique 
- Eviction scolaire non obligatoire, mais éviter la fréquentation de collectivité à la phase aiguë 


- Aucune mesure prophylactique de l'entourage 








MONONUCLEOSE INFECTIEUSE 





= Primo-infection symptomatique à EBV (herpès virus de type 5) : touche classiquement l’adolescent, mais peut être observé 
à tout en âge, notamment chez le nourrisson (fièvre prolongée fréquente) 

- Infection fréquente (80% des adultes séropositifs), le plus souvent asymptomatique, à l’origine d’une immunité durable 

- Récurrence symptomatique clinique seulement chez l’immunodéprimé 

- Transmission interhumaine salivaire (contact rapproché, jouet sucé), contagiosité faible 

- Incubation longue = 30 à 50 jours 





Diagnostic 


Symptomatologie 
habituelle 


- Fièvre d'intensité variable, asthénie profonde durable 

- Angine : érythémato-pultacée ou pseudo-membraneuse (avec respect de la luette) 
+ purpura du voile du palais, œdème de luette 

- ADP cervicales bilatérales volumineuses, splénomégalie (50%) 





Signes cutanés 
(variables) 


- Exanthème polymorphe maculo-papuleux ou papulo-vésiculeux : inconstant, discret 
- Eruption déclenchée par la prise d’ampicilline, moins fréquemment par l’amoxicilline 





Complication 





- Hépatique : hépatite cytolytique (le plus souvent uniquement biologique) 

- Hématologique : anémie hémolytique et thrombopénie auto-immune 

- Neurologique : méningite lymphocytaire, méningo-encéphalite, polyradiculonévrite aiguë 
- ORL : obstruction des VAS par hypertrophie amygdalienne 

- Autres : rupture splénique, atteinte cardiaque, pulmonaire, cutanée (plus rarement) 





PC 





> Confirmation diagnostique indispensable 
- Valeur d'orientation : - Syndrome mononucléosique à la NFS (souvent absent chez le jeune enfant) 


- Elévation modérée des transaminases (quasi-constante) au bilan hépatique 


- MNI-test (test rapide d’agglutination) : risque de faux négatif, surtout chez le jeune enfant 
- Sérologie EBV (si MNI-test négatif) : IgM anti-VCA + et IgG anti-EBNA - en cas de primo-infection 








> Hospitalisation seulement en cas de forme compliquée 

- Traitement essentiellement symptomatique : repos au lit, reprise progressive des activités, antipyrétique 

- Corticothérapie discutée dans les formes compliquées (purpura thrombopénique, obstruction des VAS) 

- Prévention : éviction scolaire non obligatoire, aucune mesure prophylactique des sujets contacts, aucune vaccin 








SYNDROME DE GIANOTTI-CROSTI 








= Eruption commune à de nombreux virus, le plus souvent chez l’enfant < 5 ans : EBV ++, entérovirus, hépatite B... 
- Eruption papuleuse des membres et des joues, parfaitement symétrique, rarement fébrile 
- Evolution favorable, après persistance pendant quelques jours/semaines 
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SCARLATINE 





= Infection toxinique bénigne par streptocoque f-hémolytique de groupe A, sécrétant une toxine érythrogène 

- Généralement suite à une angine bactérienne ou une infection cutanée, plus rarement respiratoire ou ostéo-articulaire 
- Forme sévère de l'infection toxinique : Toxic Shock Syndrom (TSS) 

- La maladie confère une immunité durable pour le même type toxinique 








Dec - Fièvre élevée à 39-40° avec frissons | 
nu - Angine érythémateuse, avec dysphagie, tuméfaction amygdalienne 
- Douleurs abdominales, vomissements 
24h ÊTRE 
- ADP sous-angulo-maxillaire 
- Enanthème : - Amygdales tuméfiées et inflammatoires 
- Glossite : langue saburrale (enduit épais blanc), puis dépapillée de la périphérie 
a € vers le centre réalisant un aspect de « V lingual », puis laissant un aspect rugueux 
3 Phase « framboisé » à J6, régression en 1 semaine) 
= éruptive - Exanthème :- Vastes nappes rouge vif uniformes congestives sans intervalles de peau saine 
à (24h après - Sensation de granité à la palpation 
invasion) - Prédominante aux plis de flexion, puis extension en 24h à la partie inférieure de 
l'abdomen, aux extrémités et au visage 
- Respect des paumes/plantes et de la région péribuccale 
- Régression à J6, desquamation post-éruptive en «doigt de gant» des extrémités 








> Diagnostic clinique 
PC | - Test de diagnostic rapide du streptocoque A 
- Elévation des ASLO (antistreptolysine) : tardive (10-15 jours), inconstant, inutile à la phase aiguë 








> Hospitalisation en cas de forme compliquée 
- Antibiothérapie : amoxicilline 50 mg/kg/j po en 2 prises, pendant 6 jours 
F - Eviction scolaire obligatoire jusqu’à 48h après le début du traitement antibiotique 

- Antibioprophylaxie orale de l’entourage seulement en cas d’épidémie familiale ou en collectivité fermée ou chez le 
sujet avec FdR d’infection invasive (âge > 65 ans, varicelle évolutive, lésions cutanées étendues, toxicomanie IV, 
pathologie évolutive (diabète, cancer, hémopathie, VIH, insuffisance cardiaque), corticothérapie prolongée) 











GINGIVOSTOMATITE HERPETIQUE 





= Infection virale à HSV2 (ou plus rarement HSV1), virus à ADN 

- Primo-infection = 1° contact infectant muqueux ou cutané, symptomatique ou non : généralement entre 1 et 4 ans (> 80% 
des enfants > 5 ans sont séropositifs), le plus souvent asymptomatique 

- Transmission par contact direct avec sujet excrétant (voie cutanée ou génitale, salive) 

- Contagiosité possible dans les formes d’excrétion virale, maximale lors de la constitution des vésicules, durant 8 à 20 jours 
- Incubation = 5 à 7 jours 

- La maladie confère une immunité partielle, n’empêchant pas la réactivation (récurrence clinique ou asymptomatique) 





- Prodrome : fièvre élevée, dysphagie (avec risque de déshydratation) 

- Eruption ulcéreuse et douloureuse bucco-gingivale diffuse : vésicules rapidement rompues, laissant place à des 
érosions muqueuses ou croûtes cutanées, siégeant à la langue, au palais, aux gencives, à la muqueuse buccale et 
aux lèvres, d'évolution confluente en plaques érosives muqueuses recouvertes d’une membrane grisâtre 

E - Signes associés : ADP sous-maxillaire, hypersialorrhée, haleine fétide 





- Terrain : -Immunodéprimé 
- Dermatite atopique : syndrome de Kaposi-Juliusberg 
- Atteinte viscérale : méningite, encéphalite, hépatite 


Complication 
(rare) 


Diagnostic 








> Diagnostic essentiellement clinique : bilan complémentaire seulement en cas de forme sévère ou compliquée 
PC | -Identification par culture virale sur prélèvement de lésion 
- Sérologie : inutile au diagnostic si les lésions cliniques sont évocatrices 








- TTT essentiellement symptomatique, ambulatoire : antalgique, surveillance de la bonne hydratation et alimentation 


- Eviction scolaire non obligatoire 
- Eviter le contact avec les sujets immunodéprimés ou les enfants ayant une dermatite atopique 





> Hospitalisation requise 
- TTT antiviral par aciclovir : si instauration précoce < 24-48h, durée de 5 à 10 jours 
- Par voie IV si voie orale impossible 


Forme sévère 
ou compliquée 
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VARICELLE 





= Primo-infection VZV (herpès virus 3) : fréquente (600 000 cas/an en France), 90% des cas < 10 ans, âge moyen = 4 ans 
- Transmission directe par les lésions cutanéo-muqueuses ou par voie respiratoire 

- Incubation = 2 semaines en moyenne, contagiosité de 1 à 2 jours avant l’éruption jusqu’à 7 jours après 

- Terrain à risque de forme sévère : nourrisson < 1 an, adulte, femme enceinte, immunodéprimé 

- La maladie confère une immunité durable © Varicelle exceptionnelle), nourrisson < 6 mois protégé par Ac maternels 





Diagnostic 


Phase d'invasion | - Fébricule modéré 
= 2 jours - Rash scarlatiniforme fugace pré-éruptif (rare) 





- Exanthème : - Vésicules molles, bordés d’une auréole rouge (« goutte de rosée sur peau 
saine »), puis croûteuse et prurigineuse de J4 à J10 


Phase éruptive - Localisation diffuse, y compris dans le cuir chevelu 
(2 semaines après - 2 à 3 poussées successives, avec coexistence d'éléments d'âge différent 
contage) - Chute des croûtes à J10 


- Fièvre généralement modéré, micro-poly-ADP 
- Enanthème buccal érosif inconstant 





FdR de varicelle sévère : - Age : nourrisson < 1 an, adolescent, adulte 
- Prise d’AINS 
- Contamination intrafamiliale (inoculum massif et répété) 





= Principalement à S. aureus (60%) et streptocoque A (35%) 

- Cutanée : impétigo, dermo-hypodermite, fasciite nécrosante, abcès, 
lésion nécrotique, syndrome de la peau ébouillantée 

- Autre : pleuro-pulmonaire, suppuration ostéo-articulaire, syndrome 
toxinique staphylococcique ou streptococcique 


Surinfection 


Complication bactérienne 
(3-5% des cas) 








- Neurologique : crise fébrile, cérébellite, encéphalite, névrite, thrombose cérébrale 
- Syndrome de Reye en cas de prise d’aspirine 

- Respiratoire : pneumonie varicelleuse 

- Hématologique : purpura thrombopénique post-éruptif 

- Hépatite aiguë 





Chez - Lésions cutanées profuses, volontiers hémorragiques 
l’immunodéprimé | - Lésions viscérales dans 30 à 50% des cas : pulmonaire, hépatique, neurologique, CIVD 








> Diagnostic essentiellement clinique : bilan complémentaire seulement dans les formes sévères ou compliquées 
PC | - Identification par culture virale ou immunofluorescence 
- Sérologie : IgM spécifique en phase aiguë, élévation significative des IgG à 15 jours d'intervalle 











TIC 


> PEC ambulatoire, traitement essentiellement symptomatique 

- Lésions cutanées prurigineuses : - Ongles coupés courts, solution antiseptique 
- Antihistaminique si prurit important 

- Antipyrétique : mesures physiques, paracétamol > AINS contre-indiqués 

- Antibiothérapie probabiliste en cas de surinfection bactérienne : Augmentin® 


Forme typique 
non sévère 





> Hospitalisation quasi-systématique 
- TTT antiviral : aciclovir (Zovirax®) IV 
- Si surinfection bactérienne sévère toxinique : céfamandole IV ou Augmentin® + clindamycine IV 


Forme sévère 
ou compliquée 





= 250 mg/m? ou 10 mg/kg/8h chez l'enfant, pendant 8 à 10 jours 

- Nouveau-né : varicelle néonatale ou varicelle maternelle entre J-5 et J+2 de l’accouchement 
Aciclovir IV - Formes graves < 1 an 

- Varicelle compliquée, notamment pneumopathie varicelleuse 

- Immunodéprimé : à double dose 








- Eviction scolaire non obligatoire (limite la diffusion de l’épidémie : / risque de varicelle de l’adulte) 
- Isolement contact + respiratoire « air » si hospitalisation 
- Eviter tout contact avec les sujets à risque (femme enceinte, immunodéprimé, prématuré) 





= Vaccin vivant atténué anti-VZV : 2 doses, espacées d’1 mois 

- Autorisé > 1 an, contre-indiqué chez la femme enceinte ou l’immunodéprimé 

- Indication en cas de contage : sujet > 12 ans immunocompétent, non enceinte, 
sans antécédent de varicelle (sérologie facultative) si contact < 3 jours 


Mesures 
préventives Vaccination 





= Varitect® : protection transitoire partielle 


Ig anti-VZV ne. uni f . : 
E - En cas de contage chez le sujet immunodéprimé ou enceinte si contact < 6 jours 
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ITEM 167 : ECTOPARASITOSE CUTANEE 














GALE ACARIENNE HUMAINE 





Gale humaine = contamination de la peau par un acarien femelle, Sarcoptes scabiei, variété hominis 

- Population parasitaire généralement peu importante (10 à 20 femelles), bonne mobilité de 25° à 30°C (plusieurs cm/h) 

- Période d’incubation = 3 semaines (N en cas de réinfestation), cycle parasitaire = 20 jours 

- Transmission par contacts directs, intimes, prolongés (cadre familial, couple (IST)...), ou rarement indirect (formes profuses) 
- Possibles épidémies en collectivités médicalisés et foyers de personnes âgées, ou dans les milieux sociaux défavorisés 





- Prurit diffus, à recrudescence nocturne, épargnant le visage 

- Lésions cutanées non spécifiques de grattage, de topographie évocatrice : espaces interdigitaux, face 

antérieure des poignets, coudes et emmanchures antérieures, ombilic, fesses, face interne des cuisses, OGE 

chez l’homme, mamelon et aréole mammaire chez la femme, épargnant le dos et le visage 

Forme - Lésion spécifique : - Sillons scabieux : lésions sinueuses de quelques millimètres de long, avec parfois une 

typique discrète surélévation à l’une des extrémités (éminence acarienne), retrouvé surtout 
entre les doigts et à la face antérieure des poignets 

- Vésicules perlées : petites élevures translucides sur une base érythémateuse 

- Nodules scabieux : papulo-nodule rouges ou violacées, prurigineux, parfois excoriée, 
surtout dans les régions génitales masculines, ombilic et aréole 





























n 7 . f A . 
Ÿ HR = Gale profuse : éruption cutanée profuse et étendue (y compris au dos 
à | Gale disséminée p B $ i a 5 Re (yc Wa ) ; 
= , ; - Conséquence d’un diagnostic tardif, d’un déficit immunitaire (notamment VIH) ou de traitement 
S inflammatoire ; h : y Ne 
TS inadapté (corticothérapie), souvent chez la personne âgée alitée 
un 
o PT ; ; ; 7 
= = Aspect particulier : atteinte de tout le corps (y compris du visage, le cuir chevelu et les ongles), 
iÈ Gale hyper voire érythrodermie avec zones hyper-kératosiques 
vs - Terrain : immunodéprimé ou sujet âgé en collectivité traité par corticothérapie général ou local 
EratosIgue - Contagiosité majeure (prolifération parasitaire intense) 
- Prurit le plus souvent discret, voire absent 
«Gens propres» = Trompeuse car pauci-lésionnelle : à évoquer devant tout prurit diffus persistant 
Nourrisson = Vésiculo-pustules palmo-plantaires, nodules scabieux péri-axillaires, atteinte possible du visage 
- Surinfection avec impétiginisation des lésions 
ae - Eczématisation secondaire à la gale ou son traitement 
Forme compliquée $ Ds $ p PRN 
- Nodules post-scabieux : lésions papulo-nodulaires prurigineuses rouges ou cuivrées, pouvant 
persister plusieurs semaines, de siège ubiquitaire, d’origine immuno-allergique (sans sarcopte) 
- Diagnostic clinique : prurit à renforcement nocturne + familial ou du partenaire sexuel + éruption cutanée 
- Dermoscopie : aspect caractéristique, guide l'examen parasitologique 
œ | - Mise en évidence de l’acarien difficile (sauf forme profuse et hyper-kératosique) : grattage d’un sillon avec un 
8 vaccinostyle avec prélèvement des œufs et de l’éminence acarienne > microscopie 
S - Hyperéosinophilie modérée possible 
2 


- Pédiculose corporelle : prurit généralisé (dont la face postérieure du corps), sujet à l'hygiène très défectueuse 
DD | - Gale d’origine animale : prurit avec lésions excoriées, sans sillon, chez un sujet en contact avec des animaux 
- Autre cause de prurit : métabolique (cholestase, insuffisance rénal...), lymphome, sécheresse cutanée... 











TTT général | - Ivermectine (Stromectol®) : 200 ug/kg po, 1 prise unique, à répéter 7 à 14 jours plus tard 





- Benzoate de benzyle = Ascabiol® (non remboursé) : après une douche tiède, appliquer sur la totalité du 
corps, sécher quelques minutes, ne pas se laver pendant 24h (ou 12h chez l’enfant ou la femme 

TTT local enceinte) puis prendre une douche > à répéter 7 à 14 jours plus tard 

- Perméthrine à 5% en crème : appliquée pendant 8-12h, renouvelée 7-14 jours après 

- Esdépalléthrine en spray 








- Information : disparition progressive du prurit en plusieurs jours après le traitement 

- Traitement du sujet parasité et de toute personne ayant eu un contact intime (partenaire sexuel, famille) 

- Lavage des vêtements, draps, serviettes à haute température, décontamination du lieu de vie si gale profuse 

- Collectivité : traiter tous les cas contacts (même asymptomatique), voir toutes les personnes vivant ou travaillant dans 
l'institution, prévention des familles, éviction scolaire de l’enfant (3 jours après traitement > n’est plus obligatoire) 

- Gale profuse ou hyper-kératosique : isolement contact renforcé (en hospitalisation idéalement), antibiothérapie si 
impétigination, décapage à l’acide salicylique en cas de gale hyper-kératosique, traitement large des sujets contacts 

- Répétition du traitement : symptômes ou examen parasitologique positif 8 à 15 jour après traitement ou gale profuse 
> Prurit persistant à 8-15 jours : échec de traitement, irritation par le traitement, eczématisation ou parasitophobie 


TE 
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PEDICULOSE 





Pédiculose du cuir chevelu 


= Infestation du cuir chevelu par le pou de tête Pediculus humanus, capitis : enfant d'âge scolaire ou sujet en précarité 
- Pou adulte hématophage : ponte d'œuf par les femelles (10 à 20/jours) à proximité de l'émergence des cheveux, 
éclosion rapide en 1 semaine 

> En raison de la pousse des cheveux, une lente située à > 1 cm de l'émergence est non viable 

- Transmission inter-humaine directe (contact de tête) ou indirecte (bonnet, peigne, brosse)... 





- Prurit du cuir chevelu, diffus ou à prédominance rétro-auriculaire, pouvant s'étendre à la nuque 
SF | -Lésions de grattage du cuir chevelu et de la nuque et/ou lésions croûteuses surinfectées (impétigo) 
- Parfois associée à des ADP cervicales 





- Découverte de poux vivants (visible à l’œil nu, très mobile) = diagnostic de certitude 
SC | - Présence de lentes vivantes (à < 1 cm de l'émergence du cheveu) = orientation diagnostique : œufs visibles à 
l’œil nu, collés aux cheveux, ne coulissant pas le long de la tige pilaire, surtout en région rétro-auriculaire 








Pédiculose corporelle 


= Infestation du corps par le pou de corps Pediculus humanus, corporis : surtout sujet en situation de précarité 

- Transmission inter-humaine directe ou par les vêtements, circule sur le corps puis pond ses œufs sur les vêtements 
- Responsable de la transmission de maladies infectieuses : fièvre récurrente cosmopolite, typhus exanthématique, 
fièvre des tranchées (Bartonella quintana) 





- Prurit intense 


SF p Ni : M i : ; 
- Lésions de grattage disséminées sur le tronc et la racine des membres, parfois hémorragique ou surinfectée 








SC | - Découverte de poux sur le corps au déshabillage ou sur les vêtements (coutures surtout) 





Phtiriase 


= Poux de pubis, ou morpion : ectoparasitose à Phtirius inguinalis = IST 
- Adulte accroché aux poils de la région génitale, près de l'émergence, ponte d'œufs sur la pilosité génitale 





- Prurit pubien, lésions de grattage, parfois associée à des ADP inguinales 


SF . . zas ia se A ee : 
- Possible atteinte des régions péri-anales, axillaires et pectorale, voire colonisation des cils 





- Poux adulte : petite tache grise près de l’orifice des poils 


SC e à . z ; 
- Lentes peu visible : petite masse arrondie collée au poil 











TE 


- Pyréthrine, malathion ou association des 2 : en solution, lotion ou crème (shampoing et poudre moins efficace) 
> Mauvais effet lenticide : prescription systématique d’un 2°" traitement 7 à 10 jours après 





= Solution ou lotion pédiculicide, avec examens de contrôles à J2 et J12 
- Malathion en 1è" intention (Prioderm®) : application raie par raie, maintenue 12h puis 
Traitement | shampoing, rinçage à l’eau vinaigrée et peignage soigneux 
pédiculicide | - Traitement répété à 7-10 jours 
- En cas d’échec (poux vivants) : - A J2 = résistance des poux > changer de traitement 

- À J12 = mauvais effet lenticide + nouvelle cure 





Pédiculose 
du cuir Techniques | - Diméticone 


chevelu physiques | - Peignage répété sur cheveux humides avec démêlant 





Traitement | = En cas d'échec du traitement local (> 2 pédiculicides différents) 
systémique | - Ivermectine (hors AMM) : 400 ug/kg en 1 prise unique, répétée à 7 jours 





- Décontamination des vêtements et de la literie par lavage au chaud + aérosol (A-par®) 
- Eviction scolaire non systématique 
- Examen des sujets en contact (fratrie, entourage) : traitement seulement si infecté 


Mesures 
associées 











- Pédiculose corporelle : décontamination du linge et de la literie généralement suffisante 
Autres - Phtiriase inguinale : - Traitement identique à la pédiculose du cuir chevelu 
- Dépistage d’autres IST et traitement des partenaires 
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ITEM 183 : HYPERSENSIBILITE ET ALLERGIE CUTANEO-MUQUEUSE 















































URTICAIRE 
Urticaire = dermatose inflammatoire fréquente, d'évolution aiguë, chronique (> 6 semaines) ou récidivante 
= Œdème dermique (urticaire superficiel) ou dermo-hypodermique (urticaire profond ou angio-ædème) : vasodilatation 
avec augmentation de perméabilité capillaire, liées à la libération par les mastocytes de médiateurs inflammatoires, 
principalement d’histamine, et de leucotriènes, prostaglandines, complément, sérotonine, acétylcholine... 
v 
> T E - Hypersensibilité immédiate = anaphylaxie médiée par les IgE ou les IgG4 
£ mnaee - Hypersensibilité par activation du complément 
Š - Urticaire par vascularite 
à - Apport direct ou libération d’histamine : aliments riches en histamine (fromage...) ou histamino- 
à Ne libérateurs (crustacés...) 
Mécanisme non À Pace cie LR | ! 4 à à : 
immunologique - Défaut d inhibition de médiateur (a1-antitrypsine, C1 estérase...) : angioedème neurotique par 
déficit en C1 inhibiteur 
- Urticaire cholinergique : libération d’acétylcholine dans certains contextes (effort, émotion...) 
= Forme la plus commune : 
- Papules ou plaques érythémateuses ou rosées, ortiées, oedémateuses, à bords nets 
Urticaire - Urticaire commune (non lié à une vascularite) : - Fugace : disparition de la lésion en < 24h 
superficielle - Migratrice 
- Prurigineuse 
> Biopsie cutanée indiquée seulement en cas de suspicion d’urticaire par vascularite 
= Angioedème ou œdème de Quincke : œdème hypodermique, touchant la peau ou les muqueuses, 
isolé ou associé à une urticaire superficielle 
- Angioedème : tuméfaction ferme, mal limitée, ni érythémateuse ni prurigineuse, avec sensation de 
Urticaire tension douloureuse 
profonde > Au visage : touche préférentiellement les paupières et les lèvres 
- Localisation muqueuse au niveau ORL (conditionne le pronostic) : dysphonie, hypersalivation par 
trouble de la déglutition, avec risque d’asphyxie par œdème de la glotte 
> L’œdème de Quincke peut être le signe inaugural d’un choc anaphylactique 
: = Surtout dans les formes profuses : - Hyperthermie modérée 
Signes , 
Re - Douleurs abdominales 
- Arthralgies 
S Variantes - Forme figurée : en anneaux ou arcs de cercle (par guérison centrale et extension centrifuge) 
z morpho- - Forme vésiculo-bulleuse : rare, liée à un œdème très important 
5 logiques - Forme micro-papuleuse : évocatrice d’une origine cholinergique (déclenchée par l'effort, le stress...) 
8 = Généralement épisode unique, rapidement résolutif + aucun bilan nécessaire 
S - Médicamenteux : ßB-lactamine, anesthésiques (curare), AINS, aspirine, IEC, produits 
A ne de contraste iodés, sérums, vaccins 
Urticaire x k : LS > ’ 
NS - Alimentaire : poisson, porc, œufs, crustacés, lait, tomate, fraise, chocolat, arachide, 
algue noisette, alcool, fruits exotiques, colorants, antioxydants (sulfite) 
- Infection virale 
- Piqûre d’hyménoptère (abeille, guêpe) 
= Evoluant depuis > 6 semaines : chronique (poussées quotidiennes) ou récidivante 
(intervalle libre entre les poussées) 
Formes - Idiopathique : dans la majorité des cas 
évollitites - Allergique : de contact, médicamenteuse ou alimentaire 
- Physique : au froid, à l'effort, urticaire retardée à la pression, par dermographisme, 
aquagénique (exceptionnel), solaire (exceptionnel) 
Urticaire | - Angioedème facial récidivant : foyer infectieux ORL ou dentaire 
chronique | - Parasitose : hyperéosinophilie, troubles digestifs 
- Thyroïdite 
- Maladie systémique (arthralgie inflammatoire, arthrite, fièvre...) 
- Vascularite : lésions urticariennes peu prurigineuses, fixes pendant plusieurs jours 
- Angioedème neurotique héréditaire (angioedème facial récidivant, contexte 
familial) : déficit en C1 inhibiteur 
- Hépatite virale 
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= Non systématique : seulement en cas d'orientation clinique ou d'échec d’un 
traitement anti-histaminique pendant 4 à 8 semaines (amélioration < 75%) 
- Bilan minimal : - NFS, VS/CRP 
- Ac anti-TPO + dosage TSH si taux anormaux 
- Electrophorèse des protéines sanguines 
- Selon le contexte : - Tests cutanés (prick-test, patch-test), IgE spécifiques 


















































SALES Bilan - Tests physiques (au glaçon, à l'effort, à la pression, 
chronique frottement par pointe mousse, à l’eau, phototest 
- Examen parasitologique des selles 
- Bilan immunologique, biopsie cutanée 
L Formes - Dosage du complément et du C1 inhibiteur 
z évoluives - Bilan hépatique, sérologie hépatite virale 
o > Bilan le plus souvent négatif 
Q 
5 - Lésions urticariennes : de petite taille, peu ou pas prurigineuses, volontiers 
S entourées d’un halo de vasoconstriction, fixes (même place pendant > 24h) 
à - Purpura associé, avec pigmentation post-lésionnelle transitoire 
: - Signes associés : fièvre, arthralgies, troubles digestifs, manifestations 
Vascularite i ; : 
En pulmonaires, rénales, oculaires... 
urticanienne - Bio : Z VS/CRP, hypocomplémentémie (syndrome de Mac Duffie)... 
> Biopsie cutanée indiquée : vascularite lymphocytaire, ou plus rarement 
leucocytoclasique avec nécrose fibrinoïde des petits vaisseaux dermiques, IFD 
souvent positive avec dépôts d’IgG, IgM et C3 dans la paroi des vaisseaux 
- Eczéma aigu du visage : lésions fixes et suintantes, sans atteinte muqueuse 
po |” Pemphigoïde au stade de placards urticariens 
- Erythème polymorphe : confusion entre urticaire annulaire et cocarde (centre foncé) 
- Maladie de Still : éruption fébrile à tendance vespérale, maculeuse ou parfois pseudo-urticarienne 
= Cause la plus fréquente d’urticaire chronique : urticaire déclenchée par un stimulus physique de la 
peau, confirmé par un test physique (après arrêt de tout traitement anti-histaminique pendant 4 jours) 
Dermo- = Urticaire immédiate à la pression : stries urticariennes oedémateuses, ortiées, en 
graphisme regard des lésions de grattage, reproduit par le frottement avec une pointe mousse 
- Œdème dermo-hypodermique douloureux, le plus souvent 3 à 12h après une 
Urticaire forte pression (plantes des pieds après une longue marche, fesses après station 
retardée à la | assise prolongée, paumes des mains après port d’un sac...) 
pression - Confirmé par test au poids (port pendant 20 minutes d’un poids > 6 kg sur 
l'épaule, le bras ou la cuisse), avec lecture tardive 
- Petites papules urticariennes de 1-5 mm de diamètre, souvent entourées d’un 
Sat halo de vasoconstriction, siégeant principalement au tronc 
Urticaire ; | ; ; 
z È - Déclenchées par la chaleur, la sudation, les émotions ou les efforts 
cholinergique NI 
T - Durée généralement < 30 minutes 
Urticaire - Confirmé par test d’effort musculaire en atmosphère chaude 
2 physique 
S - Urticaire typiquement des mains et du visage, déclenché à l’eau ou l’air froid, la 
2 pluie, la neige ou la baignade 
E5 - Confirmé par le test au glaçon, ou l'immersion du bras dans l’eau glacée sous 
Urticaire au surveillance hospitalière 
froid - Généralement idiopathique, ou parfois liée à une virose, une dysglobulinémie, 
une cryoglobulinémie, une cryofibrinogénémie ou des agglutinines froides 
- RHD : - Protection contre le froid, éviter les aliments glacés 
- Précaution lors des baignades (risque de malaise) 
- Urticaire aquagénique : lésions identiques à l’urticaire cholinergique, déclenché 
au contact de l’eau, reproduite par l'application d’une compression mouillée à 37° 
Autres causes pendant 30 minutes 
(rares) - Urticaire solaire : survenant dans les 1° minutes d'exposition à la lumière visible 
et/ou aux UV, sur des zones habituellement couvertes, disparaît en < 1h à ombre 
- Autres causes (exceptionnelles) : urticaire au chaud, urticaire vibratoire 
Drtiecite del i Immunologique (IgE-dépendant) : allergie au latex, alimentaire, médicamenteuse 
ER > Apparition rapide (< 30 minutes) après contact, possible généralisation en choc anaphylactique 


- Non immunologique : orties, méduse, chenilles processionnaires... 
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- « Pseudo-allergie » alimentaire (dans l’urticaire chronique surtout) : aliments histamino-libérateurs, 
riches en histamine ou en tyramine, consommés en grandes quantités (crustacés, thon, fromages 








Urticaire ; , 
x 3 fermentés, thé, café...) 
alimentaire h i 5 E EE E EEE aa i 
- Allergie vraie, IgE dépendante (dans l’urticaire aiguë surtout) : rapidement après ingestion (quelques 
minutes à 2h), IgE spécifiques 4, prick-test positif, test d’éviction-réintroduction 
= Cause fréquente d’urticaire aiguë, plus rarement d’urticaire chronique 
- Allergique : lésions dans les minutes-heures suivant la prise, après sensibilisation 
Urticaire - Non allergique : - Angioedème aux IEC : lésions plusieurs jours, voire semaines, après la prise 
médicamen- - Pharmacologique 
teuse - Histamino-libération non spécifique : codéine... 
- Accumulation de métabolites pro-inflammatoires : aspirine, AINS... 
> Tout médicament peut être responsable d’une urticaire (quelle que soit la voie d'administration) 
- Virose = hépatite B, EBV, CMV... : cause classique d’urticaire, généralement aiguë 
Urticaire - Parasitose = giardiose, ascaridiose, toxocarose... : généralement chronique, avec hyperéosinophilie et 
à $ symptomatologie évocatrice 
infectieuse 


- Foyer infectieux ORL ou dentaire (granulome apical, sinusite chronique...) : angioedèmes cervico- 
faciaux récidivants 















































v 
$ = Déficit quantitatif (généralement) ou qualitatif en inhibiteur de C1 estérase 
E - Episodes récidivants d’angioedème sans urticaire superficielle, respectant les paupières, prédominant 
aux extrémités et aux OGE, avec risque d’atteinte laryngée 
- Durée > 24h, antihistaminique, corticoïdes et adrénaline inefficaces 
- Atteinte digestive (fréquente, trompeuse) : douleurs abdominales, syndrome pseudo-occlusif 
- Facteurs déclenchant : traumatisme (chirurgie, endoscopie), médicaments (oestrogènes...) 
- Cause : - Héréditaire dans la majorité des cas : transmission autosomique dominante 
Angioedème | - Secondaire (rare) : néoplasie (lymphome), MAI, infection 
z - Diagnostic : œ C1 inhibiteur, Y C2 et C4, C3 normal 
neurotique 
= Indiqué si > 1 crise/mois 
Préventif | - Androgène = danazol (Danatrol®) : / la synthèse hépatique de C1 inhibiteur 
- Acide tranexamique (Exacyl®) en 2™ intention : inhibe la consommation de C1 
Tin = Traitement de crise 
Cuei - Acide tranexamique si crise peu importante 
- En cas de crise grave : hospitalisation, perfusion de C1 inhibiteur purifié 
(Berinert®) ou injection d’icatibant et/ou corticothérapie forte dose 
A A ~- Urticaire idiopathique : majorité des urticaires chroniques (50 à 80%), prédominance féminine 
- Urticaire psychogène : rôle du stress et de l'anxiété 
- Eviction d’un médicament, aliment ou agents contact 
Mesures | - Suppression du facteur physique déclenchant 
associées | - Traitement d’une infection ou d’une maladie systémique 
- Kit d’adrénaline auto-injectable (Anapen®) en cas de risque de réaction anaphylactique grave 
= Dexchlorphéniramine Polaramine®, hydroxyzine Atarax®, méquitazine Primalan® 
De 1°'° - El : anticholinergique, sédatif 
Een - CI : glaucome, adénome prostatique, association IMAO et méquitazine 
- Indication : - Urticaire avec composante anxiogène 
- En 2" intention associé aux anti-H1 de 2° génération 
= Bilastine (Inorial®), desloratadine (Aerius®), lévocétirizine (Xyzal®), cétirizine (Virlix®, 
F Anti- De 2™ Zyrtec®), ébastine (Kestin®), fexofénadine (Telfast®), loratadine (Clarytine®), 
r SRN NE mizolastine (Mizolen®), oxatomide (Tinset®) 
histaminique | génération Nes . es , 
- El : effet sédatif beaucoup moins marqué, prise de poids 
H1 - Indication : en 1°" intention 
- Enfant : - < 2 ans : méquitazine, oxatomide 
- >2 ans : + cétirizine, loratadine 
- Grossesse : - 2 premiers trimestres : dexchlorphéniramine (Polaramine®) 
- 2 derniers trimestres : cétirizine (Virlix®, Zyrtec®) 
> Association d’antihistaminiques possible, en évitant d'associer des molécules avec action 
myocardique (sans action myocardique : cétirizine, féxofénadine) 
Anti-H2 = Cimétidine, famotidine, nizatidine, ranitidine : aucun effet en monothérapie 








- Associé aux antihistaminiques H1 en cas d’urticaire chronique rebelle 
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TITI 


Médicament 
bloquant la 
dégranulation 
mastocytaire 


= Efficacité moindre, utilisés en 2" intention 

- Kétotifène (Zaditen®) : association aux anti-H1 dans certains urticaires cholinergiques 

- Anti-leucotriène = montélukast (Singulair®) : efficacité modérée, hors AMM 

- Psychotrope (en cas de retentissement psychique important) : antidépresseur tricyclique 


(doxépine Quitaxon®), benzodiazépine, anti-sérotoninergique 





Corticoïdes 





= En association aux anti-H1, sur une courte durée (3 à 5 jours) 
- Indication : - IV associé à l’adrénaline en cas d’œdème de Quincke 


- Formes profuses (avec risque de rebond à l’arrêt), à éviter 


> Jamais utilisé au long cours dans la prise en charge de l’urticaire 




















Urticaire aiguë | - Anti-H1 de 2™ génération pendant 1 semaine 
- Anti-H1 de 2" génération pendant > 3 mois (jusqu’à plusieurs années), puis décroissance 
progressive après disparition des poussées 
- Echec à 4 semaines : - Associer un 2°"° anti-H1 
Urticaire - Augmenter la posologie jusqu’à 4 fois la dose (hors AMM) 
£ chronique ou | > Essayer plusieurs associations avant de conclure à l’inefficacité du traitement 
£ récidivant - En cas d’échec d’association : association d’un anti-H2 ou d’un bloqueur de la dégranulation 
8 idiopathique | mastocytaire 
z - Urticaire rebelle/invalidante : - Immunosuppresseur en milieu spécialisé : ciclosporine, 
Ñ méthotrexate, mycophénolate mofétil 
- Montélukast ou omalizumab (anti-IgE) 
- Forme grave : - Gêne laryngée : adrénaline en aérosol 
Œdème de - Dyspnée (œdème de la glotte) : adrénaline SC ou IM, O;, hospitalisation 
Quincke - Forme modérée : - Corticoïdes : bétaméthasone, dexaméthasone ou méthylprednisone IM/IVL 
- Anti-H1 dans un 2" temps : Polaramine® 1 ampoule IV ou IM + renouvelée 
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DERMATITE ATOPIQUE 





Eczéma atopique = dermatite atopique : dermatose inflammatoire chronique, prurigineuse, survenant chez des sujets 
génétiquement prédisposés, favorisée par des facteurs environnementaux 
- 10 à 20% des enfants des pays industrialisés (prévalence x 2 en 20 ans), moins fréquente dans les pays en développement 





Atopie = prédisposition génétique à produire des IgE dirigés contre des protéines de l’environnement 











v ; | A ; A : : : je : 
© | - Atteintes simultanées ou successives : peau (dermatite atopique), muqueuse digestive (allergie alimentaire), bronches 
© sa ; ; mae 
3 (asthme), muqueuses ORL (rhinite), œil (conjonctivite) 
> Dans 5-20% des cas : dermatite atopique sans / de la production d’IgE = dermatite atopique intrinsèque 
= Atteinte épidermique prédominante : afflux de lymphocytes T (= exocytose) et œdème intercellulaire (= spongiose), 
réalisant des vésicules microscopiques 
- Conséquence d’une réponse immunitaire cutanée : interaction entre des facteurs environnementaux et 
inflammatoires, et une terrain génétique prédisposant, notamment des anomalies de la barrière cutanée 
d i ; ie . f ; ; a : 
D Facteurs = 50 à 70% d’antécédents familiaux au 1° degré de dermatite atopique, asthme ou rhinite allergique 
5 génétiques - Anomalies génétiques de la barrière cutanée : mutation inactivatrice du gène de la filaggrine... 
< 
+ 
à Pre = Réaction d’hypersensibilité retardée, mettant en jeu les lymphocytes T, notamment Th2 et les 
à AO cellules présentatrices d’Ag 
a jogiques - Libération de cytokines (IL4, IL5, IL13 surtout) : inflammation cutanée > lésions d’eczéma 


- Rarement associée/aggravée par une allergie alimentaire : APLV chez le nourrisson... 





Anomalies de la | - Anomalies de la couche cornée et des lipides cutanés de surface : sécheresse cutanée (xérose) 
barrière 
épidermique 


- Diminution de l'expression des protéines de la couche cornée : filaggrine... 
- Autres anomalies de la barrière épidermique 











= Dermatose vésiculeuse, avec vésicules exceptionnellement macroscopiques, se rompant à la surface de la peau 
(caractère suintant puis croûteux) 

- Grattage chronique : épaississement de l’épiderme (lichénification) 

- Critères de Williams : - Prurit = obligatoire 


- >3 critères: - Antécédent personnel d'asthme ou rhinite allergique - Début < 2 ans 
- Antécédent de lésions des convexités chez le nourrisson - Peau sèche généralisée 
- Lésions d’eczéma des plis chez l’enfant 





- Début généralement dans la 1° année de vie, en général vers 3 mois 

- Prurit souvent important, responsable de troubles du sommeil 

- Grattage non évident : frottement des joues contre les draps et vêtements, agitation et 
trémoussement au déshabillage 





= Evolution par poussées sur un fond de sécheresse cutanée permanente (parfois 
évolution continue dans les formes sévères) 




















Nourrisson Aspect Lu se de st. : A : | E 
one - Lésions aiguës : mal limitées, érythémateuses, suintantes puis croûteuses 
- En dehors des poussées aiguës : sécheresse cutanée (xérose) des convexités 
© - Atteinte symétrique des zones convexes du visage (front, joues, menton, avec respect 
8 de la région médio-faciale), et des membres 
à Topographie | - Atteinte du tronc et des plis dans les formes étendues 
à - Siège habituellement épargné 
- Au cuir chevelu : possible squames jaunâtres grasses (croûtes de lait) 
- Localisées : - Aux plis : coudes, creux poplités, cou, fissures sous-auriculaires 
- Zones « bastion » (chronique, parfois isolée) : mains, poignets, chevilles, mamelon 
f - Au visage : lésions hypo-pigmentées + rosées, finement squameuses (eczématide ou dartre 
+ A achromiante), notamment observée en été, parfois plus diffuse, régression systématique 
- Xérose cutanée quasi-constante, plus marquée l’hiver 
- Poussées saisonnières : aggravation en automne et hiver, amélioration en été 
- Lésions chroniques de grattage : lichénification, excoriations 
- Généralement d’aspect identique à l’enfant > 2 ans 
- Autres formes : - Eczéma nummulaire : lésions cutanées arrondies en médaillon, davantage suintantes 
et infiltrant, ne touchant pas préférentiellement les plis, souvent aux MI 
Adolescent - Prurigo (papules prurigineuses excoriées) prédominant aux membres 
Adulte - Prédominance au visage et au cou (head and neck dermatitis) 


- Erythrodermie 
- Début tardif à l’âge adulte : possible mais rare > éliminer une autre cause de dermatose prurigineuse 
(gale, eczéma de contact, lymphome cutané T...) 
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Diagnostic 


- Dermatose eczématiforme : dermatite séborrhéique (psoriasis du nourrisson), gale 
- Syndromes génétiques avec déficit immunitaire (infections répétées, anomalie de croissance, purpura, fièvre 




















DD |. a è ; s 
inexpliquée) : syndrome de Chediak-Higashi ou syndrome hyper-IlgE de Buckley 
- Chez l'enfant, l'adolescent ou l’adulte : eczéma de contact, psoriasis, lymphome cutané, gale 
> Diagnostic clinique : aucune exploration complémentaire dans la majorité des cas 
= Prick-test, dosage d’IgE spécifiques, test de provocation orale 
Alari Indication : - Syndrome oral, troubles digestifs, manifestations allergiques après 
3 8 i ingestion ou contact avec un aliment 
alimentaire ; 7 : : 
- Dermatite atopique s’aggravant ou ne répondant pas au traitement 
Exploration - Stagnation/cassure de la courbe pondérale 
llergo- F ; nig 
PC A e 80 Allergie = Prick-test, dosage d’IgE spécifiques 
CERES respiratoire | Indication : asthme, rhinite, rhinoconjonctivite 
p = Tests épicutanés (patch tests 
Eczéma de Hi p 2 (p : : 
es Indication : - Eczéma de zone inhabituelle 
- Dermatite atopique s’aggravant ou ne répondant pas au traitement 
- NFS : recherche d’hyperéosinophilie 
Autres YP p 








- Biopsie cutanée 








Evolution 


- Evolution généralement spontanément favorable : rémission complète en quelques années dans la majorité des 
formes légères/modérées 

- Persistance chez l’enfant/adulte : dans les formes modérées/sévères, plus fréquemment associées à un asthme 
- Possible résurgence ou aggravation à l’adolescence ou chez l’adulte jeune 





Autres manifestations 


atopiques 


- Allergie alimentaire (nourrisson et petit enfant ++) : APLV surtout, ou allergie à l’œuf, 
arachide, poisson, crustacés, sésame, kiwi, plus rarement blé, moutarde 

> Sans relation causale directe entre l'allergie alimentaire et la dermatite atopique 

- Asthme allergique (30% des enfants avec dermatite atopique) ou équivalent (toux sèche 
nocturne, gêne respiratoire sifflante) : survenant vers 2 à 6 ans 

- Rhinite ou rhinoconjonctivite allergique : survenue plus tardive après 6 ans 








Complications 


Surinfection 
bactérienne 


- Colonisation habituelle à S. aureus : un prélèvement bactériologique cutané isolant un S. 
aureus n’a aucune valeur en l'absence de signes cliniques 
- Impétiginisation : lésions croûteuses, jaunâtres ou purulentes > antibiothérapie 





Surinfection 


- Syndrome de Kaposi-Juliusberg (pustulose varioliforme) dans les formes sévères 
- À évoquer devant : - Modification rapide des lésions de dermatite atopique avec vésiculo- 
pustules ombiliquées (déprimées au centre) 
- Fièvre, AEG 


= Eczéma herpeticum : surinfection des lésions de dermatite atopique par HSV1 (parfois HSV2) 





Préventif | Eviter tout contact avec porteur d’un herpès récurrent (famille, entourage) 

















virale 
> Hospitalisation systématique 
TIT - Aciclovir IV 
Curatif | - Soins locaux 
- Arrêt immédiat des dermocorticoïdes 
- Rechercher une forme grave : atteinte oculaire, pulmonaire, neurologique 
= Risque de sensibilisation de contact à des produits topiques appliquées sur la peau pendant 
de longues périodes (y compris aux dermocorticoïdes) 
Eczéma de - Limiter l’utilisation de topiques à risque (émollients ou topiques avec conservateurs très 
contact sensibilisants, parfums, antiseptiques, antibiotiques locaux) 
- A évoquer en cas de mauvaise réponse au traitement habituel 
- Exploration : patch-test avec batterie standard + produits topiques utilisés par le patient 
Retard de = Rare, possible dans les dermatites atopiques graves (non lié aux dermocorticoïdes) 
k - Se corrige généralement avec le traitement de la dermatite atopique 
croissance 


- Doit faire rechercher une allergie alimentaire 








Complication 
ophtalmo- 
logique 


= Rare : dermatites atopiques sévères d'évolution prolongée, sans lien avec les corticoïdes 
- Kérato-conjonctivite 
- Cataracte 








CODEX (eð S-ECN.COM 








Education 
thérapeutique 


- Idées reçues : cause psychique, maladie infectieuse, toujours de cause allergique 

- Affection chronique, évoluant par poussées, de traitement prolongé, non curatif 

- Soins locaux quotidiens indispensables pour soulager et restaurer la barrière cutanée 
- Dermocorticoïdes efficaces et non dangereux si utilisés correctement 

- L’exploration allergologique n’est pas systématique, 

- Aucune justification du changement de lait ou de régime en 1° intention 





Règles hygiéno- 





- Habillement : éviter les textiles irritants = laine, synthétique à grosses fibres, préférer coton et lin 
- Eviter l'exposition au tabac 

- Maintien d’une température fraîche dans la chambre à coucher, ne pas se sur-couvrir la nuit 

- Bain ou douche quotidien, courte, avec température tiède et pains ou gels sans savon 











diététiques - Conseiller l’exercice physique, suivi d’une douche et d’émollient (surtout après la natation) 
- Augmenter les applications d’émollients par temps froid et sec 
- Aucune modification du calendrier vaccinal > retarder les vaccinations en cas de forte poussée 
- En cas d’allergie à l’œuf associé : avis spécialisé pour les vaccins de la grippe et de la fièvre jaune 
= Topique de référence : choix selon l’âge, la sévérité, le site et l'étendue 
> Eviter les préparations magistrales diluées et les formes associées à des antiseptiques ou 
antibiotiques 
- Très fort (4) : - Contre-indiqué chez le nourrisson et le jeune enfant 
- Contre-indiqué sur le visage, les plis et le siège 
- Forts (3) : à réserver aux formes très inflammatoires ou lichénifiées des 
Puissance | extrémités en cures courtes 
- Modérées (2) : à utiliser sur le visage, les paupières, les plis et les zones génitales, 
et chez le nourrisson 
- Faible (1) : aucun intérêt 
Dermo- - Crème : sur les lésions suintantes et les plis 
corticoïdes Forme - Pommades : sur les lésions très sèches, lichénifiées 


Traitement des poussées 


- Lotion : sur le cuir chevelu 





- 1 application quotidienne généralement suffisante, pendant 1 à 3 semaines 
Modalités | - Quantité : la quantité déposée sur la dernière phalange de l’index correspond à 
0,5 g, et permet de couvrir la surface des 2 paumes de main d’adulte 





Traitement | = En cas de poussées fréquentes : 2 applications de dermocorticoïdes/semaine 
d'entretien | (jours consécutifs ou espacés) 





- Locaux (rares) : atrophie cutanée, vergetures, hypertrichose, surinfection 
El bactérienne ou herpétique 
- Systémiques (exceptionnels) 








= Inhibiteur de calcineurine : tacrolimus (Protopic®) et pimécrolimus 
- Prescription réservée aux dermatologues et pédiatres 


Immuno- 
- Indication : dermatite atopique modérée/sévère en cas de résistance ou contre-indication aux 
modulateur T 
j dermocorticoïdes 
topique 


- Application 2 fois/jour pendant 3 semaines + traitement d'entretien (2 fois/semaine) 
- El : brûlure transitoire à l’application 











- Antihistaminique H1 : rôle adjuvant mineur pour le traitement du prurit, pouvant être utilisé pendant quelques 
jours pour minorer le prurit et améliorer le sommeil 
- Antiseptique/antibiotiques locaux ou systémiques : en cas de surinfection bactérienne 





Traitement 
d'entretien 


- Emollient = restauration de la fonction barrière de la peau et lutte contre la xérose cutanée : 
utilisation quotidienne (hors des poussées), après la douche/bain 
- Education thérapeutique et règles hygiéno-diététiques 





Traitements 
d'exception 


= Dans les formes graves résistant à un traitement topique bien conduit 

- Eliminer une cause d’aggravation : enquête allergologique, sensibilisation à un topique, mauvaise 
observance/éducation thérapeutique 

- Photothérapie (UVA-UVB, UVB spectre étroit ou UVA1) : à partir de 8-10 ans, 2 à 3 séances/semaine 
- Ciclosporine : chez l’adulte, sur prescription initiale hospitalière + amélioration de 50% de la 
sévérité des lésions en 6-8 semaines, maintenu pendant 6 mois à 2 ans 











Autres mesures 





- Cures thermales (sans efficacité prouvée) 
- Psychothérapie et soutien psychologique 
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ECZEMA DE CONTACT 





Eczéma de contact = très fréquent, cause majeure d’eczéma, due à une sensibilisation cutanée à des molécules non tolérées 


ou des allergènes 


> Eczéma atopique et eczéma de contact peuvent être associés, en particulier dans le cas de dermatite des mains 










































































= Réaction d’hypersensibilité retardée à médiation cellulaire déclenchée par le contact de la peau avec une substance 
chimique exogène 
= Cliniquement asymptomatique, pouvant durer quelques jours à plusieurs années 
- Produit sensibilisant exogène (souvent un haptène = substance de petite taille, non immunogène 
par elle-même) : pénètre dans la peau et forme un couple haptène-protéine 
= Phase de - Pris en charge par les cellules dendritiques de l’épiderme (cellules de Langerhans) ou du derme : 
à sensibilisation | migration par voie lymphatique vers la zone para-corticale des ganglions lÿmphatiques 
5 - Activation des lymphocytes T naïfs en lymphocytes T mémoires circulants 
S > L'exposition à des irritants qui fragilisent la fonction barrière de la peau (eau, occlusion (gants...), 
z détergents, solvants...) facilite la pénétration des allergènes dans la peau 
az = Chez un sujet sensibilisé : 24 à 48h après un nouveau contact avec l’allergène 
- Passage cutané de lymphocytes T mémoires reconnaissant l’allergène > prolifération et sécrétion 
Phase de de cytokines inflammatoires (IL2, IL17, TNFa, interféron...) 
révélation - Recrutement de cellules mononucléées inflammatoires > spongiose et exocytose épidermique 
> Se différencie de l’eczéma atopique : réaction des protéines de poids moléculaire plus élevé, 
médiée par des lymphocytes Th2, sécréteur d’IL4, IL5, IL13 
- Placards érythémateux à contours émiettés, très prurigineux 
- Evolution en 4 phases : - Phase érythémateuse : placard érythémateux 
Eczéma - Phase vésiculeuse : vésicules de liquide clair, confluant parfois en bulles 
aigu - Phase suintante : rupture des vésicules (spontanée ou après grattage) 
- Phase croûteuse ou desquamative 
- Guérison sans cicatrice 
- Au visage (paupières surtout) et OGE : aspect très oedémateux 
Topographie | - Paumes et plantes : rupture des vésicules plus difficile + vésicules prurigineuses dures 
Autres enchâssées (aspect de dysidrose) 
formes 
cliniques FRE - Eczéma lichénifié : épaississement de la peau, quadrillée et pigmentée, par le grattage 
NOTE - Eczéma chronique des paumes/plantes : lésions fissuraires, hyper-kératosiques, 
4 entraînant une kératodermie palmo-plantaire 
> Biopsie cutanée inutile au diagnostic 
isde - Spongiose : ædème dissociant les kératinocytes, avec formation de vésicules intra-épidermiques 
8 - Exocytose : infiltrat de cellules mononuclées entre les kératinocytes 
R - Œdème dermique avec infiltrat riche en lymphocytes, à prédominance péri-vasculaire 
© 
S = Agression physique ou chimique directe (eau, détergent, désinfectant, acide, alcalin, ciment...) 
à sans mécanisme immunologique spécifique : fréquente, surtout au niveau des mains 
> Peut se compliquer d’un eczéma de contact (altération de la fonction barrière de la peau 
facilitant la pénétration allergénique) 
Eczéma de contact Dermite d’irritation 
CE ; Atteint quelques sujets en Atteinte la majorité des sujets en 
Epidémiologie | à 
contact avec le produit contact avec le produit 
DD ne SenebilisatiaN prealable Rapide (quelques minutes/heures) après 
EAA 
d'irritation | Délai d'apparition 24-48h après nouvelle pise sque , w j 
Done, : l'exposition 
exposition à l’allergène 
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Diagnostic 


= Généralement de topographie différente, chronique 

Dermatite | - Distinction difficile en cas d’eczéma de contact généralisé chez l’adulte 

atopique - Association possible d’eczéma de contact et d’eczéma atopique : à évoquer en cas de résistance 
au traitement local bien conduit ou de localisation inhabituelle 





= Eczéma dyshidrosique : idiopathique généralement, ou dermatite atopique ou de contact 
DD | Dyshidrose | - Vésicules dures enchâssées, très prurigineuses, des faces latérales des doigts ou des orteils 
- Poussées estivales 





- Erysipèle : placard inflammatoire bien limité, généralement unilatéral, parfois avec vésicules ou 
Œdème du | bulles, avec bourrelet périphérique, fièvre associée 

visage - Angioedème/æœdème de Quincke : ædème pâle, indolore, sans prurit ni fièvre 
- Zona : douleurs, vésicules hémorragiques ou croûteuses, topographie unilatérale segmentaire 








Bilan étiologique 


- Topographie : - Lobule des oreilles (boucle d'oreille), poignet (bracelet), ombilic (bouton de jean) : nickel 
- Visage, paupières ou cou : cosmétique, vernis à ongle (manuporté), produits volatils (parfum, 
peinture, végétale...) 
- Pieds : constituant des chaussures > chrome du cuir sur le dos du pied, agents de vulcanisation 
du caoutchouc sur la plante, contaminant (diméthylfumarate) 
- Déclenchement : activités dans les 24h à quelques jours avant le début des lésions (profession, jardinage, 
bricolage, peinture, port de gants, chaussures ou vêtements particuliers, application d’un cosmétique, parfum ou 
médicament...) 
- Chronologie : amélioration ou aggravation pendant les vacances, les vacances 
- Traitements locaux utilisés (avant et après apparition de la dermatose), y compris les dermocorticoïdes 





= Tests épicutanés ou épidermotests : indispensable au diagnostic de certitude 





- En milieu spécialisé, à distance de la poussée d’eczéma (1 mois) 

- Application sous occlusion sur le dos de différents allergènes pendant 48h 
- Lecture à 48h, 30 minutes après avoir enlevé les tests 

> Lecture retardée à 7 jours en plus pour certains allergènes : corticoïdes... 


Modalité 





- Batterie standard européenne : 29 substances les plus fréquemment en cause 
- Tests avec les produits utilisés par les malades 
- Batteries spécialisées (coiffure, cosmétique, plastique, colle, peinture...) 


Allergènes 
testés 
PC | Patch-test 





- Test négatif : peau normale 
- Test positif : + : érythème, papule 
++ : érythème, papule, vésicule 
+++ : érythème, papule, vésicules confluentes, vésico-bulles 


Résultat 





= Confronté aux données de l’interrogatoire 

Inter- - Peuvent seulement témoigner d’une sensibilisation ancienne, sans rapport avec 
prétation les lésions (notamment fréquente sensibilisation au nickel) 
> Un résultat négatif n’élimine pas formellement une allergie de contact 














Etiologie 


= Maladie professionnelle indemnisable (tableau 65) : débute et prédomine aux mains, 
s'améliore le weekend ou pendant les vacances 

- Métiers du bâtiment : sels de chrome (ciment), térébenthine (menuiserie, peinture), caoutchouc 
(gant, pneu)... 

- Coiffeur : paraphénylènediamine PPD (teinture), thioglycate (permanente), ammonium 
persulfate (décolorant), caoutchouc (gants), conservateurs et agents moussants (shampoing)... 

- Profession de santé : antiseptique, antibiotique, AINS, anesthésique local, caoutchouc (gants), 
acrylate des résines composites (prothésistes).. 

- Horticulteurs : lactone sesquiterpénique (chrysanthème), primevère, pesticides, gants... 


Allergènes 
professionnels 





= Lésions débutant sur la zone d'application, pouvant s'étendre à distance 

- Le plus fréquemment : néomycine, antiseptique, sparadrap (colophane), topique 
antiprurigineux, baume du Pérou, AINS... 

> Les dermocorticoïdes peuvent induire une sensibilisation : à évoquer en cas de lésion cutanée 
non améliorée par les dermocorticoïdes 

> Une sensibilisation aux dermocorticoïdes contre-indique la prescription de corticoïdes locaux 
de la même classe et de corticothérapie systémique (risque de toxidermie sévère) 


Médicament 
topique 








= Surtout chez les femmes, prédominant au visage ou sur la zone d’application 

- Produits : parfums, conservateurs (méthylisothiazolinone), excipients, vernis à ongle, 
déodorants, shampooing, laque, baume du Pérou (rouge à lèvre, crèmes), 
paraphénylènediamine (teintures), lingettes. 


Cosmétiques 
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Produits 
vestimentaires 


- Tronc/plis : colorant textile 
- Pied : cuir, colle des chaussures, caoutchouc 
- En regard de bijoux fantaisies ou accessoires (montre, boucle de ceinture, boutons) : nickel 



































g 
D à g : F 7 de PERF 
© = Allergène induisant un eczéma de contact qu'après irradiation par les rayons UV 
© E : z ; j : . 
ë - Lésions débutantes et prédominantes sur les zones photo-exposées (visage, oreilles, dos des 
Photo-allergène | mains, décolleté...) 
- Cause : AINS (kétoprofène ++), phénothiazine, filtres solaires chimiques, végétaux... 
- Diagnostic : photo-patch test (patch test suivi d’une irradiation par des rayons UV A) 
- Guérison sans cicatrice en 7 à 15 jours après éviction de l’allergène 
- En l'absence d’éviction de l’allergène : lésions chroniques 
x : = Impétiginisation : croûtes jaunâtres, parfois avec ADP, fièvre 
Surinfection Fe ; E ; f 
> A différencier des croûtes succédant la phase suintante 
t 
2 S = Généralisation progressive des lésions sous forme d’érythème disséminé, prurigineux, 
3 = Erythrodermie | squameux ou vésiculeux, avec fièvre et frissons 
ù $ - Complication rare, non spécifique de l’eczéma de contact 
= ; ’ ; 3 
S ; = Pour les eczéma de contact professionnels chroniques, surtout des mains 
o Retentissement j 
: - Adaptation de poste 
SOCIO- A x : 
rt l - Mesures de protection vestimentaires 
protessionne - Déclaration en maladie professionnelle indemnisable 
- Dermocorticoïdes : d'activité forte (3) à très forte (4), pendant 1 à 2 semaines 
TT - Corticothérapie orale brève : rarement indiquée (poussée suraiguë ou atteinte diffuse) 
: - Anti-histaminique sédatif : œ prurit, améliore le sommeil 
symptomatique ; 3 a ž ; PER E : ; 
- En cas de surinfection : antibiothérapie systémique (pristinamycine, Augmentin®), sans retarder le 
= traitement par dermocorticoïdes > éviter les antibiotiques locaux et antiseptiques dans ce contexte 
[S 





Eviction de 
l’allergène 





= Indispensable à la guérison 

- Liste de produits à éviter 

- En cas d’éviction impossible (allergène ubiquitaire...) : protection vestimentaire (gants, masques, 
manches longues, chaussures...) 

> Aucune possibilité de désensibilisation dans l’eczéma de contact 
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ITEM 226 : ULCERE DE JAMBE 











Ulcère de jambe = plaie de la jambe ne cicatrisant pas sur une durée > 1 mois : fréquent (/ avec l’âge), invalidant 
- Généralement d’origine vasculaire : complication d’une maladie vasculaire sous-jacente, souvent ancienne ou grave 
- Prévalence augmente avec l’âge : 1% de 60 à 70 ans, 2-5% > 80 ans, prédominance féminine pour l’ulcère veineux (1/1,6) 





Diagnostic 


Ulcère 


- Nombre d’ulcères, taille, siège (péri-malléolaire interne/externe...), uni- ou bilatéral 

- Fond : propre ou surinfecté, purulent, bourgeonnant, en voie de cicatrisation ou recouvert d’un enduit 
jaunâtre adhérent (fibrine), voire d’une zone nécrotique noirâtre 

- Bords : souples au même niveau que l’ulcère (de bon pronostic) ou durs et faisant saillie au-dessus 





Peau péri- 
ulcéreuse 


= Rarement normale : reflet des complications cutanées de la maladie vasculaire 





Artério- 
pathie 


- Peau luisante, dépilée, froide 
- Allongement du temps de recoloration pulpaire 


- Pâleur à la surélévation du pied 
- Cyanose de déclivité 





Insuffisance 
veineuse 


Lésions 
dermo- 
épidermiques 


- Plaques érythémato-squameuses (= eczéma variqueux), 
prurigineuses, débutant dans la région malléolaire interne et pouvant 
s'étendre au reste de la jambe 





Lésions de 
capillarite 


- Dermite ocre : larges placards malléolaires internes ou des faces 
antérieures des tibias, rouge violacé puis rapidement brun 

- Atrophie blanche : plaque de petite taille, irrégulière, atrophique, de 
couleur ivoirine, parcourues de fines télangiectasies, souvent 
douloureuse > risque ulcéreux important 

- Capillarite hypertrophique : aspect de chevelus capillaires 





Lésions 
d’hypo- 
dermite 


- Hypodermite aiguë ou subaiguë : grosse jambe rouge et 
douloureuse, d'apparition progressive, non fébrile 

- Lipodermatosclérose (hypodermite scléreuse) = suite à des épisodes 
d’hypodermites aiguës ou d'emblée, insidieuse : mollet dur, peau 


scléreuse, souvent pigmentée, impossible à pincer (= guêtre rétractile) 











Examen 
vasculaire 


- Atcds de varices, thromboses veineuses profondes ou superficielles, EP, trauma/chirurgie du MI, FdRCV 
- Signes d'insuffisance veineuse essentielle ou post-thrombotique : sensation de lourdeur de jambe, 
phlébalgie, œdème vespéral, plus rarement crampe au repos 

- Signes d’artériopathies : claudication intermittente, douleurs de décubitus 

- Examen artériel : palpation des pouls, auscultation des artères des membres et du cou, IPS 

- Examen veineux : recherche de varices en position orthostatique, de télangiectasies, de veines 
réticulaires, d’une couronne phlébectasique de la cheville et du pied 

- Echographie-Doppler veineuse et/ou artérielle = systématique : examen paraclinique central 





Evaluation 
du handicap 





= Diminue les chances de succès thérapeutique et de récupération fonctionnelle en cas d’handicap : 
ankylose de cheville (2° à un ulcère), coxarthrose, gonarthrose, déformation orthopédique des pieds... 








Cause vasculaire 


Ulcère veineux 


= Hypertension veineuse ambulatoire : secondaire à 

- Reflux dans les veines superficielles, perforantes : incompétence valvulaire superficielle, varices 
- Reflux dans les veines profondes et/ou obstruction des veines profondes : post-thrombotique 

- Déficience de la pompe musculaire du mollet 

> Souffrance microcirculatoire et tissulaire 





Ulcère artériel 


= Ischémie critique par défaut de perfusion artérielle + hypoxie tissulaire ischémique 





Ulcère mixte 


= De mécanisme essentiellement veineux, associé à une composante artérielle (AOMI) n’expliquant 
pas à elle seul l’ulcère (IPS > 0,7) : fréquent 
- Echo-Doppler veineux + complété par artériel si : - Abolition des pouls périphériques 

- Symptômes ou signes cliniques d’'AOMI 

- IPS < 0,9 ou > 1,3 





Angiodermite 
nécrotique 


` $ A dr x s zs e 
= Ulcère de Martorell : infarctus cutané 2°” à une occlusion artériolaire 


- Généralement chez la femme > 60 ans, sur un terrain ďd’HTA, parfois associé à un diabète 
> Eliminer une nécrose cutanée par vascularite : bilan immunologique (Ac, FR, cryoglobuline...) 








Vasculite 





= Ulcère par vasculite ou atteinte vasculaire cutanéo-systémique : rare 

- Poussée de vasculite : polyarthrite rhumatoïde, périartérite noueuse, maladie de Wegener, 
lupus érythémateux (surtout associé à un SAPL ou un anticoagulant circulant) 

- Embolies de cholestérol, cryoglobulinémie 
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Cause Ulcère veineux Ulcère artériel Angiodermite nécrotique 
PNR Le plus fréquent = 80% ; ; 2 | Infarctus cutané par 
Généralités p q is Présence d’une artériopathie . p 
Souvent post-thrombotique (50%) atteinte artériolaire 
s Insuffisance veineuse, atcds de TVP FdRCV, sujet poly-artériel DS 
Terrain JEt poy HTA, diabète 
Femme > 50 ans Homme > 50 ans 
; ; se Habituellement récent Récent 
Historique Souvent ancien et récidivant Le a , ON 
« à l’emporte-pièce » Traumatisme minime initial 
Signes Peu algique Algique : ; 
E DE x sa . giq Très algique 
associés Œdème, lourdeur de jambe AOMI symptomatique 
IST Unique, péri-malléolaire jusqu’au Variable, souvent multiples Suspendu, à la face antéro- 
2 £ 1/3 inférieur du mollet Suspendu ou distal (orteils) externe de la jambe 
d 
à E: PEAR Constante, majeure, 
à Douleur Peu ou pas douloureux Intensité / en décubitus : | J 
S insomniante 
v 
3 LS Creusant, fond atone, pâle, sec, : ; Pe 
5 Peu creusant, rouge foncé, très A Nécrotique, superficiel, 
© Aspect ie pouvant mettre à nu les LE ; f . 
exsudatif, étendu ; noirâtre, d'extension rapide 
structures sous-jacentes 
Contours Bords réguliers Bords abrupts Irréguliers, liseré cyanique 
Taille Souvent étendu, circonférentiel Variable Variable 
Téguments Eczéma, atrophie blanche, dermite Peau fine, atrophique, fragile 
péri-ulcéreux ocre, hypodermite, œdème Pied froid 
Anomalies veineuses à l’écho- Pouls absents, X IPS, anomalie à Pouls présents, IPS normal 
Examen ra ae : z ne 
re Doppler l’écho-Doppler artériel, à PO; ou élevé, axe artériel et 
IPS normal (ou < 0,9 si ulcère mixte) transcutanée > angiographie veineux normaux 
os Chronicité, récidive Bon pronostic si TTT précoce Cicatrisation constante 
Complications Complication sinon Récidives fréquentes 
> A évoquer si : - Examen artériel et veineux normaux ou subnormaux  - Absence de cicatrisation > 2-3 mois de TTT 
- Evolution ulcérante rapide - Siège atypique 
- Anomalie du fond (bourgeonnement hypertrophique...), du bord ou de la périphérie 
- Ecthyma : infection cutanée à strepto A avec ulcération de petite taille à périphérie érythémateuse 
Infection - Infections chroniques profondes pouvant se manifester par une ulcération chronique : 
v mycobactériose, tuberculose, mycose profonde, parasitose tropicale (leishmaniose...) 
= 
3 Hémopathie Ulcération souvent superficielle et nécrotique : syndrome myéloprolifératif, dyselobulinémie 
2 - Ulcère chez le sujet jeune : anémie hémolytique congénitale (drépanocytose, thalassémie) 
> 
S : Ulcère de Marjolin = cancérisation d’un ulcère : ulcération chronique et rebelle de petite taille, 
= Carcinome d . 
à | épidermoïde SAPE APE 
z > Biopsie cutanée de toute ulcère non guérit après plusieurs mois de traitement 
5 
Pyoderma = Ulcération superficielle à bords irréguliers, avec extension centrifuge rapide, très douloureuse, 
constituée de clapiers purulents aux centre entourée d’un bourrelet périphérique caractéristique 
gangrenosumi _ Associé dans 2/3 des cas : hémopathie, maladie inflammatoire chronique de l'intestin, cancer 
latrogène - Prise médicamenteuse au long cours : hydroxy-urée, interféron y 
Pathomimie | - Diagnostic d'élimination : à évoquer si ulcère récidivant d’aspect inhabituel chez un sujet jeune 
- Mal perforant plantaire : ulcération d’origine neurologique, localisée à la plante du pied (aux points d'appui : talon, 
a tête des métatarsiens), souvent indolore, débutant par une hyperkératose 
Q | - Ulcération tumorale : carcinome épidermoïde, carcinome basocellulaire, lymphome, plus rarement mélanome 
- Calciphylaxie = artériolopathie urémique calcifiante : nécrose cutanée localisée aux cuisses ou à l'abdomen chez IRC 
- Ulcère variqueux : généralement favorable avec cicatrisation en 3-6 mois, risque de récidive et passage à la chronicité 
sl- Ulcère post-thrombotique : de moins bon pronostic (trouble péri-ulcéreux important, perturbations hémodynamiques, 
= traitement étiologique plus difficile) 
S - Ulcère artériel : cicatrisation seulement si revascularisation possible (pontage, dilatation...) 
D 





> Ulcère évolué ou après phénomène ischémique aigu sans possibilité de revascularisation : décision d’amputation 
parfois nécessaire (importance de la douleur, risque septique (gangrène gazeuse) et de décompensation viscérale) 
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Dermatite de 
contact 


= Fréquent, principalement avec baume du Pérou, antiseptique, fragrance, lanoline, parfums, 
conservateurs et certains pansement moderne 

- Erythème micro-vésiculeux prurigineux : limité au début à la zone d’application du produit topique, 
possible diffusion à distance 

- Diagnostic : tests épicutanés 





Surinfection 


- Colonisation = constante, non pathologique : aucun prélèvement bactériologique 



































S - Infection cutanée = dermo-hypodermite bactérienne, rarement fasciite nécrosante ou gangrène 
= microbienne | gazeuse (surtout dans les ulcères artériels) : / douleur, inflammation des bords, lymphangite, fièvre 
$ - Prévention du tétanos : SAT/VAT systématique 
& Lésion ostéo- | - Modification ostéo-articulaire : périostite, puis ostéo-périostite, aboutissant à l ankylose de cheville 
articulaire - Position antalgique à l’origine d’attitudes vicieuses (parfois très difficile à corriger) 
Memorare = Ulcère veineux (par saignement d’une varice) : spectaculaire mais généralement contrôlé par la 
8 simple compression prolongée et une surélévation transitoire du membre 
Carcinome = Rare mais non exceptionnel : biopsie cutanée suffisamment profonde, parfois répétée si 
spid id - Ulcère sans amélioration malgré le traitement - Hémorragie locale 
SPISERNONE _ Apparition de douleurs - Bourgeonnement excessif de la plaie initiale 
TTT sympto- - Antalgique local et systémique adapté, notamment avant les soins 
matique - Kinésithérapie : lutte contre l’ankylose de cheville, les positions vicieuses, rééducation à la marche... 
- SAT/VAT 
Mesures - Mesures hygiéno-diététiques : sevrage tabagique, prise en charge des FdRCV, activité physique 
associées - Recherche et correction d’une dénutrition (surtout en cas de retard à la cicatrisation) 
- Anticoagulation préventive par HPBM si besoin 
- Avant toute manipulation : analgésie locale + systémique et nettoyage au savon 
- Nettoyage à l’eau 
k f - Détersion mécanique (bistouri, curette, ciseau) 
Détersion a : oo j r : 
- Facilitée par hydrogels et alginate si plaie sèche (en l’absence d'infection) 
> l’utilisation d’antiseptique n’est pas recommandée en l’absence d'infection 
> Maintenir un milieu chaud et humide par un pansement occlusif 
Bourgeonnement | - Pansement gras (tulle gras vaseliné) sans substance sensibilisante 
TTT local Réépithélisation | - Hydrocolloïde, hydrocellulaire, interface 
- Alginate, hydro-fibres si exsudation importante 
y = Traitement des ulcères veineux : greffe en pastilles ou en filet 
Greffe cutanée A a i 3 j 2 
- Indication : résistance au traitement > 6 mois ou grande taille > 10 cm 
PEE = Pansement à l’argent 
= En cas d’ulcère à . Dane . 
È - Si 2 3 caractéristiques : - Douleurs entre 2 pansements -Plaie malodorante 


caractère 


' f - Exsudat abondant 
inflammatoire 


- Erythème péri-lésionnel 
- Œdème 








TTT étiologique 


- Compression élastique par bande, multicouches, > 30 mmHg : aide la guérison 








Veineux A z 5 i 5 Š ; 
- Traitement curatif : écho-scléro-thérapie, techniques endo-veineuses ou chirurgie 
- IPS entre 0,7 et 0,9 : adapter la compression (pression < 30 mmHg) en utilisant des 
Mixte bandes à étirement court, sous surveillance médicale 
- IPS < 0,7 : compression contre-indiquée 
- Prise en charge des FdRCV, antiagrégants plaquettaires 
rare - Revascularisation selon le bilan hémodynamique (écho-Doppler, angio-TDM ou 


angio-IRM) : seul moyen d'obtenir une cicatrisation en cas d’ischémie chronique 
- Vasodilatateur = prostacycline : si non-indication ou contre-indication chirurgicale 





- Antalgiques (niveau 2 voire 3), soins locaux sous AL 
- Prise en charge de l’HTA et du diabète 
- Greffe cutanée précoce : aide à la cicatrisation, action antalgique 


Angiodermite 
nécrotique 








TTT des 
complications 


- Allergie cutanée (eczématisation) : éviction de l’allergène, dermocorticoïdes 
- Surinfection : antibiothérapie par voie générale 








Prévention de 
récidive 





- Chirurgie de l’insuffisance veineuse superficielle si non faite 
- Port de contention de classe 3 idéalement, ou de classe 2 sinon 
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ITEM 299 : TUMEUR CUTANEE EPITHELIALE ET MELANIQUE 








CARCINOME CUTANE 





Carcinome cutané = plus fréquent des cancers de l’adulte, 90% des cancers cutanés 

- Temps de latence entre exposition UV et développement de cancer cutané : généralement > 40 ans (sauf chez les sujets 
immunodéprimés ou maladie génétique prédisposante) 

- Carcinome basocellulaire (plus fréquent = 70%) : évolution lente, essentiellement locale, sans métastase 

- Carcinome épidermoïde = carcinome spino-cellulaire (30%) : évolution agressive, métastases possibles 





Exposition 
solaire Hélio- 


- Expositions chroniques et cumulées reçues tout au cours de la vie + CE 
- Expositions solaires intenses et intermittentes (coup de soleil) pendant les 1 


ère 


parties de la vie + CBC 





= Vieillissement cutané solaire par l'exposition chronique aux UV 
- Susceptibilité génétique = phototype (capacité de photo-protection naturelle) 
- Accumulation de dommages cellulaires 





- Perte de l’élasticité : sécheresse cutanée (xérose), rides, atrophies cutanées, peau 
rugueuse, jaunâtre (front, nuque), cicatrices stellaires (avant-bras) 

dermie - Signes vasculaires : angiomes séniles (tronc), télangiectasies (visage), purpura sénile 
SF | de Bateman (avant-bras) 

- Signes pigmentaires : éphélides (dos), lentigo (visage), dépigmentation (jambes) 

- Proliférations cutanées : kératoses actiniques (visage, dos des mains), kératoses 
séborrhéiques (tronc) 











FdR 


Phototype 2 


Classification 
de Fitzpatrick 4 | Peau mate, cheveux châtains/bruns, yeux foncés Bronze bien, peu de coups de soleil 


Peau très claire, taches de rousseur, cheveux Ne bronze pas 
blonds/roux Coups de soleil systématiques 





Peau très claire, cheveux blonds /châtains, taches Bronze difficilement 
de rousseur au soleil, yeux clairs Coups de soleil fréquents 





3 Peau claire, cheveux blonds/châtains Bronze peu, parfois des coups de soleil 








5 Peau foncée, yeux foncés Bronze facilement, coups de soleil rares 





6 Peau noire Peau foncée, jamais de coup de soleil 














- Age avancé - Infection à HPV 

- Affection génétique : Xeroderma pigmentosum, - Radiations ionisantes : radiodermite chronique 
épidermodysplasie verruciforme, naevomatose baso- - Dermatoses inflammatoires : lupus cutané 

cellulaire (syndrome de Gorlin = anomalie du gène du - Plaies chroniques : ulcère de jambe, cicatrice de brûlure 
développement PATCH) - Exposition à des carcinogènes chimiques : arsenic, 

- Immunosuppression: infection VIH, transplanté goudron, tabac, hydrocarbures halogénés 











= Tumeur d’origine pileuse : généralement > 50 ans, dans 80% des cas sur des zones photo-exposées, sans précurseur 
- FdR : exposition solaire intermittente aiguë, surtout pendant l’enfance et l'adolescence, phototype clair 





= Sur les zones photo-exposées (jamais localisé aux muqueuses) : 

- Lésion perlée, papule arrondie translucide et télangiectasique, s’étalant progressivement 

- CBC nodulaire : tumeur ferme, bien limitée, lisse, pouvant simuler une lésion kystique, extension centrifuge 
- CBC superficiel : plaque érythémateuse et squameuse, bordée de perles (parfois peu visible), s’étalant 
progressivement, siège surtout au tronc, parfois d'emblée multifocal 

- CBC sclérodermiforme : cicatrice blanchâtre spontanée, mal limité, parfois atrophique 

> Toutes ces formes peuvent s’ulcérer ou se pigmenter (surtout phototype foncé) au cours de leur évolution 





PC 


Histologie : confirmation diagnostique, type histologique 

- Amas cellulaires kératinocytaires, monomorphes, issus de la zone basale ou des follicules pileux, compacts, de 
petites cellules basophiles à limites nettes et à disposition périphérique palissadique, arrondis + confluents 

- Forme infiltrante ou sclérodermiforme : stroma dense et fibreux, limites imprécises 





CARCINOME BASO-CELLULAIRE 


Evolution 





- Extension locale (fort potentiel invasif), avec parfois un risque de complication : douleur, saignement, 
surinfection, destruction des organes et structures de voisinage (CBC du canthus interne : canal lacrymal...) 

- Récidive : 5 à 10% des cas 

> Aucune métastase : le seul bilan à réaliser est un examen cutané complet à la recherche d’autres localisation 








Facteurs de - Extrémité céphalique (nez et zone péri-orificielle ++) -Taille > 1 cm en zone à risque ou > 2 cm 
mauvais pronostic | - Forme mal limitée, particulièrement sclérodermiforme - Récidive 
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CARCINOME EPIDERMOÏDE 


Principaux FdR : - Exposition solaire cumulative : dose totale d’UV reçue au cours de la vie 


- Suspicion d’un rôle d’'HPV dans la survenue de CE chez les patients greffés 





= Survenue par transformation d’une lésion précancéreuse ou plus rarement de novo 





= Kératose actinique, solaire ou sénile : sur les zones photo-exposées (visage, dos des 
mains), lésions squameuses ou croûteuses, souvent multiples, parfois érythémateuses, ou 
Kératose | aspect de fines rugosités à la palpation, saigne facilement après grattage 









































photo- - Destruction : cryothérapie (azote liquide), photothérapie dynamique, 
induite électrocoagulation ou laser CO; 
Précurseur n e Application quotidienne de 5-FU en crème (Efudix®), diclofénac sodique en gel 
(Solaraze®), imiquimod en crème (Aldara®), mébutate d’ingénol en crème (Picato®) 
Leucoplasie : kératinisation de la muqueuse, particulièrement labiale, généralement due au 
tabac et/ou aux UV (chéilite actinique localisée à la lèvre inférieure) 
Muqueux | - Lésions blanchâtres, bien limitées, asymptomatique, adhérente, ne saignant pas 
- TTT : destruction par chirurgie, électrocoagulation ou laser CO; 
Etat inflammatoire chronique muqueux : lichen scléreux génital, lichen érosif buccal 
= Maladie de Bowen : 1°"° étape non invasive (sans franchissement de la membrane basale) 
- Au niveau cutané : lésion le plus souvent unique, souvent sur les zones photo-exposées, aspect de 
plaque érythémateuse + pigmentée, squameuse ou croûteuse, bien limitée, à bordure + festonnée 
- Au niveau muqueux génital : lésion unique, chronique, plane, peu infiltré, souvent rosée, parcourues 
Carcinome | de plages pigmentées 
in situ > Chez l’homme : érythroplasie de Queyrat = lésion érythémateuse du gland 
> Absence de signe de malignité : non infiltrée, non ulcérée 
- Exérèse chirurgicale avec examen histologique 
TITT | -Alternative non chirurgicale : chimiothérapie locale (5-FU), photothérapie dynamique, 
cryothérapie, laser CO2, immunothérapie 
= Généralement > 60 ans, avec une prédominance masculine (2/1) 
> Tout carcinome épidermoïde doit être considéré comme potentiellement agressif 
c - Tumeur cutanée ou muqueuse : - Lésion croûteuse, jaunâtre, indurée, avec ulcération centrale 
- Lésion végétante ou bourgeonnante 
Histologie : systématique pour toute lésion chronique, ulcérée ou nodulaire 
- Prolifération des cellules kératinocytaires de grande taille, organisée en lobules ou en travées, 
PC souvent mal limitées, de disposition anarchique, envahissant + en profondeur le derme ou 
l’hypoderme 
- Fréquente différenciation kératinisante sous forme de globes cornés 
- Nombreuses mitoses et atypies cellulaires 
- Zone : - A faible risque : zone photo-exposée {hors oreilles et lèvres) 
- À haut risque : extrémité céphalique (nez, zones péri-orificielles), muqueuse, 
2 S zone non photo-exposée, survenue sur radiodermite, brûlure ou ulcère chronique 
S S - Taille : > 2 cm dans les zones à faibles risques ou > 1 cm dans les zones à haut risque 
Carcinome 2 = | -Invasion locale : infiltration en profondeur (adhérence), symptômes neurologiques 
primitif G 2 d’envahissement, emboles vasculaires 
invasif > - Récidive locale 
Š - Immunodépression 
à - Epaisseur tumorale > 3 mm 
g 3 - Invasion au-delà du derme profond 
Š D - Caractère peu différencié 
D B - Invasion péri-nerveuse ou neurotropisme 
$ - Forme à faible risque : CE commun, verruqueux, métatypique ou à cellules fusiformes 
- Formes à haut risque : CE desmoplastique, muco-épidermoïde ou acantholytique 











- Evolution locale : infiltration le long des vaisseaux et des nerfs, emboles vasculaires 

- Récidive = risque de 7% pour une 1° récidive 

- MT : - ADP dans le territoire de drainage : 2% des formes cutanées, 20% des formes muqueuses 
- Par voie hématogène : métastase pulmonaire, hépatique, cérébrale... 





- Examen clinique : carcinome associé, palpation des aires ganglionnaires 
Bilan d'extension | - Echographie de la zone ganglionnaire si CE primitif à risque significatif 
- TDM thoraco-abdomino-pelvien (ou RP + écho abdo) si N+ 


Risques évolutifs 
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CAT 


Biopsie 
cutanée 


> Non systématique si diagnostic clinique certain et geste d’exérèse simple : exérèse d'emblée 





Diagnostic 
clinique incertain 


- Suspicion clinique de tumeur maligne 
- Lésion chronique évolutive ne répondant pas à un traitement topique courant 








- Geste thérapeutique envisagé non chirurgical 

- Geste chirurgical complexe 

- Chirurgie de rançon cicatricielle ou esthétique importante 

- Tumeur de grande taille ou critères cliniques de mauvais pronostic 


Diagnostic 
clinique certain 








HDI 


> Aucune ROP n’est nécessaire pour les carcinomes basocellulaires ou épidermoïdes habituels 





Traitement 
chirurgical 


= Traitement de 1°° intention : avec contrôle histologique de la pièce d’exérèse 
- Chirurgie large d'emblée si diagnostic évident, ou après biopsie de la lésion sinon 
> Selon la taille et la localisation : de la simple exérèse-suture en ambulatoire à l’exérèse en 2 temps 
avec reconstruction plastique sous AG 
> Possible sous antiagrégant plaquettaire ou sous anticoagulant si INR < 3 
- Marges : - De 4-5 mm à 1 cm selon le type tumoral et les critères de gravité (plus large pour les CE) 
- Marge hypodermique en profondeur 
- En cas d’exérèse chirurgicale incomplète : reprise chirurgicale indispensable 
- Chirurgie de reconstruction plastique : différée, après confirmation de l’exérèse complète 





Alternative 
non 
chirurgicale 


= Si malade inopérable ou pour certaines localisations : après biopsie indispensable 
- Cryochirurgie (à l’azote liquide) ou photothérapie dynamique ou imiquimod pour les CBC superficiels 
- Radiothérapie = électronthérapie ou curiethérapie : pour les CBC et CE 
- Chimiothérapie de réduction tumorale (sels de platine) : pour les CE de grande taille ou inopérable 
- Thérapie ciblée : - CBC inopérables : vismodégib (Erivedge®) 
- CE inopérables : anti-EGFR 





CE 
métastatique 


> Traitement à discuter en RCP 
- MT en transit : exérèse chirurgicale + radiothérapie adjuvante selon le nombre et la taille des lésions 
- ADP : - Biopsie chirurgicale de toute ADP suspecte cliniquement ou détectée à l'imagerie 
- Curage ganglionnaire complet curatif dans un 2" temps + radiothérapie adjuvante 
- MT : traitement palliatif = chimiothérapie, radiothérapie, chirurgie... 








Surveillance 


= Surveillance médicale régulière : au moins 1/an pendant 5 ans, idéalement à vie 
- Dépistage des récidives locales, d’autres localisations de carcinome, voire de mélanome 
- Education à l’auto-dépistage de lésions suspectes 











Prévention 
primaire 





- Traitement des lésions précancéreuses des carcinomes épidermoïdes 
- Mesures de prévention solaire : éviter l'exposition entre 12h et 16h, protéger la peau, déconseiller l’usage des 
lampes UV, utiliser de l’écran solaire pour éviter les coup de soleil (sans effet sur le temps d'exposition solaire) 
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MELANOME 





Mélanome = tumeur maligne développée aux dépens des mélanocytes (cellules productrices de mélanine) 

- Prédominance féminine (2/1), âge médian au diagnostic = 50-60 ans, grandes différences mondiales d'incidence (fort taux en 
Australie, faible taux en pays asiatique ou africain, taux intermédiaire en France), incidence en augmentation de 10%/an 

- Précurseur : formation de novo dans la majorité des cas, risque très faible de transformation maligne des naevus communs 

- Histogénèse : extension horizontale intra-épidermique, puis verticale, avec envahissement du derme superficiel (micro- 
invasif) puis profond et de l’hypoderme (invasif) 





FdR 


- Exposition solaire : - Rôle majeur des expositions intermittentes intenses pour les mélanome superficiel extensif 
- Rôle majeur des expositions chroniques cumulatives pour les mélanomes de Dubreuilh 
- Aucun rôle pour les mélanomes des paumes/plantes et des muqueuses 
- Prédispositions familiales = mélanome familial (> 2 cas dans une même famille) : antécédents familiaux dans 10% des 
cas, concerne plusieurs gènes (mutation CDKN2A (10 à 30% des cas)...) > risque augmenté de récidive 
- Phototype 1 et 2 : sujet à peau claire, cheveux blonds/roux 
- Nombre élevé de naevus 
- Syndrome du naevus atypique : grand nombre de naevus (> 50), de grande taille (> 6 mm), avec aspect atypique 
- Maladie de Parkinson : augmentation prouvée du risque de mélanome 





Classification de Clark 


- Mélanome superficiel extensif = SSM (60-70% des cas) : croissance horizontale puis verticale 

- Mélanome de Dubreuilh (10% des cas) : sur les zones photo-exposées, principalement le visage, chez les sujets > 60 
ans, évolution horizontale pendant des mois/années 

- Mélanome acral lentigineux = ALM (2 à 5% des cas) : sur les paumes, les plantes, les bords latéraux des doigts et des 
orteils et sous les ongles, majoritairement chez les sujets à peau pigmentée 

- Mélanome muqueux : buccal ou génital 

- Mélanome nodulaire d'emblée (10 à 20%) : sans phase d'extension horizontal, évolution rapidement invasive 

> A indice de Breslow égal, toutes les formes cliniques ont un pronostic comparable 





Diagnostic 


= À la vue ou au dermoscopie (par épiluminescence) : lésion mélanocytaire, pigmentée dans 80 à 90% des cas 
- 23 critères : - À : asymétrique 

- B : bords irréguliers (encochés ou polycycliques) 

- C: couleur inhomogène (brun, noir marron ou bleu, zone dépigmentée, halo inflammatoire) 

- D : diamètre > 6 mm (non spécifique) 

- E : évolution récente documentée (extension en taille, forme, couleur et/ou relief) 





@ : ; z ; 
- Signes tardifs : prurit, saignement de contact 
- Lésion atypique : - Mélanome achromique, parfois nodulaire, ulcéré (DD : verrue irritée, botryomycome) 
- Mélanome muqueux : tâche noire plane 
- Mélanome unguéal : bande pigmentée longitudinale > 5 mm de large 
> Toute lésion suspecte de mélanome doit être excisée pour examen histo-pathologique : exérèse complète ou 
biopsie partielle seulement si lésion de grande taille, dont l’exérèse totale serait délabrante (visage...) 
= Diagnostic histologique : affirme la nature mélanocytaire et la malignité de la tumeur 
ec |” Pronostic : - Indice de Breslow = épaisseur tumorale entre la couche granuleuse et la cellule la plus profonde 


- Ulcération : clinique ou histologique 
- Index mitotique : nombre de mitoses/mm” > seulement pour les tumeurs de stade 1 (< 1 mm) 





- Tumeur mélanocytaire bénigne : naevus, parfois d'aspect clinique atypique 

- Tumeur non mélanocytaire : - Kératose séborrhéique : fréquent > 40-50 ans, surface mat, bords nets 

DD - Carcinome basocellulaire pigmenté : aspect translucide perlé télangiectasique 

- Histiocytofibrome (ou dermatofibrome) pigmenté : pastille indurée à la palpation 
- Angiome thrombosé : peut simuler un petit mélanome nodulaire 











Classification UICC/AJCC 

















1A : Breslow < 1 mm, sans ulcération ni mitose (Tia) Survie à 5 ans 
Stade 1 | 1B : Breslow = 1 à 2 mm sans ulcération ni mitose (T2a) 1A = 97% 
ou Breslow < 1 mm avec ulcérations ou mitoses > 1/mm° (T1b) 1B = 93% 
2A : Breslow = 1 à 2 mm avec ulcération (T2b) ou 2 à 4 mm sans ulcération (T3a) 2A = 80% 
Stade 2 | 2B : Breslow = 2 à 4 mm avec ulcération (T3b) ou > 4 mm sans ulcération (T4a) 2B = 70% 
2C (T4b) : Breslow > 4 mm avec ulcération 2C=55% 
3A : tumeur initiale sans ulcération, avec < 3 ADP avec micro-métastases 3A = 80% 
3B : tumeurinitiale sans ulcération avec < 3 ADP avec macro-métastases 
Stade 3 ou tumeur initiale avec ulcération avec < 3 ADP avec micro-métastases 3B = 60% 
3C : tumeur initiale avec ulcération avec < 3 ADP avec macro-métastase 
ou toute tumeur avec > 4 ADP (N3) 3C = 40% 
Stade 4 | = MT: cutané, sous-cutané, ADP non régionale (M1a), pulmonaire (M1b), autre localisation ou / LDH (Mic) 
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- Mélanome in situ (intra-épidermique) : guérison assurée par l’exérèse, risque d’autre mélanome primitif 
- Récidive locale 






































n 
= - Métastase cutanée ou sous-cutanée (en transit entre la tumeur et le 1” site ganglionnaire) 
2 > Différencier les lésions satellites (à < 2 cm du mélanome) et les métastases en transit (à > 2 cm du mélanome) 
- Métastases ganglionnaires : régionales et à distance 
- Métastases viscérales : souvent après les MT ganglionnaires, peut toucher n'importe quel organe (cérébrale ++...) 
- Clinique : sexe masculin, âge avancé, localisation au tronc, à la tête ou au cou 
m sede lba i Epaisseur tumorale mesurée histologiquement = indice de Breslow 
- Ulcération (clinique ou histologique), index mitotique élevé, infiltration lymphocytaire de la tumeur 
© - Niveau de Clark (peu utilisé) = niveau anatomique d’invasion dans le derme et dans l’hypoderme 
+ 
Un 
2 Au stade - Nombre de ganglions métastatiques/nombre de ganglions prélevés 
S i A 
à d’ADP - Rupture capsulaire 
clinique - Ulcération (clinique ou histologique) : reste péjorative à ce stade 
Au stade - De bon pronostic : métastase cutanée, ganglionnaire ou pulmonaire, LDH normal 
métastatique | - De mauvais pronostic : / LDH, métastases d’autres localisation (hépatique, cérébrale...) 
del - Examen clinique complet avec inspection cutanée [ane mélanome primitif) et recherche d’ADP 
+ Technique du ganglion sentinelle par méthode scintigraphique proposé si stade > 1B 
3 Stade 2 - Echographie locorégionale de la zone de drainage éventuelle 
5 
= Stade 3 - Scanner thoraco-abdomino-pelvien + scanner cérébral 
S (ou 2C) ou PET-scanner si stade 3 
a 
- Scanner thoraco-abdomino-pelvien + scanner cérébral + PET-scanner 
Stade 4 - LDH à visée pronostique 
- Recherche de mutation BRAF V600E (40% des cas) 
- Exérèse initiale : sans marge de sécurité > reprise des marges après confirmation, dans les 1 à 2 mois 
- Exérèse chirurgicale élargie jusqu’au fascia (en respectant le fascia) 
- Marge : - Tumeur intra-épidermique : marge 2 0,5 cm - Breslow = 2 à 4 mm : marge 22 cm 
: - Breslow = 0 à 1 mm : marge 2 1 cm - Breslow > 4 mm : marge = 2 à 3 cm 
Traitement | i | 
hi ical - Breslow = 1 à 2 mm : marge 2 1à2 cm > Jamais de marge > 3 cm 
CRIME LEA > En cas de mélanome de Dubreuilh intra-épidermique (mal limité, risque plus élevé de récidive 
locale) : marge de 1 cm (au lieu de 0,5 cm) ou technique particulière d’analyse des berges 
- Chirurgie ganglionnaire : - Curage ganglionnaire si stade 3 
- Curage prophylactique ou méthode du ganglion sentinelle si stade > 1B 
= Aucun traitement adjuvant n’est indiqué dans la majorité des cas 
Atenan] | Interféron a (12 mois) : proposé si mélanome épais > 1,5 mm, ulcéré, atteinte du ganglion sentinelle 
di t > N'améliore pas la survie globale mais le temps de survie sans rechute 
agjuvan - Radiothérapie externe sur les sites ganglionnaires possible si stade 3 de mauvais pronostic 
- Chimiothérapie (dacarbazine ou fotemustine) si inopérable 
É - Traitement chirurgical si nombre de lésions limitées, accessibles à une exérèse complète : chirurgie 
tumorale et ganglionnaire + chirurgie des métastases 
Mélanome - Radiothérapie externe de métastases osseuses ou cérébrales 


métastatique 


- Chimiothérapie palliative : fotemustine + dacarbazine 
- Thérapie ciblée : - Inhibiteur de sérine-thréonine kinase = vémurafénib : si mutation BRAF V600E 
- Immunothérapie : Ac anti-PD1, anti-CTLA4 (ipilimumab) en 2" ligne 





Surveillance 


- Examen clinique tous les 6 mois pendant 3 ans, puis 1/an à vie 

+ Echographie de la zone de drainage tous les 3 à 6 mois pendant 3 ans si stade > IIA 

+ TDM thoraco-abdomino-pelvien + cérébral ou PET-scan tous les 6 mois pendant 3 ans si stade > IIC 
- Education à l’auto-dépistage cutané et ganglionnaire 1/mois et à l’auto-détection d’une récidive 

- Examen cutané systématique des apparentés au 1° degré 





Consultation 


- Indiquée si : - > 2 mélanomes invasifs < 75 ans chez des apparentés de 1° ou 2" degré 




















onco- - Antécédent personnel ou familial de mélanome oculaire, cancer du pancréas, cancer du 
génétique rein, mésothéliome ou tumeur du système nerveux central 
Prévention | - Réduction de l'exposition aux UV naturels (soleils) et artificiels : limitation de l'exposition pendant les 
S primaire heures de fort ensoleillement, protection vestimentaire, écran solaire 
S - Information de la population générale sur les signes d'appels 
Ù 7 . à Fe ; 
à Dépistage - Sujet à risque (antécédents familiaux ou personnel de mélanome, syndrome des naevus atypiques) : 


suivi dermatologique particulier (photographie, vidéo-dermoscopie) 
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NAEVUS MELANOCYTAIRE 





Hyperplasie mélanocytaire localisée = prolifération ou accumulation mélanocytaire anormale : 

- Tumeur bénigne acquise (plus fréquent) = naevus : regroupement de cellules mélanocytaires en amas, jonctionnel (couche 
basale), dermique ou mixte, apparaît vers 4 à 5 ans, maximum vers 40 ans (moyenne = 20/personne), souvent plan chez 
l'enfant, et plus fréquemment en relief chez l’adulte 

- Phénomènes malformatifs : naevus congénitaux (hamartomes congénitaux), mélanose dermique (tache mongolique...) 

- Tumeur maligne : mélanome 





Clinique 


- FdR (identiques au mélanome) : phototype clair, exposition solaire, immunodépression 





- Naevus pigmenté : teinte brune variable, taille < 10 mm, plan (naevus jonctionnel) ou légèrement 
Naevus bombé, à surface lisse, rugueuse voire verruqueuse (naevus mixte ou dermique) 

commun | - Naevus tubéreux : peu/non pigmenté, à type d’élevure (papule, souvent en dôme), plutôt sur le visage, 

souvent mixte ou dermique, de surface lisse (naevus de Miescher) ou verruqueuse (naevus de Unna) 





Pigmen- | - Naevus bleu : localisation profonde du pigment mélanique, surtout à l’âge adulte 
tation - Naevus achromique : généralement tubéreux, parfois centré par un poil, prédomine au visage et au tronc 





= NCA (naevus cliniquement atypique) : peut faire suspecter un mélanome 
- Grande taille (diamètre > 5 mm), couleur rosée/brune, asymétrique, irrégulier 
- Parfois en grand nombre : sujet à haut risque de mélanome 


Naevus 
atypique 





- Naevus du lit de l’ongle : mélanonychie en bande, généralement multiple 
> Une modification récente ou le caractère mono-dactylique (unique) doit faire suspecter un mélanome 
- Naevus des muqueuses et des extrémités (paume, plante) 


Topo- 
graphie 








Forme évolutive 


= Naevus congénitaux : < 1% des naissances, généralement des hamartomes pigmentaires 
- Naevus congénitaux géant (> 20 cm de diamètre projeté à l’âge adulte) : rare, distribution à 
Lésion tendance métamérique, le plus souvent dorsale > risque de transformation maligne élevé 
découverte à la | - Tache bleue mongolique (très fréquente, présente chez la plupart des enfants d’origine africaine ou 
naissance asiatique) : tache ardoisée, d'environ 10 cm, dans la région lombo-sacrée, disparaît dans l'enfance 
- Naevus de Ota : généralement de distribution unilatérale, superposable aux territoires des 2 
branches supérieures du trijumeau, peut atteindre la sclérotique et la conjonctive 





= Phénomène de Sutton : développement d’un halo achromique (leucodermique, blanc), circulaire, 
autour d’un ou plusieurs naevus pigmentés, aboutissant à la disparition progressive du naevus 

- Surtout vers les 20-30 ans, sur le tronc : rassurer le patient 

- Dépigmentation > 40 ans et d’aspect irrégulier : suspect de mélanome 


Halo naevus 





- Microtraumatisme répété (naevus des zones de friction ou de frottement, naevus du visage soumis 
au rasage) : n’augmente pas le risque de transformation maligne 
- Naevus localisé sur les zones photosensibles: n’augmente pas le risque de transformation maligne 


Naevus 
traumatisé 








Folliculite sous/ | = Naevus transitoirement inflammatoire et sensible 
intra-naevique | -Volontiers favorisée par au traumatisme ou l’inflammation d’un appareil pilo-sébacé 





Pronostic 


- Transformation des naevus communs en mélanome : possible, mais exceptionnelle (< 1/100 000) 

Risque de - Naevus congénitaux de petite taille : risque très faible, comparable aux naevus communs 
transformation - Naevus congénitaux géants : précurseurs potentiels de mélanome, risque jusqu’à 20% pour les 
plus grandes lésions 





Risque de - Les naevus communs sont des marqueurs de risque de mélanome : si présent en grande nombre, 
mélanome surtout si > 5 mm, atypiques, en cas d’antécédents familiaux ou chez le sujet à peau blanche 








DD 


- Lentigo : macules pigmentées, de teinte uniforme, sur les zones photo-exposées 

- Ephélides (« taches de rousseur ») : semis de petites macules brun clair, en zone photo-exposée 

- Histiocytofibrome : dure à la palpation (infiltration dermique) 

- Kératose séborrhéique : tumeur épithéliale bénigne, très fréquente > 40 ans, surface rugueuse, bords rectilignes 
- Carcinome basocellulaire nodulaire pigmenté 

- Angiome thrombosé 

- Mélanome > en cas de doute diagnostique, l’exérèse chirurgicale avec examen histologique de la lésion s'impose 








TT 





Exérèse : sous AL, au bistouri à lame, en passant à 2 mm des limites macroscopiques de la lésion, avec examen 
anatomopathologique systématique 

- Exérèse à titre diagnostique : lésion pigmentée suspecte 

- Exérèse à titre fonctionnel/esthétique : naevus disgracieux (naevus tubéreux et/ou pileux du visage...) ou 
régulièrement traumatisé 
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TUMEUR à HPV 





HPV : - Lésions épithéliales cutanées bénignes = verrues 


- Parfois associées à un risque néoplasique : carcinomes péri-unguéaux... 





HPV 


= Définit selon leur génotypes (plus de 120), et non leur sérotype 

- Très résistants a froid et à la chaleur 

- Transmission par contact, à l’occasion d’une effraction épithéliale ou d’une macération cutanée 

- Tropisme exclusif pour les épithéliums malpighiens (kératinocytes de la couche basale) 

- Durée d’incubation : entre 3 semaines et plusieurs mois 

- Cycle : réplication virale dans la cellule hôte (koïlocyte), persistance à l’état latent sous forme d’ADN viral libre 
(infection latente, porteur sain) ou intégration dans le génome cellulaire (> risque oncogène) 

- HPV à haut risque oncogène (16, 18) : directement carcinogène, favorisé par d’autres facteurs (tabac, 
immunosuppression (transplantés, VIH), exposition aux UV) 





Diagnostic 


Verrue : - Prévalence de 7 à 10%, plus fréquente chez l'enfant 
- Favorisé par les microtraumatismes ou la fréquentation des piscines et des salles de sport (douche) 
- Profession exposées aux verrues des mains (HPV7) : bouchers, vétérinaires, abattoirs, poissonniers 





- Myrmécie (HPV1, plus fréquente) : verrue profonde, douloureuse à la pression, unique ou réduite à 
quelques unités, recouverte d’un piquetée de points noirs, circonscrite par un épais anneau kératosique 
- Verrues en mosaïque (HPV2) : non douloureuse, multiples verrues regroupées en placard kératosique 


Verrue 
plantaire 





= Verrues vulgaires communes, à HPV2 : principalement de la face dorsale des mains et des doigts 
- Elevures de 3 à 4 mm, de surface hémisphérique ou aplatie, hérissée de saillies visqueuses kératosiques, 
Verrue parfois sillonnées de crevasses 

vulgaire - Verrues péri-unguéales et sous-unguéales : altérations unguéales 

- Autre localisation (moins fréquente) : visage, cuir chevelu, sous forme de verrues filiformes disposées 
autour des orifices ou criblant la région cervicale et la barbe (auto-inoculation par le rasage) 





= Dues à HPV3 : localisation préférentielle au visage, au dos des mains et sur les membres 

- Petites papules jaunes, brunes ou chamois, à surface lisse ou finement mamelonée, parfois disposées 
linéairement (suivant des stries de grattage) ou en nappes confluentes 

- Régression habituelle en 1-2 ans 


Verrue 
plane 
commune 








DD 


- Durillon : épaississement cutané par frottement chronique 

- Cicatrice fibreuse 

- Granulome secondaire à l’inclusion d’un corps étranger 

- Tumeur maligne : mélanome achromique, carcinome in situ 








DT 





- Régression le plus souvent spontanée, parfois en quelques années (justifiant un traitement) 
- Récidive dans 30% des cas après éradication des lésions 
- Destruction chimique par kératolytique = acide salicylique, collodion : simple, non douloureux, appliqué 
quotidiennement sur la verrue pour une durée prolongé 
- TTT agressif : - Cryothérapie (azote liquide après décapage au bistouri de la couche cornée, douloureuse) 
- Laser CO; : sous AL, risque de cicatrice 
> Chez l'enfant, le traitement des verrues ne doit jamais être agressif 
- Prévention : éviction des situations à risque (piscine, salles de sport), soins d’hygiènes simples au sein d’une famille 
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ITEM 316 : LYMPHOME CUTANE 











Lymphome cutané = prolifération lymphocytaire à point de départ cutané, sans atteinte extra-cutanée au diagnostic 


ème 


-3 


type de lymphome le plus fréquent (après les lymphomes ganglionnaires et digestifs) 


- À évoquer : plaques infiltrées prurigineuses d’évolution chronique, érythrodermie, nodules > biopsie cutanée 
> A différencier des lymphomes systémiques secondairement cutanés 





Lymphome 
T cutané 


Classification 


- Mycosis fongoïde (le plus fréquent) et variantes (folliculotrope, pagétoïde et chalazodermique) 

- Syndrome de Sézary 

- Leucémie/lÿmphome à cellules T de l’adulte 

- Lymphoprolifération cutanée CD30+ : lymphome T anaplasique cutané primitif, papulose lyÿmphomatoïde 
- LymphomeT sous-cutané af 

- LymphomeT de type hydroa vacciniforme 

- Lymphome T/NK extraganglionnaire de type nasal 

- Lymphome cutané y6 cutané primitif 

- Autres : lymphome cutané cytotoxique agressif épidermotrope CD8+, lymphome pléomorphe à cellules 
petites et moyennes CD4+ 





Lymphome 
B cutané 





- Lymphome B de la zone marginale de type MALT extra-ganglionnaire cutané 

- Lymphome centro-folliculaire cutané primitif 

- Lymphome cutané diffus à grandes cellules : de type « jambe », autre (NOS) ou intravasculaire 
- Granulomatose lymphomatoïde 





Mycosis 
fongoïde 


Lymphome T 


= Evolution le plus souvent très lente (années, décennies) 

- Plaques noninfiltrées, de plusieurs centimètres, érythémato-squameuses, prédominant sur les 
zones cachées de la lumières : seins, tronc et racine des membres (sur les fesses « en caleçon ») 
> Signes évocateurs : fixité, délimitation nette, aspect figuré de la plaque, prurit, résistance aux 
dermocorticoïdes 

- Infiltration (épaississement) secondaire, formant des plaques figurées prurigineuses 

- Augmentation progressive du nombre de lésions, pouvant recouvrir la totalité de la peau 

- Risque d’érythrodermie et de tumeurs cutanées (de mauvais pronostic) 





- Possiblement non spécifique au début > biopsie à répéter 

- Lésion caractéristique : infiltrat lymphocytaire dans le derme superficiel, 
au noyaux convolutés, ascensionnant dans l’épiderme en petits amas 
(thèques épidermiques = épidermotropisme) 


Histologie initiale 


PC 





Histologie au stade | - Transformation cytologique : lymphocytes de grande taille, au noyau 
de tumeur cutanée | cérébriforme, phénotype bien différencié (CD3+, CD4+, CD8-) 





Autre - Mise en évidence d’un clone T dominant dans la peau par PCR 








> Pronostic favorable dans la majorité des cas : ne diminue pas l’espérance de vie 

- En l’absence d'atteinte extra-cutanée : dermocorticoïdes, badigeons de chlorméthine 
(Caryolysine®) ou de carmustine (BiCNU®), photothérapie 

- En cas de résistance au traitement local : interféron a, méthotrexate, bexarotène 








Syndrome 
de Sézary 


- Erythrodermie prurigineuse avec signes évocateurs : kératodermie palmo-plantaire avec anomalies 
unguéales, alopécie, ectropion des paupières, ADP pathologiques 

- Mise en évidence de cellules de Sézary sanguines : lymphocytes T à noyaux irréguliers à un taux > 1 G/L 
- Phénotypage sanguin : rapport CD4/CD8 > 10 

- Mise en évidence de cellules de Sézary dans la peau (biopsie cutanée) et les ganglions 

> De moins bon pronostic que le mycosis fongoïde 





Papulose 
lympho- 
matoide 


= Prolifération dans le derme de grands lymphocytes atypiques CD4+, CD30+ : 
- Papules érythémateuses en nombre variable, évoluant spontanément vers la nécrose, disparaissant en 
laissant un cicatrice atrophique 
- Cause : - Dermatose chronique bénigne dans la majorité des cas 
- Associé dans 10% des cas : mycosis fongoïde, syndrome de Sézary, maladie de Hodgkin 








Pseudo- 
lymphome 


DD 





= Maladie simulant cliniquement ou histologiquement un lymphome, d'évolution bénigne : dus à des 
piqûres d’insecte, à une borréliose ou à des médicaments 
- En faveur d’un lymphome cutané : confrontation anatomo-clinique, immunophénotypage (perte 





d'expression de phénotype), mise en évidence d’un clone lymphocytaire 
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ITEM 322 : TOXIDERMIE MEDICAMENTEUSE 











Toxidermie = effets cutanés des médicaments administrés par voie interne : concerne 1 à 3% des utilisateurs de nombreux 
médicaments courant, bénin dans > 90% des cas, met rarement en jeu le pronostic vital (1 cas pour 10 000 à 100 000) 

- Réaction idiosyncrasique (majorité) : imprévisible, survenant pour des doses thérapeutiques usuelles 

- Effet pharmacologique ou toxique : connu, lié à la toxicité du médicament (alopécie des antimitotiques...) 








Toxidermie 
érythémateuse 


(40-60%) 


= Exanthème maculo-papuleux : 
- Début 4 à 14 jours après début du traitement (« érythème du 9° jour ») 
- Atteinte initiale du tronc ou de la racine des membres, extension possible pendant quelques jours 
- Polymorphisme (évocateur) : - Macules isolées (morbiliformes) 
- Nappes scarlatiniformes 
- Papules ou plaques oedémateuses, parfois à disposition arciforme 
- Purpura pétéchial des jambes (en cas d’érythème intense) 
- Prurit fréquent, parfois sévère 
- Fièvre modérée ou absente 
- Absence d’énanthème (avec possible chéilite : lésion érythémateuses, parfois squameuses ou 
fissurées, pouvant toucher le versant semi-muqueux des lèvres) 
- Durée habituellement < 1 semaine, avec parfois fine desquamation 
- Biopsie cutanée : nécrose kératinocytaire, non spécifique 





- Eruption d’origine infectieuse (virale ou bactérienne toxinique) : contage, syndrome 
infectieux, énanthème, monomorphisme de l’exanthème 

> Majoritaire chez l'enfant (70-80% des exanthèmes), minoritaire chez l’adulte 

- Toxidermie grave débutante : diffusion de l’érythème, infiltration des lésions (en 
particulier œdème du visage), fièvre élevée, polyadénopathie, douleurs cutanées ou 
muqueuses intenses, érosions muqueuses, signe de Nikolsky, purpura ou nécrose 


DD 








Urticaire 


(20-30%) 


Toxidermie bénigne 


Urticaire 
immédiat 


= Réaction immuno-allergique IgE-dépendante (après sensibilisation préalable) 
- Papules mobiles et fugaces, quelques minutes/heures après administration 
> Contre-indication à l’emploi ultérieur sans précaution (risque d’anaphylaxie) 





Urticaire 


= Lié aux propriétés de médicaments activant les médiateurs de l’inflammation : 


AINS, pénicilline, codéine... 
- Réaction inconstante, débutant plusieurs jours après la 1°° prise, apparaissant 
plusieurs heures après la prise du traitement 


pharmaco- 
logique 





- Papules fixes, débutant quelques jours après le début du traitement 

- En cas d’arthralgies associées : évoquer une maladie sérique (réaction à l'injection 
de protéines étrangères de sérums ou vaccins) ou une pseudo-maladie sérique 
(généralement après administration d’antibiotiques) 


Urticaire 
du 7o 
jour 








Photo- 
sensibilité 


= Survenue dans les heures suivant une exposition solaire, sur les zones photo-exposées 
> L'absence d’antécédent de réaction de photosensibilité est évocatrice d’une cause exogène 
(médicamenteuse ou de contact) 





- Lésions d’eczéma débutant en zone exposée, pouvant s'étendre en zones couvertes 
- Parfois déclenchées par des expositions solaires minimes 
- Exceptionnellement persistante malgré l’arrêt du médicament inducteur 


Photo- 
allergie 





= Selon les doses de médicament et les doses d’UVA 

- Erythème actinique intense (« coup de soleil ») malgré une exposition limitée 
- Bulles tendues des mains ou des jambes : pseudo-porphyrie 

- Onycholyse : décollement distal douloureux de la tablette des ongles 


Photo- 
toxicité 








- Photosensibilité endogène : métabolique (porphyrie), lupus érythémateux, idiopathique 
DD | («allergie solaire » ou lucite) 
- Photosensibilité de contact : plantes, parfums, topiques médicamenteux 








Erythème 
pigmenté fixe 








- Début dans les heures (< 48h) suivant la prise du médicament, souvent au paracétamol ou AINS 

- Plaques érythémateuses arrondies, 1 à 10, de quelques centimètres de diamètre, souvent 
douloureuses et infiltrées, parfois recouverte d’une bulle 

- Localisation préférentielle : organes géniaux, lèvres, rarement multifocale 

- Disparition en quelques jours, laissant des taches pigmentées, brunes ou ardoisées 

- Récidive aux mêmes sites (évocatrice) en cas de réintroduction du médicament inducteur 

> Pathognomonique d’une toxidermie : seule dermatose de cause exclusivement médicamenteuse 
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Toxidermie grave 


= Rare mais grave : arrêt immédiat du/des médicament(s) suspect(s) et hospitalisation en urgence 






































- Réaction anaphylactique IgE-dépendante : spécifique, risque élevé de récidive au 
même médicament ou à des médicaments de formule proche 
k Histamino- | - Réaction anaphylactoïde, indépendante des IgE, par activation pharmacologique 
Taime de libération des médiateurs de l’inflammation : risque de récidive avec l’ensemble des produits 
Quincke et de même effet pharmacologique, même de formule chimique différente (produit de 
anaphylaxie contraste iodé hyperosmolaire.…..) 
Autres - Angioedème aux IEC ou aux gliptine : accumulation de bradykinine 
médiateurs | - Angioedème aux AINS : accumulation de leucotriène 
= Pustulose exanthématique aiguë généralisée (PEAG) 
- Début généralement 1 à 4 jours après administration du médicament, souvent un antibiotique 
- Erythème en nappe, scarlatiniforme, prédominant dans les grands plis (aisselles, aines...) 
- Se recouvrant en quelques heures de pustules amicrobiennes superficielles de petite taille (< 2 
mm), à contenu lactescent, pouvant confluer en entraînant un détachement partiel de la partie 
superficielle (sous-cornée) de l’épiderme 
1 $ - Atteinte muqueuse inconstante 
Toxidermie - Fièvre, AEG souvent associé 
pustuleuse - Hyperleucocytose à PNN, parfois considérable 
- Biopsie cutanée : accumulation de PNN dans la partie superficielle de l’épiderme, réalisant des 
pustules sous-cornées 
- Evolution : régression rapide après l’arrêt du traitement, disparition des pustules en quelques 
jours avec desquamation diffuse 
oo |” Psoriasis pustuleux : début moins brutal, évolution plus prolongée, aspect légèrement 
différent à la biopsie cutanée, atcds de psoriasis 
= Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms : risque accru chez le sujet noir 
- Début tardif, 2 à 8 semaines après début de traitement 
- Eruption grave et étendue, parfois érythrodermique, infiltrée 
- Signes associés : oedème du visage, prurit sévère, ADP diffuses, fièvre élevée 
- Atteintes viscérales (parfois grave) : hépatite, pneumopathie interstitielle, néphropathie 
Syndrome interstitielle, myocardite... 
DRESS - Hyperéosinophilie : généralement > 1,5 G/L, parfois retardée, souvent associé à une 
lymphocytose avec syndrome mononucléosique 
- Réactivation de virus du groupe herpès (HHV6, HHV7, EBV, CMV) 
- Régression lente sur plusieurs semaines 
DD Autres causes d’érythrodermie, psoriasis, dermite de contact, lymphomes T épidermotropes 
(mycosis fongoïde et syndrome de Sézary) 
= Selon la surface d’épiderme nécrosé (décollé ou décollable) : syndrome de Lyell > 30% ou 
syndrome de Stevens-Johnson < 10% 
- 10 médicaments en cause dans 50% des cas : allopurinol, adiazine, carbamazépine, lamotrigine, 
névirapine, AINS (oxicam), phénobarbital, phénytoïne, salazopirine, sulfaméthoxazole 
> Forme la plus grave de toxidermie : risque élevé de mortalité = 20-25% 
- Début peu spécifique, 7 à 21 jours après début du traitement, par des manifestations 
cutanéo-muqueuses : fièvre, brûlures oculaires, pharyngite, éruption érythémateuse 
: douloureuse et non prurigineuse 
Nécrolyse - Evolution rapide en quelques heures/jours vers la phase d’état : érosions muqueuses 
épidermique multifocales et bulles cutanées 
toxique - Signe de Nikolsky positif : détachement de lambeaux d’épiderme à la moindre pression 
(NET) - Syndrome de Stevens-Johnson : bulles et vésicules disséminées, restant distinctes et de 





@ petites tailles, zones limitées de décollement par confluence 

- Syndrome de Lyell-NET : vastes lambeaux d’épiderme décollés, mettant à nu le derme 
suintant rouge vif, ou décollable, restant en place avec un aspect de « linge frippé » 

- Fièvre constante, état général profondément altéré 

- Atteinte viscérale possible : nécrose de l’épithélium bronchique (polypnée avec 
hypoxémie), de pronostic très défavorable 

- Ré-épidermisation en 10 à 30 jours, avec séquelles fréquentes (troubles de pigmentation 
et cicatrices muqueuses, en particulier oculaires) 
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- Leucopénie, 7 de multiples enzymes 
- Troubles hydro-électrolytiques par déperdition cutanée 
- Biopsie cutanée : épiderme nécrosé sur toute son épaisseur, se détachant d’un derme peu 



























































PC modifié (discret infiltrat lymphocytaire), immunofluorescence directe négative 
> Score pronostic Scorten : âge > 40 ans, antécédent de cancer/hémopathie, détachement 
cutané > 10%, pouls > 120, bicarbonate < 20, urée > 10, glycémie > 14 
Ÿ = Rare, prédominant chez l’enfant et l’adulte jeune 
S Nécrolyse - Lésions éruptives en « cocardes » ou en « cibles », parfois avec centre 
z épidermique Erythème bulleux, distribution acrale (coudes, genoux, mains, pieds, visage) 
S toxique polymorphe - Lésions érosives muqueuses fréquentes (définissant l’érythème 
È (NET) i polymorphe majeur) 
£ majeur - Récidive fréquente 
DD - Lié à une récurrence d’herpès (labial surtout, génital), ou plus rarement à 
une autre cause infectieuse (pneumopathie à Mycoplasma pneumoniae...) 
- Epidermolyse staphylococcique : chez le nourrisson, absence d’érosion muqueuse, 
décollement sous-cornée à l’histologie 
- Dermatose bulleuse auto-immune : sans nécrose épidermique, dépôts d’Ac en IFD 
- Brûlures : sans lésion muqueuse, nécrose cutanée de profondeur variable 
= Démarche d’imputabilité : degré d’imputabilité de chaque médicament pris par le patient mesuré par un score, 
intégrant les données chronologies et sémiologiques 
> La recherche de la cause d’une toxidermie repose sur un faisceau d’argument, mais aucun n’a de valeur absolue 
- Urticaire : quelques minutes/heures 
- Photosensibilité : tous délai, quelques heures/jours après exposition solaire 
- Anaphylaxie : quelques minutes 
Délais évocateurs | - Eruption pustuleuse : 1 à 4 jours 
- Toxidermie érythémateuse : 4 à 14 jours 
- Syndrome de Stevens-Johnson ou de Lyell-NET : 7 à 21 jours 
- DRESS : 2 à 6 semaines 
- - Amélioration après arrêt du médicament 
Evolution ; ` ; e 
- Aggravation après la poursuite du médicament 
9 - Antécédent d'effet analogue après une prise antérieure 
a Réintroduction - Reproduction de la toxidermie après réintroduction volontaire du 
© i médicament suspect (à éviter) ou après réintroduction accidentelle 
£ Imputabilité 
$ intrinsèque Andera - Clinique caractéristique d’un accident médicament : surtout en cas de 
S syndrome de Stevens-Johnson, syndrome de Lyell-NET ou PEAG 
a - Eruption érythémateuse à l’aminopénicilline lors d’une mononucléose 
infectieuse 
Facteurs - Infection VIH : / le risque de toxidermie bénigne ou grave 
favorisants - Syndrome DRESS associé à une réactivation d’herpesvirus (HHV6, HHV7, 
CMV, EBV) 
> L’atopie n’est pas un facteur de risque de toxidermie 
Elimination - Recherche des causes nécessitant un traitement spécifique 
d’autres causes - Investigations exhaustives en cas de médicament suspect indispensable 
= Rarement validés : 
Tests . es PME ` PEER ; 
- Prick-test et hypersensibilité immédiate à la pénicilline ou aux curarisants 
Imputabilité = Connaissance des médicaments inducteurs fréquents d’un type donné de toxidermie : argument 
extrinsèque fort de la démarche d’imputabilité 
- Toute réaction grave ou inattendue doit être notifiée aux instances de pharmacovigilance 
S- En cas de réaction bénigne : l’utilisation du médicament suspect peut être poursuivie sous surveillance si le bénéfice 
S attendu du traitement le justifie 


- En cas de réaction grave : l’utilisation ultérieure du médicament suspect est contre-indiqué (avec remise d’un 
document écrit au malade ou note sur le carnet de santé) 
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% d 2 E Ri ae 2 À 
Aspect clinique A Aa Délai caractéristique Pas Principaux médicaments inducteurs 
médicamenteuse vital 
: : - B-lactamine - Antitubercule 
Toxidermie Enfant : 10-20% ERE B i ' À ast 
AAO mleuce Adulte : 50-70% 4 à 14 jours Ø - Sulfamide - Sels d’or 
Enytne ` - Antiépileptique 
ne Quelques minutes/ - Pénicilline 
< 109 
CHEURE n heures £ - Produit de contraste iodé 
Tous délai - Cycline - Amiodarone 
Photosensibilité Majoritaire Quelques heures/jours <1% - Quinolone - Méladinine 
après exposition solaire - Phénothiazine 
: | - Curarisants - Sérums et vaccins 
Anaphylaxie 30% Quelques minutes 5% SAINS 
- Aminopénicilline - Diltiazem 
PEAG 70-90% 1 à 4 jours 2-5% x ; . ne f ' db 
- Pristinamycine 
- Antiépileptique - Minocycline 
DRESS 70-90% 2 à 6 semaines 5-10% - Sulfamides - Allopurinol 
- IEC 
ayNarome dE i ps es j a 
- ibiotiqu - uri 
Stevens-Johnson 70-90% 7 à 21 jours 20-25% ae q | , r ; 
- Antiépileptique - Névirapine 
et de Lyell-NET -AINS 
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ITEM 345 : GROSSE JAMBE ROUGE AIGUË 











Diagnostic étiologique 


SF 


- Début brutal ou insidieux, extension rapide ou lente 

- Signes associés : frissons, fièvre, douleur local, sensation de brûlure ou de tension douloureuse, prurit, 
aggravés par la position déclive ou la palpation 

- Maladie locorégionale récente ou semi-récente : intertrigo inter-orteils, traumatisme, thrombophlébite, 
grattage, pathologie articulaire, morsure animale, piqûre 

- Terrain : œdème chronique par stase veineuse (maladie post-phlébitique...) ou lymphatique, ulcère de jambe 





SC 


- Lésions élémentaires : érythème rouge vif, associé à un œdème, souvent tendu et douloureux à la palpation 
> Parfois associé à des vésicules et/ou décollement bulleux superficielles (en cas d’œdème de constitution 
rapide, en particulier chez le sujet âgé) 

- Signes de gravité = évocateur de dermo-hypodermite nécrosante : nécrose cutanée (pâleur, plaques noirâtres, 
zones livedoiïdes, atones), hypoesthésie, douleur spontanée intense, crépitation, extension sous antibiothérapie 
- Porte d'entrée : intertrigo inter-orteils, ulcère de jambe, plaie traumatique, excoriation, lésion de grattage... 

- Palpation des pouls périphériques pédieux et tibiaux postérieurs (parfois difficile à cause de l’œdème) 

- Recherche d’ADP inflammatoire inguinale homolatérale 





Signes de gravité 


Signes locaux Signes généraux Terrain 
- Douleur spontanée intense - Fièvre élevée avec confusion 
- Œdème majeur - Désorientation - Comorbidité : diabète, obésité 
- Bulles hémorragiques - Tachypnée - Immunodépression 
- Nécrose - Tachycardie - Contexte social : précarité 
- Hypoesthésie - Oligurie 
- Livedo - Hypotension 
- Crépitation - Pâleur 











PC 





> Aucun examen paraclinique n’est nécessaire en cas d’érysipèle typique : diagnostic clinique 

- NFS : hyperleucocytose à PNN, Z CRP (souvent importante > 100) 

- Hémocultures : de faible rentabilité, non systématique en l’absence de signes de sepsis grave 

- Prélèvement bactériologique de toute érosion ou ulcération cutanée, d’intertrigo inter-orteil, de mal perforant 
plantaire : utile dans les formes graves pour adapter l’antibiothérapie, interprétation difficile (colonisation) 

- Echo-Doppler pulsé des membres inférieurs : si suspicion de thrombose veineuse (les D-dimère ne sont pas 
discriminatif dans ce contexte, car faussement positivés par la dermo-hypodermite infectieuse) 

- Si signes de gravité : CPK, ionogramme, créatininémie, GDS, bilan de coagulation 

- Imagerie = Rx, échographie cutanée et des parties molles, IRM : intérêt en cas de suspicion de dermo- 
hypodermite nécrosante seulement si réalisée sans délai 








Tableau typique 





Erysipèle 


= Dermo-hypodermite aiguë bactérienne à streptocoque B-hémolytique A (plus rarement B, C ou G) : 
fréquent, notamment chez l’adulte > 40 ans, localisé à la jambe dans 80% des cas 

- Favorisé par l'insuffisance veineuse et/ou lymphatique, des facteurs locaux (lÿmphoedème, porte 
d'entrée type intertrigo inter-orteils, ulcère de jambe) et généraux (diabète) 





- Début brutal avec fièvre élevée (39-40°C), avec frissons, précédant de quelques heures 
l'apparition du placard cutané inflammatoire 

- Plaque érythémateuse, œdémateuse, circonscrite et douloureuse à la palpation 

- Bourrelet périphérique marqué : observé seulement au niveau du visage 

- Parfois avec décollements bulleux superficiels ou purpura (non grave) 

- ADP inflammatoire homolatérale fréquemment associée 

- Traînée de lymphangite homolatérale parfois présente 

- Porte d'entrée visible dans 2/3 des cas : intertrigo inter-orteil, piqûre, érosion 
traumatique, ulcère de jambe 


Forme 
habituelle 





Forme - Forme subaiguë, avec fièvre et hyperleucocytose modérées, voire absentes : diagnostic 
atypique | sur les caractères cliniques du placard inflammatoire et la régression sous antibiotiques 





- Evolution favorable en 8 à 10 jours sous antibiothérapie, 
- Apyrexie en 48 à 72h, et amélioration des signes locaux plus lente en 1 semaine 





Evolution É z : > 2 P 
- Extension de l’érythème sous traitement fréquent dans les premières 24h 
- Phase de desquamation superficielle secondaire parfois observée 
- Récidive = 20 à 30% : par persistance des facteurs de risque 
Compli- - Locale (5-10%) : abcès localisé superficiel, plus rarement profond 
cation > Risque majoré en cas ď'intoxication alcoolique ou de retard au traitement 








- Systémique (< 5%) : septicémie à streptocoque, glomérulonéphrite post-infectieuse 
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= Fasciite nécrosante, gangrène gazeuse, dermo-hypodermite nécrosante : prolifération bactérienne 
intense, généralement à streptocoque A en association avec d’autres bactéries (BGN, anaérobie), avec 
nécrose évoluant de la profondeur vers la superficie + urgence vitale (30% de mortalité) 

- Terrain favorisant : diabète, artériopathie, mauvais état général, prise d’AINS 

- Localisation : membre inférieur (le plus souvent), cervico-faciale (après chirurgie ORL), thoraco- 









































v 
© Dermo- abdominale (après chirurgie thoracique ou digestive), périnéale (gangrène de Fournier) 
à 
= ie = Présentation identique à un érysipèle avec présence de signes de gravité : 
Ẹ dermite - Signes généraux marqués : sepsis grave, choc septique 
S nécrosante - Douleur intense, non soulagée par les antalgiques de palier 1-2, s'étendant au-delà des lésions 
= - Induration des tissus au-delà des lésions visibles 
C - Evolution défavorable malgré l’antibiothérapie adaptée au diagnostic d’érysipèle 
- Extension rapide 
- Signes locaux (à un stade tardif) : placards grisâtres, hypoesthésie, évoluant vers la nécrose 
- Crépitation neigeuse en cas d’association avec des bactéries anaérobies 
= Dermo-hypodermite d'évolution subaiguë, torpide, du pied et du 1/3 inférieur du membre 
- Inflammation cutanée plus profonde, moins bien limitée 
- Douleur modérée, fièvre parfois absente 
Pied - Porte d'entrée : mal perforant plantaire le plus souvent 
diabétique - Germe : S. aureus principalement, Pseudomonas aeruginosa, anaérobie 
- Evolution moins favorable, avec mauvaise réponse au traitement anti-infectieux 
- Nécessite souvent un geste chirurgical 
> Rechercher systématiquement une ostéite sous-jacente et une décompensation du diabète 
Dermo- - Présentation clinique trompeuse : peu de signes inflammatoires 
hypodermite | - Sous-estimation de la gravité, en particulier la possibilité de nécrose profonde 
de l’immuno- | - Germes inhabituels : Pseudomonas aeruginosa, E. coli (si neutropénie), germe transmis par contact 
déprimé avec une eau souillée (Vibrio vulnificus, Aeromonas hydrophila) 
2 - Pasteurellose d’inoculation à Pasteurella multocida : notion de morsure de chat ou chien 
© | Autre dermo- A Hes : ; 3 : Way : 
S hypodermite - Rouget du porc = érysipéloïde dû à Erysipelothrix rhusiopathiae : plaie ÉNAAENARENSE au pourtour 
7 a ae oedématié, extrêmement douloureuse, après blessure par un os de porc, de mouton, d’arêtes de 
S ue poisson ou de crustacé, surtout en cas de manipulation professionnelle (boucher...), 
E préférentiellement à la main 
3 
S Dermohypodermite PEO | | i ; | R 
R k : = Poussée inflammatoire sur une insuffisance chronique avec lipodermatosclérose 
8 sur insuffisance . D ne | oi 
à - Simulant un érysipèle si unilatéral : poussées douloureuses, peu ou non fébrile 
veineuse 
= Prurit, microvésicules sur un placard érythémateux à bordures émiettées, localisée à la région de 
contact avec l’allergène, souvent associé à un œdème local 
- Eczéma de jambe : surtout sur ulcère de jambe, prédominant en péri-ulcéreuse, pouvant s'étendre 
Eczé - Allergène : lanoline, antibiotique local, conservateur, émulsifiant, dérivé de colophane... parfois 
crema photosensibilisation par AINS topique (kétoprofène) 
- Diagnostic : tests épi-cutanés 
> Possible sur un terrain d'insuffisance veineuse chronique, en l'absence de toute allergie de contact 
vraie = dermatite de stase 
Syndrome = Œdème musculaire mis en tension dans le fascia, notamment par un exercice physique violent 
- Aspect inflammatoire simulant un érysipèle : exceptionnel, patient apyrétique 
des loges - Compression des fascias habituelle au cours des fasciites nécrosantes 
- Dermo-hypodermite inflammatoire : - Panniculite : nodules et plaques inflammatoires hypodermiques, siégeant 
plutôt aux cuisses, à l'abdomen, aux bras 
- Nodules des MI : érythème noueux, vasculite nodulaire 
- Thrombose veineuse profonde: ne donne pas de tableau de grosse jambe rouge aiguë, sauf si associée à un érysipèle 
9 - Nécrose cutanée d’une ischémie artérielle aiguë : absence d’érythème et d’œdème 





- Pyomyosite : douleur et signes généraux important, contrastant avec l’absence ou la discrétion de l’érythème 

- Lymphangite : trajet rouge inflammatoire, avec ADP inguinale, parfois placard cutané linéaire 

- Borréliose (érythème annulaire centrifuge ou plus tardivement au stade circonsrit) : moins inflammatoire, non fébrile 
- Lymphoedème chronique : possible poussées inflammatoires d’étiologie non infectieuse 

- Zona : présence de vésicules sur le trajet métamérique 
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> Hospitalisation si : - Doute diagnostique 
- Signes locaux ou généraux marqués 
- Risque de complication locale 
- Nécessité de traitement IV 
































Mesures - Comorbidité significative : diabète, insuffisance cardiaque... 
communes - Contexte social rendant le suivi ou le repos au lit difficile 
- Echec d’un traitement ambulatoire adapté 
- Repos au lit avec surélévation de la jambe : jusqu’à régression des signes inflammatoires locaux 
- Antalgie 
- Anticoagulation préventive en cas de FdR thrombo-embolique 
= Antibiothérapie antistreptococcique : amoxicilline en 1° intention 
- Intolérance/allergie à la pénicilline : pristinamycine (3g/jours, 3 prises), clindamycine, macrolide 
PA - Traitement d’attaque : amoxicilline IV à 50 mg/kg 
SIRA - Relai oral après apyrexie : amoxicilline à 3-4,5 g/j en 3 prises 
hospitalisé ; : . 
- Durée totale = 10 à 20 jours 
Patient - Traitement oral d'emblée : amoxicilline à 3-4,5 g/j en 3 prises 
ae ambulatoire - Durée totale = 15 jours 
Erysipèle 
- Traitement des portes d'entrée 
Prévention - Amélioration des troubles circulatoires : bandes de contention, drainage 
X primaire lymphatique manuel 
= - Hygiène cutanée correcte 
à LOS = Si plusieurs récidives/an et facteurs favorisant difficilement contrôlables 
= one - Antibiothérapie préventive toutes les 2 à 3 semaines : Amoxicilline 0,5-1 g, 
pristinamycine 0,5-1 g, benzathine-pénicilline (Extencilline®) 2,4.10 IM 
Fe - Antibiothérapie probabiliste antistreptococcique et anti-staphylococcique, adaptée 
d Pa secondairement 
ne - En cas de diabète : équilibre glycémique, immobilisation du pied 
RAA IR En cas de morsure animale : amoxicilline + acide clavulanique (3 g/j, po ou IV), macrolide ou 
pristinamycine en cas d’allergie 
Dermo- - Antibiothérapie IV : clindamycine + pénicilline à spectre élargie (tazocilline) ou céphalosporine 
hypo- + aminoside + métronidazole si suspicion de germe anaérobie 
dermite - TTT chirurgical en urgence : excision de toutes les zones nécrosées 
nécrosante | - Mesures de réanimation, correction des troubles hydro-électrolytiques 
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TROUBLES DES PHANERES 











ALOPECIE 





Alopécie = raréfaction ou disparition des cheveux 





- Phase : - Phase de croissance longue = anagène : 0,3 mm/jour pendant 3 à 6 ans 
- Phase d’involution = catagène : pendant 3 semaines 



































Alopécie acquise non cicatricielle 








Follicule - Phase de repos = télogène : pendant 2 à 6 mois 
pileux et - Chute physiologique permanente : 30 à 150 cheveux/jour, variable d’un sujet à l’autre 
cycle pilaire | - Le nombre de follicules actifs diminue avec l’âge 
- Androgène = action inhibitrice (raccourcissement du cycle pilaire, miniaturisation des follicules pileux) : 
principalement la dihydrotestostérone, transformée par la 5a-réductase (génétiquement déterminé) 
Génétique = Congénitale : aplasie, hypoplasie ou dysplasie pilaire 
a 3 = Alopécie cicatricielle, irréversible 
© Destruction à , n i : 
S ll <- Exogène : traumatisme, brûlure, radiodermite | | 
= - Processus tumoral, infection ou inflammatoire (pseudo-peladique : lupus, lichen)... 
à 
2 = Alopécie diffuse aiguë ou chronique, non cicatricielle : 
È - Trouble hormonal : dysthyroïdie 
Mécanisme - Carence : en fer, folate, vitamine C ou cachexie 
d’alopécie er Synchronisation brutale en phase terminale d’un grand nombre de follicules après un 
dale stress médical, chirurgical ou psychologique : effluvium télogène 
x - Toxique : thallium, chimiothérapie 
croissance ; cure | A 2 
pilairé - Infection : folliculite mycosique (teigne) ou bactérienne 
- Trichotillomanie (arrachage compulsif) 
- Habitude de coiffage (traction par chignon, brushing exagéré) 
- Réaction auto-immune : pelade 
- Régression du follicule sous influence hormonale : alopécie androgéno-génétique 
- Différencier : - Chute des cheveux récente et rapide : pelade, effluvium télogène... 
ii - Alopécie constituée, ancienne, chronique 
- Contexte : âge (acquise ou congénitale), apparition aigu ou chronique, atcds endocriniens, antécédents familiaux 
d’alopécie androgéno-génétique, prise médicamenteuse, habitude cosmétique (défrisage, traction, coloration) 
- Localisation : alopécie diffuse ou en zones (plaques) 
S - Aspect du cuir chevelu : normal, ou squameux, pustule, cicatriciel scléreux, inflammatoire 
È - Aspect des cheveux : dysplasie pilaire chez l'enfant (visible à l’œil nu) 
S - Présence de cheveux cassés (trichotillomanie) ou dystrophiques (défrisage) 
à C |-Résistance à la traction : test de traction 
- Atteinte des autres aires pileuses (pilosité faciale, corporelle) et des ongles (pelade, lichen) 
- Examen à la lumière de Wood en cas de lésion squameuse : recherche d’une fluorescence des plaques (teigne) 
- Chez la femme : signes d’hyperandrogénie = hirsutisme, acné... 
- Chez l’enfant : syndrome génétique = anomalie des ongles, des dents, examen neurologique 
ec |” Trichogramme : morphologie en lumière polarisée, quantification des proportions de cheveux en phase 
anagène, catagène ou télogène sur différentes zones du cuir chevelu (normale : anagène > catagène + télogène) 
= Alopecia areata : alopécie en plaques, circonscrite, non cicatricielle, possiblement généralisée (pelade 
décalvante) et/ou atteignant l’ensemble des zones pileuses du corps et les ongles (pelade universelle) 
- Evolution imprévisible : généralement repousse en plusieurs mois, parfois extension des plaques, 
récidive fréquente et imprévisible 
- Etiologie inconnue : MAI dirigée contre les follicules pileux, parfois associée à d’autres affections auto- 
immunes (thyroïdite, vitiligo...) ou chez des sujets atopiques 
Pelade - Cuir chevelu normal, ni squameux ni atrophique 


- Absence de cheveux sur une zone ronde/ovalaire de taille variable, ou persistance seulement des 








C | IE 
poils blancs (canitie brutale) 
- Atteinte unguéale : micro-abrasion, strie longitudinale de la tablette unguéale, ongle « grésé » 
> Aucun traitement réellement efficace 
ml Forme limitée : dermocorticoïdes, minoxidil en solution 5%, irritant local 


- Forme étendue : photothérapie (PUVA ou UVB), immunosuppresseur, bolus de corticoïde (si 
pelade récente) de résultats inconstants et temporaires 
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Alopécie acquise non cicatricielle 


= Chutes de cheveux non circonscrites, diffuses, avec cuir chevelu sain 
- Souvent aiguë ou subaiguë, dans les 2 mois suivant un stress : post-partum, fièvre élevée, infection 
diverse, maladie inflammatoire, chirurgie, prise médicamenteuse... 











Effluvium | - Effluvium télogène physiologique à un degré moindre : saisonnier en automne et au printemps 
télogène - Suivi d’une repousse normale : spontanément, rassurer sur le caractère transitoire 
- Effluvium télogène chronique : chute des cheveux, avec raréfaction capillaire progressive sur plusieurs 
années, surtout chez les femmes aux cheveux fins + rechercher une cause carentielle (ferritine sérique) 
ou une dysthyroïdie (TSH) 
- Interrogatoire : caractère héréditaire, début précoce possible (dans l’adolescence) 
ae - Alopécie circonscrite aux zones fronto-temporales (golfes temporaux), vertex puis tonsure, 
fines d'extension progressive, avec cuir chevelu sain 
- Traduit un hyperandrogénisme physiologique : aucune exploration hormonale nécessaire 
= Evolution lente, respecte la lisière frontale du cuir chevelu avec raréfaction ovale du vertex 
Evoquer une hyperandrogénie si associé à hirsutisme, acné et/ou anomalies de cycle : 
TER Chezla | -AJ5 du cycle : dosage de testostérone libre, 17-OH-progestérone (bloc surrénalien), A4- 
Alopécie femme | androstènedione, écho ovarienne (SOPK) 
androgéno - Prise d’'hormone à propriétés androgéniques : progestatif ou oestroprogestatif 


-génétique 


Possiblement isolée, traduisant un hyperandrogénisme génétique 











= Justifié par le retentissement esthétique et psychologique : traitement uniquement suspensif, 
efficace en 6 à 12 mois, non remboursé 
- Homme : finastéride oral 1 mg/j (inhibiteur de la 5a-réductase, contre-indiqué chez la femme : 


TIT | risque de féminisation d’un fœtus masculin) 





- Femme : anti-androgène (acétate de cyprotérone) + œstrogène, ou spironolactone 
- Application locale de minoxidil à 2% (homme ou femme) ou 5% (réservé aux hommes) 
- Greffe de follicules pileux 








Alopécie avec cuir chevelu lésionnel 


= Surtout chez l'enfant, rare chez l'adulte : 

- Teigne microsporique = grandes plaques peu nombreuses, fluorescent à la lampe de Wood : 
Microsporidium canis (chat, chien) 

- Teigne trichopytique (rare) = plaques plus nombreuses, plus petites : Trichophyton violaceum ou 
soudanense, d'origine humaine 

















Teigne - Plaques alopéciques, avec cuir chevelu squameux et/ou cheveux cassés plus ou moins près 
dermato- du cuir chevelu 
a Dg pe : ; LE. sa 
phytique - Prélèvement mycologique des squames et des cheveux, orientés à la lumière de Wood : 
examen direct, culture sur milieu de Sabouraud (4 semaines) 
- Griséofulvine : prise orale, en milieu de repas 
m |: Examen de la fratrie + des animaux si agent zoophile, avec traitement des sujets atteints 
- Eviction scolaire non obligatoire, mais doit présenter un certificat médical attestant d’une 
consultation et d’un traitement adapté 
= Lésion érythémato-squameuse, inflammatoire + infiltrées et papulo-pustuleuses : 
- Etat pseudo-péladique = lupus érythémateux discoïde, lichen plan pilaire : infiltration 
lymphocytaire péri-annexielle 
- Folliculite à PNN = folliculite décalvante : alopécie définitive 
Pseudo- 4 
- Sarcoïdose 
pelade 





- Sclérodermie en plaques (morphée « en coup de sabre ») 

- Métastase ou processus tumoral : tumeur annexielle, carcinome basocellulaire, lymphome 

> Seule type d’alopécie justifiant une biopsie cutanée (centrées sur les lésions évolutives et récentes 
localisées à la périphérie des zones alopéciques) 





CODEX Wð S-ECN.COM 








ONYCHOPATHIE 





- Atteinte matricielle : dystrophie de la tablette unguéale 

- Atteinte du lit de l’ongle : décollement et/ou épaississement des tissus sous-unguéaux 
- Périonyxis = atteinte des replis cutanés péri-unguéaux 

> Atteinte d’un seul doigt : phénomène local (traumatisme, infection, tumeur) 

> Atteinte de plusieurs doigts : suspecter une dermatose ou une affection générale 





- Tablette unguéale : 1 mm/mois, renouvellement en 4 à 6 mois aux doigts ou en 9 à 18 mois aux orteils 



































Atteinte du lit 





© i ; Aae ; o H ; ne, ; 
T - Matrice unguéale (dont la région distale est visible = lunule) : fabrication de la tablette unguéale, qui s'allonge sur le lit 
& | unguéal (structure rosée visible à travers la tablette) 
> La tablette unguéale n’est pas adhérente à l’hyponychium (structure épidermique qui suit le lit de l’ongle) 
= Sillons (dépressions) et crêtes (relief) : 
Hyperstriation | - Physiologique : fréquent, souvent associés à une fragilité unguéale distale 
longitudinale | - Pathologique : psoriasis, lichen, pelade 
- Dépression longitudinale unique (gouttière) : tumeur du repli sus-unguéal 
- Sillons ou lignes de Beau, reproduisant la lunule : ralentissement ou arrêt de croissance de 
2 E l’ongle du à une agression systémique (traumatisme, maladie infectieuse sévère...) 
v | Hyperstriation . i : : Ne i 
‘5 - Onychotillomanie (refoulement maniaque des cuticules du pouce à l’aide de l'index) : 
= transversale dé j p : 
z éformation des tablettes unguéales, généralement des pouces, avec cuticule absente et 
> périonyxis excorié 
+ 
D Dépression - Aspect en « dé à coudre » : psoriasis surtout, parfois autre dermatose 
q ponctuée - Forme sévère : tablette remplacée par une structure para-kératosique, blanchâtre, friable 
= Réduction de l’épaisseur de la tablette unguéale, avec fragilité et aspect irrégulier de l’ongle 
; - Indolore 
Atrophie des ; NES RESS , ; f . ee 
- Peut évoluer vers la disparition complète de l’ongle, remplacé par un tissu cicatriciel 
ongles y : ENS : k 
- Cause : - Traumatisme répété : onychotillomanie... 
- Dermatose inflammatoire : lichen, maladie du greffon vs hôte, dermatose bulleuse 
Chez les sujets à R : IS . | à 
. : = Physiologique, généralement multiples, apparaissant avant l’âge adulte 
peau pigmentée 
Mélanonychie - Simple dépôt de pigment (activation mélanocvytaire) 
longitudinale Chez les sujets | - Prolifération mélanocytaire : - Bénigne : lentigo, naevus 
2 blancs - Maligne : mélanome 
Š > Surveillance ou biopsie selon le contexte 
E 
& = Décollement de la tablette unguéale : 
- Mécanique : aspect d’onycholyse blanchâtre 
- Infectieuse : mycose 
- Inflammatoire : psoriasis, eczéma, lichen... 
Onycholyse | - Professionnelle : microtraumatismes répétés, exposition à l'humidité, manipulation de 


produits caustiques 

> Onycholyse jaunâtre : le plus souvent d’origine mycosique ou psoriasique 

> Onycholyse psoriasique : distale, souvent cernée par un liseré érythémateux et associé à une 
hyperkératose sous-unguéale blanchâtre 





Périonyxis 





- Infectieux à staphylocoque (aigu) ou candidose (chronique) + onycholyse secondaire 
- Psoriasis : souvent associé à des irrégularités de surface de la tablette unguéale 





Atteinte d’un 
seul doigt 


> Toute onychopathie d’un seul doigt, traînante et inexpliquée, avec déformation de la tablette 
unguéale doit faire suspecter une tumeur de l’appareil unguéal > biopsie cutanée matricielle 
- Bénigne : tumeur glomique (douloureuse au moindre choc), exostose sous-unguéale (Rx) 

- Maligne : maladie de Bowen, carcinome épidermoïde, mélanome acral 








Aux orteils 





Origine mycotique : 30% des cas seulement 

- Souvent accompagnée d’autres atteintes mycosiques : intertrigo inter-orteils, dermatophytie 
plantaire 

- Possible surinfection fongique d’une onychopathie mécanique ou psoriasique 

- Prélèvement mycologique pour examen histologique avant tout traitement 

Incarnation unguéale : fréquente chez l’enfant et l’adulte jeune, favorisée par une tablette unguéale 
large et des parties molles péri-unguéales charnues > traitement chirurgical sous anesthésie locale 





CODEX ( S-ECN.COM 











ULCERATION ET EROSION MUQUEUSE ORALE OU GENITALE 











> La distinction clinique entre érosion et ulcération est souvent difficile : démarche diagnostique identique 





Erosion 


= Perte de substance superficielle, épithéliale, mettant plus ou moins à nu la partie superficielle du chorion 
- Lésion élémentaire habituellement secondaire : post-vésiculeuse (HSV, VZV, coxsackie) ou post-bulleuse 
(érythème polymorphe, toxidermie, maladie bulleuse auto-immune) 

> Les vésicules et bulles muqueuses sont rapidement rompues (contrairement aux vésicules et bulles 
cutanées) : rarement visible, se présentant sous la forme d’érosions post-vésiculeuses ou post-bulleuses, à 
fond érythémateux ou jaunâtre 

- Guérison sans cicatrice 





Ulcération 


= Perte de substance profonde avec atteinte du chorion moyen et/ou profond: lésion élémentaire primitive 
- Cicatrice possible 





Chancre 





= Erosion ou ulcération de nature infectieuse provoquée par la pénétration d’un agent spécifique : 
tréponème de la syphilis, bacille de Ducrey... 








- Antécédents : application de topique, traumatisme local, FdR d’IST, voyage, notion de contage, médicaments 
- Signes associés : douleur, prurit, retentissement fonctionnel, fièvre, AEG, ADP 

- Examen de la lésion : primaire ou secondaire (succédant à une bulle ou une vésicule), souple ou indurée, 
inflammatoire ou non, nécrotique ou non, infectée (suintement, pus) ou non 








- Prélèvements locaux microbiologiques : examen direct, culture, PCR 
PC | - Biopsie cutanée : examen histologique + IFD 
- Biologie : NFS, bilan inflammatoire, bilan carentiel, auto-Ac, sérologie VIH... 





Ulcération/ 
érosion 
buccale 


Diagnostic étiologique 


Inflammatoire 


- Aphte/aphtose récurrente 

- Maladie de Behçet 

- Entéropathie inflammatoire, maladie coeliaque 

- Carences : fer, zinc, folates, vitamine B12 

- Médicament : nicorandil... 

- Lichen érosif 

- Lupus 

- Maladies auto-inflammatoires et fièvres récurrentes (dont neutropénie cyclique 
idiopathique) 





Bulleuse 


- Auto-immune : pemphigus, pemphigoïde cicatriciel, épidermolyse bulleuse acquise 
- Erythème polymorphe 
- Toxidermie : syndrome de Stevens-Johnson, érythème pigmenté fixe 





Traumatique 


- Traumatisme mécanique, caustique, thermique... 





Infectieuse 


- Virale : HSV1, HSV2, coxsackie, CMV, VZV, VIH 
- Bactérienne : IST (dont syphilis primaire et secondaire) 





Oncologique/ 
hématologique 


- Carcinome épidermoïde 
- Lymphome 
- Agranulocytose : hémopathie, accident médicamenteux 





Ulcération/ 
érosion 
génitale 





Infectieux 


IST : - HSV1, HSV2 - Chancre mou : Haemophilus ducreyi 
- Syphilis : Treponema pallidum - Primo-infection VIH 
- Lymphogranulomatose vénérienne (de Nicolas-Favre) : C. trachomatis L1-2-3 
- Donovanose (rare) : Klebsiella granulomatis 
- Infection de l’immunodéprimé : - Herpès, CMV, mycobactéries 
- Rares : ulcère aigu de la vulve (EBV), leishmaniose 





Traumatique 


- Traumatisme mécanique, caustique, thermique 





Inflammatoire 


- Lichen érosif 
- Aphtose bipolaire 
- Maladie de Crohn 





Bulleuse 


- Auto-immune : pemphigus, pemphigoïde cicatriciel, épidermolyse bulleuse acquise 
- Erythème polymorphe 
- Toxidermie : syndrome de Stevens-Johnson, érythème pigmenté fixe 








Oncologique/ 
hématologique 





- Carcinome épidermoïde 
- Lymphome 
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ULCERATION DE LA MUQUEUSE BUCCALE 








Aiguë/récidivante 








= Ulcération douloureuse, habituellement de petite taille < 1 cm, unique ou multiple, à fond jaunâtre 
Aphte cerné d’un halo inflammatoire périphérique, non induré, guérissant spontanément en 8 à 10 jours 
- Aphtose mineure : forme commune 
Aphtose - Aphtose majeure : aphtes géants > 1 cm 
- Aphtose herpétiforme : aphtes multiples, de 1 à 3 mm 
= Récidive d’aphtes 2 3 épisodes/an 
- Idiopathique (plus fréquent) : sujet jeune, antécédents familiaux d’aphtose, facteurs déclenchant 
variables (alimentation, stress, traumatisme local...) 
- Secondaire : - Maladie de Behçet : aphtose bipolaire (orale et génitale) 
Aphtose - Maladie digestive : entéropathie inflammatoire, maladie coeliaque 
récurrente - Carence : fer, zinc, folates, vitamine B12 
- Infection VIH : aphtose majeure 
- Maladies auto-inflammatoires et fièvres récurrentes 
- Médicament (ulcération aphtoïde) : AINS, nicorandil, B-bloquant, méthotrexate, 
inhibiteur de mTOR... 
- Unique, douloureuse 
- Traumatisme mécanique : ulcération linéaire à pourtours kératosiques, blanchâtres, déchiquetés 
- Traumatisme caustique ou thermique : ulcération arrondie, à contours géographiques, avec fond 
Ulcération jaunâtre nécrotique 
3 - Cause secondaire : - Prothèse dentaire inadaptée - Contact caustique ou thermique 
EVENE - Traumatisme dentaire - Pathomimie 
- Hygiène bucco-dentaire agressive 
- Guérison en 8 à 15 jours après suppression de la cause 
> Evoquer une complication infectieuse ou un carcinome épidermoïde en cas de persistance : biopsie 








Ulcération infectieuse 


= Cause virale la plus fréquente 

- Erosions douloureuses, polycycliques, suite à un bouquet de vésicules sur base érythémateuse 
- Evolution parfois croûteuse (lésions cutanées) ou aphtoïdes (lésions muqueuses) 

- Signes associés : fébricule, ADP régionales sensibles 

















Herpès - Primo-infection : gingivostomatite fébrile érosive, diffuse 
- Récurrence : érosions récidivant au même site, après des facteurs déclenchant, notamment à la 
lésion entre la lèvre rouge et la lèvre blanche, parfois strictement endobuccale (lésions aphtoïdes 
multiples, regroupées au même endroit) 
- Diagnostic par culture virale ou PCR 
- Multiples érosions post-vésiculeuses parfois aphtoïdes 
Varicelle/ | - Topographie : - Endobuccale diffuse en cas de varicelle 
zona - Regroupée sur le territoire muqueux des nerfs V, VII ou IX satellite d’une 
localisation cutanée en cas de zona 
= Syndrome pseudo-grippal chez l’enfant, par petites épidémies, de résolution spontanée bénigne 
- Pharyngite vésiculeuse = herpangine à coxsackie A ou B : multiples érosions post-vésiculeuses, 
Coxsackie parfois aphtoïdes de la muqueuse oropharyngée postérieure 
- Syndrome main-pied-bouche = coxsackie A16 : multiples érosions post-vésiculeuses, parfois 
aphtoïdes de la cavité buccale, associées à des vésicules des mains, des pieds et parfois des fesses 
Primo- - Erosions buccales et/ou génitales aphtoïdes 
infection - Signes associés : fièvre, syndrome pseudo-grippal, exanthème morbiliforme 
VIH - Diagnostic : antigénémie p24, virémie 
: - Infection à germes banals ou anaérobies sur terrain à risque : déficit immunitaire, neutropénie, 
Infection 


bactérienne 


hygiène buccodentaire déficiente 
- IST : chancre syphilitique... 








Autres 





- Erythème polymorphe = réaction immuno-allergique post-infectieuse, aiguë, parfois 
récidivante : stomatite érosive diffuse, chéilite érosive et croûteuse, atteinte érosive génitale, 
conjonctivite 

- Syndrome de Stevens-Johnson et syndrome de Lyell : localisation muqueuse souvent 
inaugurale, identique à l’érythème polymorphe mais de sévérité plus marqué 
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bulleuse 
auto-immune 


Maladie = Localisation inaugurale fréquente des maladies bulleuses auto-immunes 

- Pemphigus : érosions post-bulleuses endo-buccales diffuses + bulles cutanées 

- Pemphigoïde cicatricielle : gingivite érosive post-bulleuse, souvent isolée 

- Diagnostic : biopsie muqueuse (histologie + IFD) et recherche d’auto-Ac circulants 





Carcinome 
épidermoïde 


Chronique 


- Lésion ulcérée, bourgeonnante, indurée, indolore, saignant au contact + ADP régionale dure, fixée 
- Circonstances favorisantes : mauvaise hygiène buccodentaire, alcoolisme, tabagisme 
> Toute ulcération chronique doit être biopsie pour éliminée un carcinome épidermoïde 











= Pathologie inflammatoire chronique ou évoluant par poussées : chez la femme d’âge moyen 
- Lésions érosives douloureuses, volontiers diffuses, des muqueuses jugales et/ou linguales, 
Lichen érosif | développées sur un réseau blanchâtre 

- Risque de dégénérescence carcinomateuse : surveillance biannuelle 

> Diagnostic assuré par une biopsie, sauf en cas de forme blanche réticulée typique 








LICHEN PLAN 





= Dermatose papuleuse prurigineuse chronique, le plus souvent bénigne : réaction inflammatoire auto-immune, due à des 
lymphocytes T dirigés contre les kératinocytes de la membrane basale 
- Pic de fréquence entre 30 et 60 ans, sex ratio = 1, avec une prédominance féminine pour l’atteinte muqueuse 



































= Papule brillante, violacée, à bords nets : 
- Parcourue de lignes blanches-grisâtre = stries de Wickham 
; - Prurigineuse 
Lichen plan ea cz f PS ; ; 2 Fes 
: - Localisation préférentiellement de la face antérieure des poignets, lombaire, des crêtes tibiales 
cutanée 3 : 
et des chevilles, respectant le visage 
- Laissant des séquelles pigmentées 
- Possible phénomène de Koebner : sur une strie de grattage ou une cicatrice 
c = Associé dans 75% des cas, avec une prédominance féminine : 3 formes 
- Lichen réticulé : réseau blanchâtre de la face interne des joues, asymptomatique 
a Lichen - Lichen érosif : lésions érosives douloureuses, volontiers diffuses, des muqueuses jugales et/ou 
3 buccal linguales, développées sur un réseau blanchâtre 
= - Lichen atrophique : dépapillation irréversible du bord supérieure de la langue, douloureuse 
à > Risque de cancérisation des formes érosives ou atrophiques 
MAT - Lichen plan génital : de même forme que le lichen plan buccal, prurigineux 
S - Unguéale : stries longitudinales, onycholyse, jusqu’à la chute de la tablette 
- Cuir chevelu : alopécie cicatricielle en plaques 
> Diagnostic clinique dans les formes typiques 
PC | - Biopsie cutanée : utile uniquement dans les formes atypiques 
- Sérologie VHC : parfois à l’origine d’un lichen plan secondaire 
- Evolution souvent favorable en 12 à 15 mois dans la plupart des formes 
Evolution | - Evolution chronique : formes érosives, atteinte du cuir chevelu et atteinte unguéale 
- Risque de dégénérescence carcinomateuse des formes buccales érosives où atrophiques : surveillance 
3 - Corticothérapie locale 
Cutané p P nd : . 
- Corticothérapie générale en 2 intention 
K 
E - Corticothérapie locale 
Muqueux - Rétinoïdes locaux en 2™ intention 
- Immunosuppresseurs locaux en dernière intention 
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ULCERATION DES MUQUEUSES GENITALES 





= De causes principalement identiques aux lésions buccales (aphtes, infections, maladie bulleuse, traumatismes, carcinome 
épidermoïde), avec une prédominance d’IST 
> Les lésions muqueuses génitales augmentent le risque de transmission de l'infection par le VIH 



































- Incubation : 6 jours en moyenne (2 à 20 jours) 
- AEG fébrile 
Primo- - Lésions génitales : douleurs intenses, érythème et/ou œdème inflammatoire 
infection recouvert de vésicules, évoluant vers des érosions polycycliques 
Herpès - Signes associés : syndrome urétral chez l’homme, leucorrhées, lésions cutanées 
adjacentes, ADP régionales inflammatoires, syndrome méningé (rare) 
Récurrence | - Localisation préférentielle : vulve chez la femme, fourreau de la verge chez l’homme 
génitale - Souvent asymptomatique (excrétion asymptomatique) ou atypique (fissuraire...) 
- Incubation : 3 semaines en moyenne (10 à 90 jours) après contage 
- Constant, classiquement unique, muqueux, induré, indolore, propre 
Chancre - Formes atypiques fréquentes > toujours évoquer une syphilis en cas d’ulcération ou 
syphilitique | d’érosion génitale 
- ADP régionale souvent unique, sans tendance à la fistulisation 
Syphilis - Diagnostic : sérologie TPHA (positif vers J7-J10) et VDRL (positif vers J10-J15) 
- Lésions érosives, accompagnées de plaques muqueuses buccales « fauchées » 
Syphilis - Association possible avec des lésions cutanées papulo-érosives génitales et péri- 
secondaire | anales, riches en tréponèmes 
> - Signes associés : manifestations générales, autres signes cutanéo-muqueux 
- Contamination volontiers tropicale (endémique en Afrique noire et en Amérique latine) ou liée à la 
prostitution 
- Incubation rapide en 3 à 7 jours 
Chancre | i ` ; 
- Chancre : inflammatoire, > 1 cm, non induré, profond, sale et douloureux 
mou - Bubon inguinal (50%) : 8 à 10 jours après le chancre, avec tendance à la fistulisation 
- Diagnostic : mise en évidence d’Haemophilus ducreyi par culture et PCR 
> Recherche systématique de syphilis ou primo-infection VIH associée 
= Infection à Chlamydia trachomatis de sérotype L1, L2 ou L3 : rare 
Maladie de | - Incubation : 3 à 30 jours 
Nicolas- - Lésion primaire éphémère : papule, pustule ou érosion 
Favre - ADP inflammatoire (70%) : avec tendance à la fistulisation 
- Diagnostic : détection de Chlamydia trachomatis par PCR 
= Infection à Klebsiella granulomatis : très rare, observée en zone intertropicale (Amérique du Sud, 
Caraïbes, sous-continent indien...), absente en Europe 
D - Incubation : 1 à 6 semaines 
onovanosel| _ Ulcération rouge vif, indolore, surélevée en plateau, avec bords en margelle de puits, de taille variable 
entre 1 et 4 cm, sans ADP associée 
- Diagnostic : visualisation des corps de Donovan sur frottis coloré au Giemsa 
aiem - HSV1/HSV2 : culture ou PCR | | 
D :stématique - Syphilis : microscope à fond noir + sérologie syphilis (TPHA/VDRL) 
© - VIH : sérologie VIH + antigénémie p24 ou virémie VIH, avec contrôle à 3 mois de la sérologie 
$ - Recherche d’Haemophilus ducreyi et de corps de Donovan par examen direct après coloration May- 
S Selon le Grünwald-Giemsa et Gram 
z contexte - Recherche d’Haemophilus ducreyi par culture 
a - Recherche de Chlamydia trachomatis par culture cellulaire ou PCR 











> 30 à 50% des ulcérations génitales restent inexpliquées 





CODEX Wð S-ECN.COM 











ITEM 131 : BASES ET EVALUATION D’UNE DOULEUR AIGUË/CHRONIQUE 











Douleur = expérience sensorielle et émotionnelle désagréable : notion subjective 
- 4 composantes : - Sensorielle : détection d’un signal douloureux (nociceptif) 
- Emotionnelle : vécu désagréable de type danger, peur, voire anxiété ou dépression 
- Cognitive : signification et interprétation du message par référence à des expériences passées, des 
croyances où une culture 
- Comportementale : manifestatiowns physiques ou objectivables liées au signal douloureux (cri, grimace...) 








= Système extra-lemniscal : sensibilité protopathique, nociceptive et thermique 

- Mécano-nocicepteur (stimuli mécanique) > fibres myélinisées de petit calibre A6 (rapides) 

- Nocicepteurs polymodaux (thermique, chimique ou mécanique) > fibres amyéliniques C (lentes) 

Voies de la - Trajet central : corne postérieur de la moelle > faisceaux néo-spino-thalamique et paléo-spino- 
douleur thalamique > décusse immédiatement > cordon antérolatéral de la moelle > noyau ventro-postéro- 

latéral du thalamus (fibres A6) puis cortex somato-sensoriel, ou thalamus médian (fibres C) puis cortex 

frontal et structures limbiques 

> Sensation de double douleur : 1°° sensation rapide (« piqure ») et 2° plus tardive (« brûlure ») 





- Contrôle inhibiteur de la corne postérieure de la moelle (gate controle) : effet antalgique de la 
neurostimulation transcutanée 

- Contrôle inhibiteur descendant : origine diffuse (hypothalamus, noyaux thalamiques, cortex frontal et 
limbique) > passe par le tronc cérébral (SG péri-aqueducale, locus coeruleus, raphé magnus...) > 
projection sur la moelle avec un rôle inhibiteur sur les neurones convergents 

- Contrôle inhibiteur diffus induit par la nociception : le déclenchement d’une douleur en un point 
précis réduit l’activité de fond des neurones nociceptifs des autres zones douloureuses 


Contrôle de la 
nociception 


Mécanisme 





- Lésion tissulaire : libération de nombreuses substances nociceptives (K+, H+, bradykinine, histamine, 
sérotonine, prostaglandines, leucotriènes) et de substance antalgiques (peptides opioïdes) 

- Corne dorsale de la moelle : acides aminés excitateurs (glutamate, aspartate) et neuropeptides 
(substance P, VIP...), modulés négativement par des acides aminés inhibiteurs (GABA) ou des 
substances opioïdes endogènes 

- Supraspinal : mécanisme chimique plus complexe (récepteurs opioïdes...), contrôle inhibiteur 
descendant utilisant la sérotonine (5-HT), la dopamine (DA) et la noradrénaline (NA) 


Médiateurs 
chimiques 








- Douleur aiguë = évoluant depuis < 3 mois : signal d'alarme protégeant l’organisme > symptôme 

- Douleur chronique = évoluant depuis > 3 à 6 mois : syndrome plurifactoriel, complexe, associant des manifestations 
physiques, psychiques, comportementales et sociales > abaissement du seuil de déclenchement des influx nociceptifs 
> hyperalgésie (= au stimulus douloureux), allodynie (= au stimulus non douloureux), voire douleurs spontanées 

- Douleurs aiguë et chronique intriquées : douleurs cancéreuses, maladie inflammatoire sévère chronique. 

> Le traitement rapide adapté de la douleur aiguë est la meilleure prévention de l’évolution vers une douleur chronique 





= Stimulation excessive des récepteurs périphériques lors d’une lésion tissulaire, d’une 
inflammation, d’une stimulation mécanique, thermique ou chimique 


Douleur par | RER RER : . | 
exces de - Topographie non systématisée (territoire où se produit la stimulation) 
3 : - Rythme mécanique ou inflammatoire 
nociception 


- Possible douleurs projetées 
- Examen neurologique normal 





= Lésion du système nerveux périphérique ou central : déficit des contrôles inhibiteurs ou activité 
spontanée des récepteurs nociceptifs 
Douleur - Topographie systématisée selon la localisation de la lésion 
neuropathique | - Douleurs continues à type de brûlure, torsion 
et/ou paroxystique à type de décharge électrique 
- Examen neurologique anormal : paresthésies, dysesthésies, allodynie et hyperalgésie 


Types de douleur 





Douleur mixte | = Association d’une douleur par excès de nociception et d’une douleur neuropathique 





= Douleur d’origine nociceptive ou neuropathique entretenue par un dysfonctionnement du 


Aleodystrophie système sympathique (cercle vicieux) : algodystrophie, causalgies 





= Douleur fonctionnelle : sans substratum organique, ou majoration fonctionnelle importante 
d’une douleur organique, servant de « point d'ancrage » aux douleurs psychiques 
- Fréquentes : fibromyalgie, céphalées de tension, colopathie fonctionnelle, cystite interstitielle. 


Douleur 
psychogène 
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Evaluation 





- Histoire de la douleur : circonstance de déclenchement, prise en charge initiale, évolution du tableau douloureux avec 
médicaments pris, description de la douleur actuelle, retentissement sur la qualité de vie 
- Contexte psychologique : trouble de l'humeur, trouble de la personnalité, état de stress post-traumatique... 





z 


ECHELLES D’ÉVALUATION 


Echelle d’auto- 


= Intensité globale de la douleur : simple, fiable, reproductible pour un même patient, validée 
> Ne permettent pas la comparaison entre 2 patients 





= Cotation de la douleur par le patient : de 0 (absence de douleur) à 
10 (douleur extrême) 
> La plus utilisée en pratique clinique 


Echelle numérique 





= Réglette avec ligne horizontale de 100 mm, orientée de gauche à 

















évaluation Echelle visuelle - f . a 
p droite : de « aucune douleur » à « douleur maximale imaginable », 
analogique f 
avec graduation au dos 
= Série de qualificatifs hiérarchisés décrivant l'intensité de la douleur 
Echelle verbale : à a i 
imol de 0 à 4 : « absente » = 0, « faible » = 1, « modérée » = 2, « intense » 
SnPE = 3, «extrêmement intense » = 4 
= Echelle comportementale permettant la cotation globale de l'intensité douloureuse par un 
soignant : modifications d’attitude, du comportement et des manifestations corporelles 
- Indication : - Enfant < 4 à 6 ans 
- Troubles cognitifs 
- Trouble de conscience (confusion, coma) 
- Trouble psychiatrique sévère (psychose) 
- Barrière de langue 
Echelle 
d'hétéro- Chez l'enfant | - Echelle Evendol 
évaluation 


- Echelle Algoplus en cas de douleur aiguë : selon le visage, le regard, les 
plaintes, la position corporelle et le comportement > douleur si 2 2/5 

- Echelle Doloplus 2 en cas de douleur chronique : selon le retentissement 
somatique, psychomoteur et psychosocial > douleur si 2 5/30 

- Echelle Comportementale de la douleur chez la Personne âgée (ECPA) en 
cas de douleur chronique, évalue aussi la douleur liée aux soins 


Chez la 
personne âgée 








A tout âge - Echelle des visages 





Echelle multi- 
dimensionnelle 


= Evaluation des caractéristiques de la douleur et de son retentissement 

- Questionnaire St-Antoine : la plus utilisée, recommandée par la HAS 

- Echelle DNA : douleur à composante neuropathique si présence de > 4 items/10 

- Retentissement fonctionnel : échelle QCD (Questionnaire Concis de la Douleur) 

- Non spécifiques à la douleur : échelles de dépression (HAD...) ou de qualité de vie 








= Recours rapide et systématique aux échelles : permet la mise en œuvre immédiat 











S En situation d’un traitement antalgique, l'adaptation et le suivi 
3 d'urgence et de | - Systématique pour tout patient (même sans plainte douloureuse spontanée) 
S douleur aiguë - A l'admission et régulièrement lors de l’hospitalisation 
S > Indicateur de qualité de prise en charge (IPAQSS) 
2 En situation de | = Aide au diagnostic des douleurs et à l'évaluation de l'efficacité de la prise en charge 
5 douleur - Dans un 2" temps, après un temps d’écoute libre 
chronique - Utile aussi en recherche clinique 








Consultation 
multidisciplinaire 





= Evaluation de la douleur dans ses composantes somatiques et émotionnelles et de son 
retentissement : dans le cadre des douleurs chroniques 

- Pluridisciplinaire : somaticien, algologue, psychiatre, psychologue, psychomotricien… 

- Prise en charge globale : antalgie médicamenteuse et non médicamenteuse, prise en charge 
psychologique, sociale... 
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Antalgique 











ITEM 132 : ANTALGIQUE 








Douleur nociceptive : palier 1 en 1 intention, puis adaptation du palier, ou palier 2 ou 3 d'emblée si douleur intense 
- Sévérité selon l’EVA : douleur faible (EVA < 3), modérée (EVA = 4 à 6) ou intense (EVA > 7) 
> Les paliers 1 peuvent être associés à des paliers 2 ou 3, mais les paliers 2 et 3 ne doivent pas être associés ensemble 
























































Dose max Dose max Délai Durée 
Dose adulte Dose enfant Intervalle DT T 
adulte enfant d'action d'action 
Paracétamol 4-6h 
500 à1 1 k : | 4 6 k 30 mi 4-6h 
PO MAR 5 mg/kg 4-6 prises/) 8 0 mg/kg pin 
Paracétamol IV 1g 7,5 à 15 mg/kg 6h 4g 30 à 60 mg/kg | 5-10 min 4-6h 
Codéine PO 20-50 m Pen 400 m 30-45 min 4-6h 
8 4-6 prises/) 8 
Tramadol PO 50-100 mg 4-6h 400 mg 20-30 min 4-6h 
Tramadol LP 100-200 mg 12h 400 mg 40 min 12h 
100 mg puis : 
Tramadol IV >12an 4-6h 400 m 10 min 4-6h 
amado 50-100 mg ans 6 00 mg 0 mi 6 
= Effet central non connu : antalgique de 17 intention, très bon rapport efficacité/tolérance 
- Précautions : - Personne âgée, dénutrition, hépatopathie : dose maximale = 3 g/jour 
2 - Insuffisant rénal sévère < 15 ml/min : dose divisée par 2, intervalle de 8h 
© | Paracétamol 5 i , ; i 
3 - CI : insuffisance hépato-cellulaire, allergie 
R - Toxicité hépatique par nécrose centro-lobaire irréversible en cas de surdosage (dès > 10 g) 
S - Thrombopénie en cas de surdosage massif 
< 
V - Posologie : 500 mg à 1 g/prise, toutes les 6 à 8 heures, jusqu’à 2 à 3 g/j 
z Aspirine - Toxicité gastro-intestinale ++, risque allergique, effet antiagrégant plaquettaire, interactions 
5 médicamenteuses (anticoagulant, antidiabétique, méthotrexate, AINS, corticoïdes...) 
= 
F AINS Kétoprofène (Bi-profénid®) : 2 x 150 mg/j chez l’adulte, 10 mg/kg/8h chez l'enfant 
A - El : toxicité digestive, toxicité rénale, syndrome de Lyell, hémorragie 
9 
& = Antalgique non opioïde, utilisé comme un antalgique de palier Il, souvent en post-opératoire 
Néfopam - Ampoule IV, IM ou SC (ou orale hors AMM) : 20 mg en IVL, posologie maximale = 120 mg/j 
Acupan® - El = anticholinergique : xérostomie, tachycardie, rétention urinaire, glaucome aiguë... 
- CI : épilepsie non contrôlée, adénome prostatique, glaucome aigu à angle fermé 








Antalgique opioide faible 


Palier 2 


- Indication : douleur modérée à intense, d'emblée ou ne répondant pas au palier I 
- Equivalent : 60 mg de codéine = 50 mg de tramadol = 10 mg de morphine orale 





= Agoniste opioïde faible : métabolisé en morphine par le CYP 2D6 (inefficace dans 5-10% des cas) 
- Souvent associé au paracétamol (Dafalgan codéiné®) : posologie selon la dose de paracétamol 








Codéine - Codéine seule : - Chez l’enfant : Codenfan® > retiré du marché 
- Chez l’adulte : dihydrocodéine Dicodin® LP 
= Opioïde d’action centrale mixte : agoniste partiel des récepteurs opioïdes p + effet IRSNA 
Tranadol | | Forme à libération immédiate : seule ou associé au paracétamol (Ixprim®, Zaldiar®, mieux toléré) 
- Forme à libération prolongée : - 2 prises/24h : Topalgic LP®, Contramal LP®, Zamudol LP® 
- 1 prise/24h : Monoalgic® 
Opium = Peu utilisé : Lamaline® (opium + paracétamol + caféine), < 8 gélules/jour ou en suppositoire 





Précautions 


- Femme enceinte : privilégier la codéine au tramadol, contre-indiqué pendant l’allaitement 
- Personne âgée : risque augmenté d’effets indésirables > posologie plus faible 





- Insuffisance respiratoire où asthme grave, insuffisance hépato-cellulaire sévère 











Contre- - Association aux agonistes-antagonistes morphiniques 
indications | - Enfant < 12 ans (codéine) ou < 3 ans (tramadol), allaitement 
- Spécifique au tramadol : épilepsie non contrôlée, association aux IMAO 
Opioïde - Nausées, vomissements, constipation, somnolence, vertige 
Effets 
indésirables Tramadol - Activité mono-aminergique : sécheresse buccale, douleurs abdominales, 
convulsions, syndrome sérotoninergique si association aux ISRS ou IMAO 
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Antalgique 





Antalgique opioide fort 


Palier 3 


= Action inhibitrice du signal douloureux à tous les niveaux (central et périphérique) par action agoniste u 
- Indication : d'emblée en cas de douleur très intense (EVA > 7), ou si échec des paliers 1 et 2 

- Association possible à un antalgique de palier 1 et à des co-antalgiques 

- Privilégier systématiquement la voie orale, avec une forme LP et des inter-doses à libérations immédiate 

- Arrêt progressif par palier : prévention du syndrome de sevrage 





Agoniste- 
antagoniste 


Nalbuphine 
Nubain® 


= Antagoniste u et 6 et agoniste k : « palier 2 et Z » 
- Association aux autres opioïdes contre-indiquée 
- Administration parentérale uniquement (IV, IM, SC) 





= Agoniste partiel u : à dose faible (antalgie) ou forte (substitution) 





Agonist á i i i o ; na 
CEAN S Buprenorpnine - Effet agoniste-antagoniste : diminue l'effet antalgique des autres opioïdes 
partiel Temgésic® A 

- Peu sensible à la naloxone 

- Chlorhydrate de morphine injectable : IV, SC, IM 

- Sulfate de morphine oral : - LP : Skenan®, Moscontin® (2/j), Kapanol® (1/j) 
Morphine - Libération immédiate : Actiskenan®, Sevredol® 


Agoniste pur 


> Délai d'action : IV = 5-10 min, oral = 20 min (libération immédiate), 1h (LP) 
> Durée d'action = 4h (libération immédiate), 12 ou 24h (LP) 





Hydromorphine 


= Agoniste (7,5 fois plus puissant que la morphine) : oral (Sophidone © LP) 
- En 2" intention dans le cadre d’une rotation opioïde 





Oxycodone 


= Agoniste (1 à 2 fois plus puissant que la morphine) : oral LP (Oxycontin® LP) 
ou à libération immédiate (Oxynorm®), ou injectable 
- Elimination hépatique > à privilégier chez l’insuffisant rénal 





Fentanyl 


= Agoniste (50 à 150 fois plus puissant que la morphine), très liposoluble 

- Transdermique (Durogesic®) : délai d'action = 12-18h, durée d’action = 72h 
- Trans-muqueux (buccal, sublingual, gingival, pulvérisation nasale) : délai 
d'action très rapide = 10-15 minutes, durée d'action = 1-2h 





Règles 
d'utilisation 
du patch 
trans- 
dermique 


- En peau indemne de toute lésion, glabre, plane 

- Changé toutes les 72h 

- En relai : immédiatement après la dernière prise de LP 

- A l'arrêt : relai par voie orale 12h après le retrait 

- Diffusion augmentée en cas de fièvre : risque de surdosage 








Antagoniste 





Naloxone 


= Antidote des morphiniques : IV, action rapide (1 minute) 
- Réservée au surdosage grave (sevrage brutal et réveil brutal de la douleur) 








TITRATION MORPHINIQUE 


Par morphine à 
libération 
immédiate 


= Posologie habituelle chez l’adulte : 60 mg/j ou 1 mg/kg/j de morphine orale 

- Phase de titration : 1/6° de la dose totale (10 mg) toutes les 4h, avec évaluation à 1h 
et nouvelle dose de 1/6° si analgésie insuffisante (EVA > 3) 

- Après 48-72h équilibré : calcul de la dose prise/24h, répartie en dose de morphine 
LP, en prévoyant des inter-doses (de 1/6°"° à 1/10°"° de la dose quotidienne) 

> Aucune dose maximale : le facteur limitant est l’apparition des effets secondaires 





Par morphine à 
libération 
prolongée 


= Dans les situations de douleur stable : 

- Initiation d'emblée par 60 mg ou 1 mg/kg/jour de morphine LP avec inter-doses de 
morphine à libération immédiate toutes les 4h si besoin (voire toutes les 1h) 

- Calcul de la dose totale/24h : / la dose LP si prise de 2 4 inter-doses 





Par morphine 
injectable 


= En cas de douleur aiguë : titration possible par voie IV 
- Débuter si besoin par un bolus de 0,1 mg/kg sur 1 à 5 minutes 
- 2 à 3 mg (0,05 mg/kg) IVD toutes les 5 à 10 minutes jusqu’à sédation de la douleur 








Précautions 
d'emploi 





> Titration systématique par forme à libération immédiate, surveillance rapprochée 
- Personne âgée : posologie initiale divisée par 2, voire 3 

- Insuffisant rénal < 30 ml/min : espacer les doses de 6h, 8h voire plus 

- Insuffisant respiratoire : posologie initiale divisée par 2 








Système PCA 





= Analgésie contrôlée par le patient : morphine IVSE avec système de contrôle par le patient 

- Sur une courte période : titration morphinique rapide, douleur très intense (crise 
drépanocytaire hyperalgique, colique néphrétique, post-opératoire...) 

- Au long cours : douleur cancéreuse 

> Calcul des doses : dose journalière à débit basal + bolus de 1/6° ou 1/10° de la dose avec une 
période réfractaire de 20 minutes 
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Antalgiques 





Antalgique opioide fort 


Palier 3 


- Indication : mauvaise tolérance, analgésie insuffisante, changement de voie d'administration 
Equi-analgésie | - 60 mg de morphine orale = 30 mg de morphine SC = 20 mg de morphine IV 

et rotation = 30 mg d’oxycodone orale = 20 mg d’oxycodone SC ou IV 
morphinique = 25 ug/h/72h de patch de fentanyl 
= 8 mg d’hydromorphone 








- Constipation : prévention systématique par RHD (fibres alimentaires, hydratation) et co- 
prescription de laxatif oral osmotique ou stimulant 

Troubles > En cas de constipation sévère résistante : antagoniste morphinique périphérique 
digestifs (méthylnaltrexone) si inefficacité des laxatifs en soins palliatifs 

- Nausées/vomissements : cesse souvent après 2-3 semaines, prévention recommandée 
par antiémétique (dompéridone, métoclopramide, métopimazine) pendant 8 à 15 jours 





Dépression = Antagonisée par la douleur : ne survient pas en cas prescription correct, en augmentant 
respiratoire | progressivement les doses, sans surdosage, et en respectant les contre-indications 








- Signes d'imprégnation morphinique : myosis, myoclonies 

- Sédation, somnolence : fréquente, parfois signe d’alerte d’un surdosage > N dose ou rotation 

- Troubles cognitifs, syndrome confusionnel, hallucinations, cauchemar : surtout chez le sujet âgé > N 
dose ou rotation (ou en cas d’hallucinations : halopéridol à faible dose) 

- Dysurie, rétention urinaire > ~^ dose, sondage urinaire voire antagonisation à faible dose si RAU 

- Prurit + anti-histaminique, rotation 

- Sécheresse buccale 

- Tolérance, dépendance physique (syndrome de sevrage) et psychique 


Effets indésirables 





Echelle de sédation (EDS) Echelle de qualité de respiration (EQR) 
- EDS 0 : Eveillé - RO : respiration normale, régulière, FR > 10 
- EDS 1 : Somnolent, facilement éveillable - R1 : ronflements, FR > 10 
- EDS 2 : Très somnolent, éveillable au son - R2 : Respiration irrégulière et/ou FR < 10 
- EDS 3 : Très somnolent, éveillable au toucher - R3 : Pau ses, apnées 


Surveillance 








- Myosis serré aréactif, myoclonies - Sédation, somnolence, jusqu’au coma 
- Dépression respiratoire - Hypotension, hypothermie 





Surdosage 
un 
O 


> Surdosage si EDS > 2 et R2 ou si R3 

- Arrêt de l’opioïde et surveillance 1/h jusqu’à élimination de l’opioïde 

CAT | -Si R3 : oxygénothérapie au masque 

- Naloxone : - Titration IV : 1 ml/2 minutes jusqu’à FR 2 10 (+5 ml si FR < 4 ou arrêt) 
- Puis perfusion de la dose titrée sur 4h 








- Insuffisance respiratoire décompensée - Traumatisme crânien et HTIC 

- Insuffisance hépato-cellulaire sévère - Intoxication alcoolique aiguë, délirium tremens 
- Insuffisance rénale sévère < 15 ml/min - Association entre agoniste et agoniste- 

- Epilepsie non contrôlée antagoniste ou agoniste partiel 


CI 











- Douleur aiguë : rnumatologique, traumatique, dentaire, viscérale, accès aigu de douleur 
chronique, post-opératoire, induite par les soins 

- Douleur chronique cancéreuse : tous les morphiniques ont AMM (sans préférence) 

Indications | - Douleur chronique non cancéreuse : notamment douleur arthrosique, lombalgie chronique 
réfractaire, douleur neuropathique périphérique ou centrale 

> Non recommandé : maladie dysfonctionnelle (fibromyalgie), migraine 

> Le fentanyl transmuqueux n’est pas recommandé dans les douleurs chroniques non cancéreuse 





- Facteur de risque de mésusage (Opioid Risk Tool) : n’interdit pas la prescription > surveillance 


Précautions à vas . | . et 
- Avis spécialisé : dose d’équivalent morphine > 150 mg/j, durée > 3 mois, absence d’étiologie, 








dempioi comorbidité psychiatrique, facteur de risque de mésusage, douleur persistante sous morphinique 
- Ordonnances sécurisées = avec identification du prescripteur et du lot d'ordonnance et carré de 
numérotation : identité du patient, date, voie d'administration, durée du traitement et nombres 
d'unités de conditionnement écrit en toutes lettres, espace résiduel rendu inutilisable + 
A identification de la pharmacie (conseillé, non obligatoire) 
Règles de 


- Durée maximale: - Forme orale : 28 jours 

- Forme injectable : 7 jours (sauf pompe portable = 28 jours) 

- Fentanyl: 28 jours, délivrance fractionnée à 14 jours (patch) ou 7 jours (autre) 
- Si l'ordonnance est présentée > 24h après prescription : dispensation limitée à la durée restante 
- Le pharmacien ne peut délivrer 2 ordonnances se chevauchant (sauf mention contraire) 


prescription 
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Douleur neuropathique 


Co-antalgique 
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- Début à faible dose puis augmentation progressive jusqu’à dose maximale tolérée 

- Action lente (15 jours) : ne pas changer avant d’avoir atteinte la posologie maximale pendant 4 à 6 semaines 
- Efficacité variable selon le patient : switch si inefficace 

- Privilégier selon le contexte : - Prégabaline chez le diabétique 


- Gabapentine en cas d’algie post-zostérienne 
- Carbamazépine en cas de névralgie du trijumeau... 





1°° intention 


- Prégabaline (Lyrica®) : 300 à 400 mg/j, jusqu’à 600 mg/j | 
- Carbamazépine (Tégrétol®) ou oxcarbamazépine (Trileptal®) : en 1°° intention sur les 
névralgies faciales 





Anti- 
épileptique 


2" intention 
(hors AMM) 


- Gabapentine Neurontin® 
- Lamotrigine Lamictal® 

- Valproate Dépakine® 

- Phénytoïne Dihydan® 








Anti- 
dépresseur 


- Tricyclique : amitriptyline (Laroxyl®) en 1° intention principalement, imipramine, clomipramine 
- IRSNA = venlafaxine, duloxétine (Cymbalta®), milnacipran (Ixel®) : mieux toléré 





Autres 





- Capsaïcine (substance responsable des effets du piment) = effet excitateur initial puis désensibilisation 
des nocicepteurs : utilisation en patch (Qutenza®) dans les douleurs neuropathiques limitées 

- Emplâtre adhésif imprégné de lidocaïne (Versatis®) : douleur post-zostérienne 

- En dernière intention : tramadol, voire morphinique fort 





- Corticothérapie : douleur de compression ou d'infiltration tumorale 

- Psychotrope : effet sédatif et anxiolytique 

- Myorelaxant : douleur musculaire et tendineuse 

- Antispasmodique (phloroglucinol Spasfon®) : spasmes digestifs, urinaires ou utérins 
- Biphosphonates : métastases osseuses, hypercalcémie maligne 

- Kétamine : anti-hyperalgésiant 





Techniques 
neuro- 
chirurgicales 


> Après avis pluridisciplinaire en RCP spécialisée 
- Neurostimulation implantée : - Stimulation médullaire : lombo-radiculalgie, SDRC, AOMI... 
- Stimulation corticale : névralgie faciale, échec de stimulation 
médullaire, douleur post-AVC ou du blessé médullaire... 
- Stimulation périphérique : douleur neuropathique limitée 
- Thermo-coagulation ou compression au ballonnet : névralgie du trijumeau 
- Morphine intra-thécale : douleur cancéreuse ou non cancéreuse des membres ou du tronc 
- Radio-chirurgie stéréotaxique 
- Techniques d'interruption des voies de la nociception (de moins en moins pratiquée) : 
DREZotomie (Dorsal Root Entry Zone) dans les lésions du plexus brachial... 





Neuro- 
stimulation 
cutanée 
(TENS) 


= Générateur stimulant des électrodes cutanées à basse intensité et haute fréquence, placés sur la 
localisation douloureuse ou le trajet tronculaire ou radiculaire 

- Indiqué pour les douleurs neuropathiques localisées 

- Lors de séances de kinésithérapie ou sur prescription d’une équipe de lutte contre la douleur 

- Contre-indication absolue : stimulateur cardiaque 





Prise en charge 


- Evaluation et suivi psychiatrique et/ou psychologique 
- Thérapies à médiation corporelle : hypnose, relaxation, méditation en pleine conscience... 





psychologique - Psychothérapie : TCC, thérapie brève systémique, thérapie d'inspiration analytique... 
- Nombreuses thérapies physiques : kinésithérapie, massage, balnéothérapie, physiothérapie par 
le froid (céphalées, arthrites...) ou le chaud (contracture musculaire...) 
- Orthèse : corset de maintien lombaire (lombalgie), canne de décharge (arthrose), orthèse de doigt 
Thérapie ou de pouce (arthrose digitale)... 
physique - Activité physique régulière et progressive, en endurance : recommandé dans le traitement des 


douleurs chroniques non cancéreuses 
- Technique d’ostéopathie (sous contrôle médical) 
- Programmes particuliers : rééducation vertébrale, reconditionnement à l'effort... 





Traitements 
alternatifs 





= Champs magnétiques, acupuncture, électro-acupuncture, homéopathie, sophrologie, 
thermothérapie, cryothérapie, vibrothérapie... 
> Effet placebo très important dans le traitement de la douleur : 20 à 40% de l'efficacité 
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ITEM 134 : DOULEUR DE L'ENFANT 








ème 


- Mise en place des structures anatomiques de la douleur dès le 3° trimestre chez le fœtus 
- Le passage de la douleur aiguë à la douleur prolongée peut être rapide en moins de 3 mois, d'autant plus rapide que l'enfant 
est jeune, que les stimuli douloureux sont répétés et que la douleur est intense 





Enfant > 2 ans | - Signalement de la douleur et identification de la localisation possible 





= Age préverbal : identification plus difficile de la douleur et de ses caractéristiques 





- Manifestations « bruyantes » : agitation, hyper-motricité des membres, crispation 


















































S 
A pouei du torse, cris, pleurs inconsolables, troubles du sommeil 
à D - Expression spécifique du visage : sourcils froncés, yeux fermés, bouche « carrée », 
kga Enfant < 2 ans aiguë : . 
à accentuation du sillon naso-génien 
- Modification des constantes (peu spécifique) : FC, FR, PA 
Douleur - Modification insidieuse du comportement : calme, repli (atonie, inertie 
chronique psychomotrice), immobilité, aréactivité, tristesse 
> Seule l’hétéro-évaluation est possible : évaluation du comportement 
1à 3 mois | - Echelle Amiel-Tison inversée 
Douleur post- >2 mois - Echelle OPS (Objective Pain Scale) 
opératoire 
es - Echelle CHEOPS (Children’s Hospital of Eastern Ontario Pain Scale) 
1à6 ans - Echelle FLACC (Face, Legs, Activity, Cry, Consolability) 
- Echelle PPPM (Parents Post-operative Pain Measure) au domicile 
< 4-6 2 de - Echelle NFCS (Neonatal Facial Coding System) abrégé 
ans Douleur aiguë - Echelle DAN (Douleur aiguë du Nouveau-né) : chez le prématuré 
Le 
> 1à6ans | -Echelle CHEOPS 
5 
= Nouveau-né | - Echelle EDIN (douleur et inconfort du nouveau-né) 
fe Douleur 
prolongée JAGENE - Echelle DEGR (Douleur enfant Gustave Roussy) 
- Echelle HEDEN (HEtéro-Evaluation Douleur ENfant) 
Aux urgences - Jusqu’à 7 ans : échelle EVENDOL (EValuation ENfant DOuLeur) 
Polyhandicapé - Echelle DESS (Douleur Enfant San Salvador) 
= Enfant capable d'évaluer lui-même sa douleur : proposer l’auto-évaluation, sur 2 échelles différentes 
- EVA avec une échelle verticale 
> 4-6 Eok F É pa : : Lo 
ne - Dérivés de l’EVA : échelles numériques, échelles simples de vocabulaire, jetons, cubes 
- Echelle de visages FPS (Face Pain Scale) : 6 visages correspondant à des douleurs d'intensité croissante 
- Localisation sur un dessin ou un schéma 








> Eviter les injections sous-cutanées ou intramusculaires : appréhendée par l’enfant, qui peut dissimuler sa douleur 






































Médicament Voie AMM Dose par prise Dose journalière 
Orale Tout âge 15 mg/kg/6h 60 mg/kg 
Paracétamol T Tics 7,5 mg/kg/6h < 1 an et/ou 10 kg 30 mg/kg 
E 15 mg/kg/6h > 1an et 10 kg 60 mg/kg 
Ibuprofène Orale > 3 mois 10 mg/kg/8h 30 mg/kg 
Kétoprofène IV >15 ans 1 mg/kg/8h 3 mg/kg 
Codéine Oral > 12ans 0,5 à 1 mg/kg/4-6h 6 mg/kg 
IV 0,2-0,3 mg/kg/4-6h 1,8 mg/kg 
Nalbuphine > 18 mois 
Rectal 0,4 mg/kg/4-6h 
Tramadol Oral >3ans 1-2 mg/kg/6h 3-5 mg/kg 
s Dose de charge 0,1 mg/kg 
Iv Toüt.age Puis 0,025 mg/kg/5 min 0,5 mg/kg 
Morphine 
. Dose de charge 0,3-0,5 mg/kg 
Oral > 1 k 
(a € mols Puis 0,1-0,2 mg/kg/4h mg/kg 
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Paracétamol 


= AMM chez le nouveau-né et l’enfant 

- Par voie orale : suspension buvable, poudre pour solution buvable, gélule, comprimé 

- Par voie injectable (aucun avantage démontré en terme d'efficacité par rapport à la voie orale) 
- Par voie rectale (suppositoire) : non recommandée (variabilité inter-individuelle) 





Palier 1 


AINS 


- Ibuprofène : AMM dès 3 mois, par voie orale = 30 mg/kg/j en 3 prises (10 mg/kg/8h) 
- Kétoprofène : AMM > 15 ans, par voie IV, 1 mg/kg/8h IVL 
- Autres : acide tiaprofénique, naproxène, diclofénac (> 4 ans), acide niflumique (> 6 mois) 





Aspirine 


- De moins en moins utilisé : risque hémorragique, syndrome de Reye si virose associée 
- Mise en garde chez le nourrisson < 1 mois 





Codéine 


- Restriction : chez l'enfant > 12 ans, non autorisé après amygdalectomie/adénoïdectomie 

- Posologie : 0,5-1 mg/kg en 4-6 prises/jour, sans dépasser 6 mg/kg/j 

- Forme: seul (Codenfan® sirop), associé (Codoliprane®, Dafalgan® ou Efferalgan® codéiné®) 

- El : nausées/vomissements (constant après 2-3 jours d’utilisation), constipation, somnolence 





Nalbuphine 
Nubain® 
Azerty® 


Palier 2 


= Agoniste-antagoniste de la morphine : utilisé en cas de douleur intense 

- AMM à partir de 18 mois, mais couramment utilisé chez l'enfant plus jeune 

- Voie IV : 0,2-0,3 mg/kg/4-6h en IVL sur 20 minutes, 4-6/j, avec plafond à 0,3 mg/kg x 6/j 
- Voie rectale : 0,4 mg/kg/4-6h, utilisation courante en pédiatrie, notamment en urgence 





Tramadol 


- Forme orale (Topalgic®) : AMM > 3 ans, à 3-5 mg/kg/j en 3 prises (1-2 mg/kg/6h) 
- Forme LP (Monoalgic®) ou associé au paracétamol (Ixprim®) : AMM > 12 ans 





Morphine 


Palier 3 


- Utilisable dès la naissance, sans posologie maximale 
- Par voie IV (si voie orale impossible ou nécessité d'action rapide) : dose de charge à 0,1 mg/kg 
puis injections répétées de 0,025 mg/kg toutes les 5 minutes jusqu’à antalgie, puis relai par 4h 
- Par voie orale : dose de charge à 0,3-0,5 mg/kg puis 1 mg/kg/j en 6 prises + interdose 
- Pompe ACP (dès l’âge de 6 ans) : bolus de 0,02 mg/kg, période réfractaire de 5-10 minutes 
- Injection sous cutanée : non recommandée chez l’enfant, hors urgence 
- Voie orale: - Libération immédiate (Oramorph® sirop, Sévrédol®, Actiskénan®) : AMM > 6 mois 
- Libération prolongée (Moscontin®, Skénan®) : AMM > 6 mois 
- Adaptation des doses : - Douleur persistante : augmenter de 30-50% la posologie 
- Douleur efficacement soulagée : diminuer de 1/3 la posologie 
- Chez le nourrisson (surtout < 3 mois) : doses initiales réduites par 1/3 voire 1/2 
- Surveillance : degré de sédation, fréquence respiratoire, saturation 





Autres 








- Fentanyl transcutané : AMM > 2 ans (douleur cancéreuse non soulagée par la morphine) 
- Hydromorphone : AMM > 7 ans 
- Oxycodone : AMM seulement > 18 ans 





= Utilisation d’antalgique systématique : prévention de la phobie des soins 





Crème 
Emla® 


= Mélange de prilocaïne et lidocaïne : AMM dès la naissance (précautions chez le prématuré) 
- Appliqué avant le geste : 1h (anesthésie sur 3 mm de profondeur) ou 2h (sur 5 mm) 

- Indiquée avant ponction veineuse (systématique < 11 ans), ponction lombaire ou petite 
chirurgie cutanée superficielle (retrait de fil de suture...) 





Douleur 
liée aux 
soins | MEOPA 


= Mélange équimoléculaire oxygène-protoxyde d’azote : analgésie de surface + anxiolyse 

- AMM dès la naissance 

- Indiquée avant tout geste superficiel provoquant des douleurs modérées : ponction 
veineuse, ponction lombaire, myélogramme, petite chirurgie cutanée, pansement, sondage... 
- Débuter l’inhalation au moins 3 minutes avant le geste, durée < 30 minutes 

- CI (rare) : HTIC, altération de la conscience non évaluée, pneumothorax, bulles 
d’emphysème, distension gazeuse abdominale, fracture des os de la face 

- El (rare, réversibles en quelques minutes) : nausées, vomissement, malaise, dysphorie 





Solution 
sucrée 





= Solution de saccharose 24% ou glucose 30% (1-2 ml) sur une tétine : 2 minutes avant un soin 
douloureux, efficace pendant 5 à 7 minutes, surtout chez le nouveau-né, jusqu’à 2-3 mois 
> L’allaitement maternel est une alternative efficace prouvée 





Moyens non 
médicamenteux 


- Comportement du soignant : réassurance, éviter les négations (« cela ne va pas faire mal ») 

- Déplacer l’attention de l’enfant sur une autre chose que la zone concernée 

- Méthodes physiques : exercice, kinésithérapie, massage, acupuncture, toucher, 
physiothérapie chaud/froid... 

- Méthodes cognitivo-comportementales : relaxation, distraction, imagerie visuelle, hypnose... 
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ITEM 135 : DOULEUR EN SANTE MENTALE 











Episode 
dépressif 
caractérisé 


- 2 fois plus fréquent chez les patients douloureux chroniques (10%) que la population générale (5%), 
notamment en cas de céphalées (25%), avec une fréquence plus élevée ď’idées suicidaires, de TS et 
de suicides : risque variable selon la localisation (céphalées, abdominales), l'intensité, la cause de la 
douleur et l'implication émotionnelle (dépression, anxiété) 

- Plaintes douloureuses très fréquentes chez les patients souffrant d’un épisode dépressif 
caractérisé : 75% en ambulatoire, 90% en hospitalisation, favorisé par le faible niveau socio- 
économique, le sexe féminin et l’âge avancé 

> Expérimentalement, le seuil de douleur aux stimulations électriques et thermiques est augmenté 
au cours d’un épisode dépressif caractérisé 





- Plainte douloureuse chez 50% des patients présentant un trouble bipolaire (céphalées, dorsalgies, 
arthralgies) : plainte somatique la plus fréquente chez le patient en épisode maniaque 





Trouble , Pa f o | | He ara 
i à > La présence de migraine chez un patient souffrant d’un épisode dépressif caractérisé pourrait faire 

bipolaire ; i s3 

évoquer une bipolarité 

- Risque possiblement augmenté de trouble bipolaire chez le sujet souffrant de fibromyalgie 

- L’anxiété diminue le seuil de perception et la tolérance de la douleur, réduit les capacités de 
Trouble contrôle de la douleur, renforce un comportement inadapté et favorise la chronicisation 
anxieux - Manifestations douloureuses (douleurs thoraciques, paresthésies...) dans certains troubles anxieux 


(attaque panique, état de stress post-traumatique...) 





Schizophrénie 


- Plainte douloureuse classiquement peu exprimée (surtout en cas de symptômes négatifs), ou 
exprimée de façon inhabituelle ou bizarre : risque de négligence et de retard diagnostic de 




















et trouble à | 
Re pathologies organiques 
délirant - Plainte douloureuse possiblement délirante, notamment dans les troubles délirants chroniques 
Trouble - Contradiction entre une apparente insensibilité à la douleur et des réactions vives à des 
envahissant stimulations non nociceptives (sans preuve pour une élévation du seuil douloureux) 
3 - Modification de l’expression douloureuse due aux troubles comportementaux et de 
du dévelop- communication : risque de négligence et de retard diagnostic de pathologies organiques 
pement - Comportements de réaction inhabituels : retrait, agressivité, mutilations... 
- Symptômes douloureux possiblement au 1° plan : retentissement fonctionnel parfois sévère, risque 
iatrogène (multiplication des examens et des traitements) 
Trouble Trouble à - Symptôme non psychiatrique (dont la douleur) avec préoccupations, 
symptomatologie anxiété ou comportement durable (> 6 mois) et excessif 
somatoforme somatique - Entraînant une souffrance ou un retentissement fonctionnel 
Crainte excessive d’avoir | - Anxiété excessive concernant la santé 
une maladie - Sans symptôme physique (dont la douleur), ou modéré 
- Personnalité histrionique : douleur exprimée de façon théâtrale, imprécise dans sa localisation, 
fugace, mobile, dramatisée 
- Personnalité obsessionnelle : douleur précise, détaillée, avec une expression émotionnelle 
restreinte, attitude rigide, parfois agressive de façon latente 
Troubles de | - Personnalité dépendante : attitude passive, en demande constante de réassurance 


personnalité 


- Personnalité narcissique : douleur perçue comme plus grave que celle des autres, attitude parfois 
hautaine et peu empathique 

- Personnalité borderline : forte coloration émotionnelle avec mode relationnel oscillant entre 
dévalorisation et idéalisation 

- Personnalité paranoïaque : plainte vague et évitante, parfois bizarre, interprétative et méfiante 





- Expression difficile de la douleur : manifestations comportementales (agitation, agressivité, 
troubles du sommeil, prostration, refus de soins ou de s’alimenter, confusion) 





Démence F a se f morr . 
- Aggravation des déficits cognitifs (attention, mémoire, vitesse de traitement) par la douleur 
- Altération de l'effet placebo, avec nécessité d'augmenter les doses antalgiques 
- Douleur souvent sous-estimée chez le patient dépendant aux opiacés, contrastant avec 
Trouble l’hypersensibilité douloureuse, non corrigée par les produits de substitution 
addictif - Syndrome de manque souvent accompagné de manifestations douloureuses, parfois intenses 
icti 





- PEC : éviter les opioïdes faibles, les agonistes partiels ou les formes injectables 
- Risque d’addiction chez le patient douloureux chronique : opiacés, alcool, cannabis 
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- Dépister la douleur : rendu difficile à cause des troubles de communication, de la négligence, de la désocialisation 
- Ne pas considérer d'emblée toute plainte douloureuse comme un mensonge, une simulation ou une douleur 
imaginaire ou délirante 

- Evaluation de la douleur : auto-évaluation à privilégier, hétéro-évaluation en cas d’impossibilité 





- Traitement des douleurs neuropathiques : prégabaline, duloxétine, imipramine, amitriptylline 

> Pour les antidépresseurs tricycliques, l’effet antalgique intervient à dose plus faible que celles utilisées dans la 
dépression, avec un délai d’action plus court 

- Neuroleptiques, benzodiazépines : sans effet antalgique démontré 





- AINS : risque d'augmentation de la lithémie par ÿ du DFG 


Particularité LE . Se ; ET ; A : | 
- Corticoïdes (y compris en infiltrations si répétées) : risque de décompensation thymique 


d’ d on À ; : ‘ ; Ne 
ee n - Tramadol (opioïde faible) : risque de syndrome sérotoninergique en association aux IMAO, ISRS ou 
814 thymorégulateurs (lithium, valproate) 
courants 


- Morphine (peu utilisée en psychiatrie) : privilégier la voie orale et les formes LP 





> Dépistage systématique avant prescription d’opioïde 
- Questionnaire POMI (Prescription Opioïde Misuse Index) : dépistage d’un comportement addictif 





- Antécédents d'abus ou de dépendance psychique : tabac, alcool, opioïdes, 
benzodiazépines, cannabis, cocaïne... 
- Antécédents familiaux d'abus 
FdR de - Antécédents d’automédication 
dépendance | - Antécédents de troubles du comportement alimentaire 
- Affection psychiatrique 
- Age jeune 
- Contexte médico-légal 
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Ri ddictif 
ia TE - Augmentation inhabituelle des doses 


- Majoration de la plainte douloureuse sans aggravation de la pathologie 
- Prescription par de multiples praticiens 

- Absence de production des ordonnances 

- Prescriptions ou traitements perdus 

- Résistance au changement de traitement 

- Refus des génériques 

- Détérioration des activités sociales, familiales et professionnelles 

- Trouble du caractère 

- Trouble du sommeil 

- Signes de sevrage physiques 


Signes de 
dépendance 
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ITEM 136 : SOINS PALLIATIFS — ASPECT CLINIQUE 














Soins palliatifs = soins actifs, continus, évolutifs, coordonnés et pratiqués par une équipe pluridisciplinaire ayant pour objectif 
de prévenir ou de soulager les symptômes physiques, dont la douleur, d'anticiper les risques de complications et de prendre 
en compte les besoins psychologiques, sociaux et spirituels, dans le respect de la personne soignée 

- Patients concernés : personnes atteintes de maladies graves évolutives ou mettant en jeu le pronostic vital ou en phase 
avancée et terminale, ainsi qu’à leur famille et leurs proches 

- Doit être instaurée le plus précocement possible dans l’évolution de la maladie 

> Soins palliatifs et curatifs ne sont pas mutuellement exclusifs : continuité entre l'approche curative et palliative 

> Des soins palliatifs débutés tôt ont montrés : amélioration de la qualité de vie, du contrôle des symptômes et de la 
compréhension du pronostic, et dans certains cas de l’espérance de vie, diminution du nombre de dépressions, permet 
d'éviter des traitements disproportionnés et des hospitalisations non programmées et à limitation des dépenses de santé 








- Respect du confort, du libre arbitre et de la dignité 

- Prise en compte de la souffrance globale du patient (physique, psychologique, morale) 

- Evaluation et suivi de l’état psychique du patient : phase d'angoisse existentielle intense nécessitant un 
accompagnement par l’écoute et le soutien continu 

- Qualité de l’accompagnement et de l’abord relationnel : disponibilité de l’équipe soignante, attention particulière aux 
réactions du patient, suivi du malade à son rythme 

- Information et communication avec le patient et ses proches (selon les souhaits du patient) : dès l'annonce du 
diagnostic grave, en prenant en compte les mécanismes d'adaptation du patient (déni, déplacement, rites 
obsessionnels, régression, projection agressive, sublimation, combativité, ambivalence), mais aussi du soignant (fuite 
en avant, fausse réassurance, rationalisation, évitement, mensonge) 

- Coordination et continuité des soins : projet de soin, tenue du dossier du patient, dialogue entre les intervenants, 
protocoles d'urgences et/ou prescriptions anticipées avant les situations d'urgence 

- Prise en charge de la phase terminale et de l’agonie : choix du lieu de soins le plus adapté, mise à disposition de 
l’équipe soignante et des proches et des médicaments nécessaires au soulagement 

- Aucune provocation intentionnelle de la mort 

- Préparation au deuil : communication avec les proches, information précoce et régulière sur l’évolution de la maladie 


Principes de prise en charge 








| = Difficultés sociales et familiales : perte d'emploi, problèmes financiers, changement de rôle social et 
nee familial, peur de la dépendance, isolement, personne à charge, conflit familiaux... 
A - Evaluation sociale, économique et familiale : identifier les besoins d’aide et les ressources disponibles 
ne - Intervention possible des associations et des bénévoles 
Besoins - Accompagnement éclairé, assistance affective et spirituelle dans le respect des convictions du patient 
spirituels | - Phase terminale : s’enquérir des souhaits du patient et de son entourage en matière de rites funéraires 








> 3 niveaux selon la complexité : niveau 1 = service hospitalier sans lit identifié, niveau 2 = LISP, niveau 3 = USP 





Unités de soins | - Soins et accompagnements complexes et de recours (ne pouvant plus être suivi à domicile, en 





palliatifs établissement médico-social ou en service hospitalier) et rôle de formation et de recherche 
Equipes = Structures les plus répandues : équipe pluridisciplinaire rattachée à un établissement de santé 
mobiles de - Conseil et mise en place de démarche palliative et d'accompagnement dans les services 


soins palliatifs | d’hospitalisation ou à domicile : au minimum binôme médecin/infirmier et psychologue 





Lits identifiés = Dans les services confrontés à des fins de vie et décès (> 200 décès/an dans l’établissement) 
- Personnel formé aux soins palliatifs, avec augmentation du ratio de personnel/lit 


soins palliatifs 





9 - Accueil possible de patients non connus du service 

es 

> 2 . . . . . 

5 Réseaux de = Equipe pluridisciplinaire de soins palliatifs en ambulatoire, avec des lits de repli si besoin 

à soins palliatifs | - Permet la prise en charge à domicile et la continuité des soins : visite de concertation au domicile 





= Sur demande du patient, avec adhérence de la famille ou de l’entourage, si l’état du patient est 
stable et permet une prise en charge à domicile 
- Mise en place par le médecin référent (médecin traitant), dans un lieu d'hébergement adapté 
- Organisation des soins et des traitements, avec si nécessaire le passage régulier au domicile de 
Hospitalisation | soignants (infirmier, aide-soignant, kiné, ergothérapeute...) 

à domicile - Matériel nécessaire (prescrit par le médecin traitant) : lit médicalisé, matelas, oxygénothérapie.. 
- Aide financière FNASS (Fond National d'Action Sanitaire et Sociale) pour les soins palliatifs et HAD 
- Congé d'accompagnement d’une personne en fin de vie + allocation journalière : durée < 3 mois 
> Suspension d'HAD : épuisement de l’entourage, état de santé du patient 
> Arrêt d'HAD : soins impossibles à organiser de façon optimale à domicile 
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- Traitement étiologique indispensable s’il est simple, rapidement efficace et acceptable par le patient 
- Echelle ESAS : échelle visuelle analogique, numérique ou verbale évaluant la douleur, la dyspnée, la fatigue, la 
somnolence, l’appétit, l'anxiété, la déprime, le bien-être et autres symptômes 





- Antalgique : privilégier la voie orale, administration préventive, à dose minimale efficace 
- Prévention de la douleur induite par les soins : opioïde à libération immédiate ou anesthésie locale 
- Autres thérapeutiques antalgiques : relaxation, masso-kinésithérapie, musicothérapie, ergothérapie 





- Débuter par sulfate de morphine orale à libération immédiate ou prolongée pour 
déterminer la dose quotidienne efficace (titration morphinique) 

- Relai par morphine orale à libération prolongée ou patch (fentanyl transdermique) 
avec des inter-doses si besoin 


Instauration 



































En cas - Si douleur nociceptive pure : rotation des opioïdes, modifier la voie d'administration 
d'échec de | - Si voie orale impossible : voie sous-cutanée ou intraveineuse, ou patch 
la morphine | - Derniers recours (phase terminale) : morphine par voie centrale (périmédullaire 
Douleur orale (péridurale ou intra-thécale) ou intra-cérébro-ventriculaire 
- Corticoïde, AINS, biphosphonates 
9 Douleur osseuse - Immobilisation 
S - Radiothérapie conventionnelle ou métabolique 
© 
2 ` - Antidépresseur imipraminique, antiépileptique 
© | Douleur neurogène ne PEN ed nee 
5 - Corticoïdes si compression périmédullaire ou nerveuse périphérique 
© 
(©) 
2 Douleur viscérale - Corticoïdes, antispasmodique 
5 par envahissement | - Noramidopyrine 
S tumoral - Bloc coeliaque en dernière intention 
Céphalées par HTIC | - Corticoïdes injectables 
- Mesure de ménagement des forces : adaptation des activités de la vie quotidienne, réaménagement 
Asthénie des horaires (alternance activité/repos), adaptation des traitements susceptible de majorer l’asthénie 
- TTT symptomatique : - Corticoïdes en cure courte 
- Amphétamines (hors AMM) : adrafinil, méthylphénidate, modafinil 
- Aides humaines pour les activités de la vie quotidienne 
Immobilité | - Aides techniques pour aménager l’environnement (barres d’appui, fauteuil roulant, lit électrique...) 
- Prévention des complications de l immobilité : escarre, thrombose veineuse, constipation... 
= Liée à des facteurs organiques (difficultés respiratoires, douleur...) et à la confrontation à la mort 
- Ecoute, évaluation et prise en charge psychologique et/ou psychiatrique 
Anxiété - Techniques corporelles : relaxation, massages... 


- TTT médicamenteux : benzodiazépine de demi-vie courte, hydroxyzine, antidépresseur 
- Anxiolyse par midazolam IV en dernière intention (+ sédation : ne vise pas l’endormissement) 





Dépression 


> Distinguer la tristesse d’un réel syndrome dépressif : perte d'intérêt ou de plaisir (perte de l’élan 
vital) pour presque toutes activités pendant une durée > 2 semaines 

- Evaluation et prise en charge psychologique et/ou psychiatrique 

- Antidépresseurs : essai thérapeutique au moins 3 semaines, puis adapté à l'intensité des symptômes 





- Faire attention au confort et à un environnement favorable à lendormissement 











Troubles du | - TTT médicamenteux (non systématique) : zolpidem/zopiclone si insomnie d’endormissement, 
sommeil benzodiazépine si anxiété associée, antidépresseur sédatif si réveil précoce avec signes dépressifs 
- Insomnies rebelles : neuroleptiques 
= Fréquent (85%), peut annoncer la phase terminale : doit être reconnu précocement 
- Etiologie : médicamenteuse (intolérance aux opioïdes ou lors de la titration morphinique...), toxique, 
métabolique (déshydratation...), mécanique (globe urinaire, fécalome...) 
- Mise en condition : environnement calme, éclairé, soutien et réorientation du 
atient fréquente, éviter les changements d’équipe soignante et le transfert vers un 
Syndrome Mesures P A B Enne AAEE REE 
H i autre service, limiter les visites aux référents 
confusionnel associées . À ou | . 
- Supprimer les traitements non indispensables et adapter l’antalgie 
- Assurer une nutrition et une hydratation correcte 
i - Neuroleptique en cas d'agitation : halopéridol en 1°° intention, chlorpromazine, 
Traitement 





antipsychotique atypique en 2™ intention (rispéridone, olanzapine) 


symptomatique À In PALA | : ES 
R q - Eviter les benzodiazépines (confusiogènes), sauf situation particulière (DT...) 
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= A l’origine d’un réel inconfort, voire d’une douleur, pouvant altérer la vie relationnelle 
- Evaluation quotidienne : état des lèvres, voix, salivation déglutition, cavité buccale 








Sécheresse s Aa à 
FRS - Soins de bouche réguliers, après chaque repas 
et ulcération . i A | 
- Nettoyage dentaire et des prothèses dentaires, nettoyage de la langue par brossage simple ou coca 
buccale - Maintien de l’humidité de la bouche : boire de l’eau, cubes d’ananas, gomme à mâcher, eau gélifiée, 
glaçons, compresses humides sur les lèvres, eau en brumisation, salive artificielle 
- Antalgie adaptée 
- Bains de bouche : bicarbonate de sodium 1,4%, corticoïde (Solumédrol®), anesthésique (Xylocaïne®) 
Muci - Sucralfate en bains de bouche en 2" intention 
ucne - Mycose buccale : 4-8 bains de bouche/jour avec une solution d’antifongique (fungizone, 
mycostatine) et de bicarbonate, voire traitement antifongique systémique (fluconazole) 
> Eviter les solutions alcooliques antiseptiques (douloureuse), sauf indication précise (gingivite...) 
Plaie - Pansement absorbant au charbon activé (diminue les odeurs) 


malodorante 


- Soins d’hygiène corporelle 
- Métronidazole : par voie générale, localement sur la plaie ou flacon ouvert dans la chambre 





- Contention légère à modérée par bandage ou bas 
- Surélévation du/des membres atteints 

- Massages 

- Correction des troubles hydro-osmotiques 


Œdème diffus ou déclive 



































Oedème à - Massage doux 
Lymphoedème des ne 
na - Surélévation | oo 
- Bas de contention modérée à fort 
OMI du à une tumeur - Corticoïdes 
pelvienne/abdominale - Diurétiques 
Prévention | - Peau sèche : crème hydratante, éviter bains chauds et agents asséchants ou irritants 
par soins - Peau humide : - Séchage soigneux, vêtements en coton 
Prurit cutanés - Traitement d’une hypersudation par thioridazine 
; - Prurit localisé : dermocorticoïdes 
Traitement A a te Si m zne : 
- Prurit généralisé : anti-histaminique et/ou corticoïdes par voie orale 
- Mesures simples : position demi-assise, calmer le patient, relâchement des muscles des épaules, du 
dos, du cou et des bras, techniques de relaxation, faciliter les flux d’air dans la chambre 
- Oxygénothérapie en cas d’hypoxie : aux lunettes nasales ou au masque, « à la demande » si possible, 
maintenue seulement en cas de bénéfice (risque d’asséchement des muqueuses) 
- Benzodiazépine : à Z vie courte, à but anxiolytique en cas de composante anxieuse associée 
- Morphinique oral ou IV = diminue la sensation de dyspnée : à mi-dose de la posologie antalgique, ou 
7 dose de 30-50% si déjà instauré en antalgie + inter-doses pour les accès paroxystiques de dyspnée 
Dyspnée ù |- Obstruction bronchique : bronchodilatateur (aérosols de B-mimétiques), discuter la VNI 
= - Obstruction des grosses voies aériennes : corticothérapie, traitement endobronchique (stent, 
> laser ou trachéostomie), radiothérapie/chimiothérapie palliative 
S - Insuffisance cardiaque : adapter les apports hydriques, diurétiques, traitements cardiaques 
© | - Syndrome cave supérieur : héparine, corticothérapie, endoprothèse cave, radiothérapie 
© l- Lymphangite carcinomateuse : corticothérapie, chimiothérapie palliative 
5 - Pleurésie : ponction évacuatrice ou drainage 
£ - Infection : antipyrétique, antibiotique 
- Anémie : transfusion sanguine, discuter EPO 
= Bruits expiratoires humides, d’origine salivaire ou bronchique, accumulé dans le pharynx et la 
trachée : râle agonique chez le patient en fin de vie 
Encom- - Mesures simples : position demi-assise, soins de bouche fréquents 
brement - Diminution, voire arrêt des apports hydriques 
bronchique | - Aérosols de bronchodilatateurs si le patient peut expectorer sans douleur 
- Aspiration trachéo-bronchique : à éviter si possible, proscrite en fin de vie 
- Anticholinergique (^ sécrétion salivaire et bronchique) : scopolamine SC, IV ou patch (Scopoderm®) 
- Mesures simples : - Repositionnement du patient 
Toux - Humidification de l’air inspiré par aérosols hydratants 





- En cas de toux productive : kinésithérapie respiratoire, aspiration salivaire douce, scopolamine 
- En cas de toux sèche : antitussif (opiacé ou non), aérosols d’anesthésiques locaux 
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Par distension/irritation | - 1°° intention : IPP, pansement digestif (charbon), anti-acides 



































gastroduodénale - 2" intention : antiémétique stimulant (métoclopramide, dompéridone) 
Hoquet EE : pem = : . 
à Il Par irritation vagale - Traitement spécifique : ponction d’ascite, ponction pleurale 
repelle 
à - Neuroleptique : halopéridol, chlorpromazine 
En derniers recours pr p ’ P 
- Myorelaxant : baclofène 
> Rechercher et traiter une sécheresse buccale 
- Alimentation pâteuse/gélifiée, froide 
Trouble de - Repas en position assise 
déglutition - Surveillance lors des repas 
- Rééducation à la déglutition 
Dysphagie 2 
VSPNAE Douleur à la - AINS ou anesthésique local avant les repas 
déglutition - Sucralfate en suspension buvable : si mucite infectieuse chimio- ou radio-induite 
5 - Corticoïdes à forte dose 
Obstruction j f > ; : ; R 
- Dilatation endoscopique, endoprothèse oesophagienne, désobstruction au laser 
En cas d'échec | - Alimentation entérale par SNG ou gastrostomie, ou parentérale en 2™ intention 
- Mesures simples : supprimer les stimuli aggravant (odeurs...), fractionner les repas, privilégier les 
boissons gazeuses, les repas légers, froids, peu odorants 
- Antiémétique prokinétique: métoclopramide, dompéridone > à éviter en cas d’occlusion complète 
- Neuroleptique antiémétique : - Halopéridol (en 1%" intention) 
- Chlorpromazine, levomépromazine (effet sédatif plus marqué) 
- Corticoïdes : largement utilisés (vomissements radio-/chimio-induits, syndrome occlusif...) 
- Antagoniste 5-HT3 (sétron) et antagoniste NK1 (aprépitant) : nausées et vomissements chimio- 
induits, ou en 2" intention en soins palliatifs 
- Benzodiazépine : effet sur les vomissements psychogènes ou liés à l’anxiété 
Nausées 


Vomissement 


- Antiémétique prokinétique (métoclopramide, dompéridone) 
- Diminuer le volume alimentaire 
- Anti-histaminique ou IPP 


Stase ou obstruction 
partielle gastrique 





- Antispasmodique 


Irritation péritonéale j S 
p - Scopolamine SC si échec 





- Métopimazone orale, rectale ou IV 


Trouble vestibulaire w 
- Scopolamine SC si échec 





Derniers recours si - Octréotide 
origine digestive - Alimentation entérale par SNG ou gastrectomie 








Anorexie, 
cachexie 


- Favoriser l'appétit : présentation attrayante des repas, petites portions, boissons fraiches 
- Prévention de la dénutrition : complément nutritionnel oraux hyper-protidique et hypercalorique 
- Médicament orexigène : corticoïdes (cure courte), progestatifs (megestrol, médroxyprogestérone) 





Gastroparésie = Satiété rapide, nausées chroniques : antiémétique prokinétique 





Anorexie persistante, | - Alimentation entérale, voire parentérale 
cachexie - Hydratation orale ou parentérale 








Dés- 
hydratation 


- Réhydratation orale si possible 

- Réhydratation parentérale : - Conserver si possible un apport liquidien par voie orale 
- SC (à privilégier) : jusqu’à 0,5 à 1L/24h, associée à de la hyaluronidase 
- IV si abord veineux déjà présent 

- Si décision de ne pas réhydrater : diminuer progressivement les posologies des médicaments 





Diarrhée 


> A traiter rapidement : retentissement rapide sur l’hydratation, et sur l’état du patient 
- Rechercher en priorité une étiologie médicamenteuse (surdosage en laxatifs, opioïdes, anti-acides, 
antibiotiques, AINS, antinéoplasique = 5-FU, mitomycine surtout) ou un fécalome 





- Arrêt des compléments nutritifs liquides, éviction des laitages si diarrhée infectieuse 


RuD - Réhydratation 








> Uniquement après avoir éliminé une fausse diarrhée par fécalome 
A $ ère . Š 
- Lopéramide en 1 intention 
z . P z Ze d . r E 1 
- Racécadotril, diphényxolate, codéine en 2™ intention ou si diarrhées profuses 


Anti- 
diarrhéique 
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- Activité physique régulière 
- Massage du cadre colique 
Prévention - Consommation de fibres alimentaires 
- Respect des habitudes de défécation 
- Adaptation des médicaments (opioïdes, anticholinergique, imipraminique) 
- Laxatif de contact (docusate sodique, polyxamère) 
à - Laxatif osmotique (sorbitol...) 
Laxatif ss ; 7 : 
- Laxatif stimulant (bisacodyl) si insuffisant 
- Lésion neurologique ou échec de la voie orale : voie rectale = suppositoire, lavement 
> A rechercher systématiquement au TR devant : incontinence urinaire, rétention 
Éécalorre d'urine, diarrhée, confusion, agitation, douleur abdominale, nausées, vomissements 
- Bas situé : suppositoires laxatifs, lavement, voire évacuation manuelle (+ sédation) 
Constipation - Haut situé : laxatif péristaltogène intestinale, laxatif stimulant 
; ; = Systématique : - Laxatif osmotique : sucre, polyol, macrogol 
Prévention de Le ni ; 
- Laxatif stimulant : anthracénique, bisacodyl 
Absence de - Eliminer une occlusion intestinale et un fécalome 
selles > 3 jours | - Augmentation des posologies de laxatif osmotique/stimulant 
Constipation - Bithérapie laxative : osmotique + stimulant 
sous opioïde + Lavement rectal si présence de selles au TR 
Re - Antagonisation morphinique périphérique = méthylnaltrexone 
y SC (Relistor®) : d'emblée ou si échec de bithérapie laxative à 48h 
selles > 4 jours S , Hs ; ; š 
> CI : occlusion intestinale mécanique, abdomen chirurgical aigu 
- En cas d’échec à 48h : préparation pour investigation colique ou 
- péristaltogène intestinal, ou grand lavement 
$ Chirurgie palliative | = En 1° intention si possible 
S = En 2™ intention si chirurgie impossible 
x - Aspiration gastrique : si vomissements résistant au traitement ou fécaloïdes 
& > Discuter une gastrostomie ou une jéjunostomie (plus confortable) 
$ Occlusion T? - Arrêt des arapa au laxatifs doux en cas d'occlusion basse incomplète) 
= intestinale raitement - Prise en charge d’une éventuelle diarrhée associée (par occlusion basse 
à symptomatique incomplète ou fistule colique ou rectale) 
de - Maintien alimentation (petites portions, pauvres en fibres) et hydratation 
S - Lutte contre la douleur : morphinique, antispasmodique 
- Traitement des nausées : halopéridol (antiémétique prokinétique contre- 
indiqué), antagoniste 5-HT3 en 2™ intention, voire octréotide 
- Mise à jeun + réhydratation SC ou IV 
- Antiémétique : halopéridol, chlorpromazine, dropéridol 
> Contre-indication du métoclopramide si occlusion complète 
- Anti-5-HT3 (sétron) en 2" intention, seul ou en association 
J1-J3 | - Antisécrétoire gastriques : IPP en IV (ou SC pour l’oméprazole) 
- Anticholinergique : scopolamine SC ou IV 
- Corticothérapie : cure courte 5 à 10 jours, IV ou SC 
- SNG non systématique : si vomissements francs ou distension gastrique importante > à 
£ laisser le moins longtemps possible (sécrétions < 1L/24h) 
Occlusion 
intestinale Levée de - Diminution jusqu’à dose minimale efficace (voire arrêt) des corticoïdes et 
sur l’occlusion | anticholinergiques, réévaluation des traitements symptomatiques 
carcinose J4 eus - Ajout d’un analogue de somatostatine (octréotide ou lanréotide) 
péritonéale re > A discuter en 1°° intention si récidive précoce d’une occlusion ayant 
p répondu aux analogues de somatostatine 
Vomissements persistants | - Echec de l’analogue de somatostatine > arrêt 
ou SNG > 1L/24h - Discuter la gastrostomie de décharge 
17 Levée partielle ou contrôle | - Poursuite de l’analogue de somatostatine avec relai par 
des symptômes forme prolongée par voie IM 
3 f - Arrêt de l’analogue de somatostatine et de l’anticholinergique 
Levée franche de l’occlusion : : i 
- Discuter un traitement laxatif 
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- Symptomatique : traitement classique 

- Bactériurie asymptomatique chez un patient avec SAD : abstention 

- Epididymite ou prostatite : discuter l’ablation de SAD et la pose d’un cathéter 
sus-pubien 


Infection urinaire 





- Sonde vésicale à double courant 
ce - Embolisation artérielle si origine rénale 
Troubles È - Electrocoagulation si origine vésicale 


Hématurie 





urinaires ; ju , sni 
- Traitement médicamenteux adapté : anticholinergique (vessie instable)... 


- Protection 
- Sondage intermittent 
- Etui pénien en 1°" intention chez l’homme > SAD en 2™ intention 


Incontinence 


PEC des principaux symptômes 





Rétention - Drainage vésical en urgence 
urinaire - SAD ou cathéter sus-pubien au long terme selon la cause 











= Evolution progressive vers une phase terminale relativement bien définie : 50% des patients 
- Classiquement patient atteint de cancer 





Phase = Objectif de rémission de la maladie 
curative | > Ne nécessite pas recours de soins palliatifs 





Trajectoire 1 ; : | js , ; 
= Absence de perspective thérapeutique de guérison : stade métastatique 


Décli Z id Phases de généralement > recours aux soins palliatifs 
Paa la maladie h - Phase palliative active = objectif de garantir une survie la plus longue 
cancéreuse Phase 


possible en ralentissant l’évolution de la maladie, tout en préservant la 
meilleure qualité de vie possible : traitements actifs (chimiothérapie...) 

- Phase palliative symptomatique = objectif de maintien ou 
d'amélioration de la qualité de vie, en contrôlant au mieux les symptômes 


palliative 
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= Episodes de détériorations aiguës et de temps de récupération, avec risque de mort soudaine, 
parfois inattendue : 40% des patients 
- Classiquement patient en insuffisance viscérale : cardiaque, rénale, hépatique, respiratoire... 


Trajectoire 2 = 
Déclin graduel 





Trajectoire 3= | = Perte progressive des capacités fonctionnelles et cognitives : 10% des patients 
Déclin lent - Classiquement patient atteinte de maladie neuro-dégénérative (maladie d'Alzheimer...) 
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ITEM 137 : SOINS PALLIATIFS — ASPECT ETHIQUE ET LEGAL 














- Loi du 9 juin 1999 : garanti le droit d'accès aux soins palliatifs 

- Loi Kouchner du 4 mars 2002 relative aux droits des malades et à la qualité du système de santé : principe 
d'autonomie (consentement libre et éclairé), désignation d’une personne de confiance 

- Loi Léonetti du 22 avril 2005 relative aux droits du malade et à la fin de vie : lutte contre l’obstination déraisonnable, 
respect de la volonté du malade et de ses directives anticipées 

- Loi Léonetti-Clayes du 2 février 2016 pour les personnes malades en fin de vie (complète la loi Léonetti) 
































- Droit d'interrompre ou de ne pas entreprendre de traitements jugés inutiles, disproportionnés ou 
n'ayant d’autre effet que le maintien artificiel de la vie 
- Devoir de rechercher et prendre en compte la volonté de la personne 
- Devoir d'assurer la continuité des soins et l’accompagnement de la personne 
Capable - Droit de refuser tout traitement, décision à réitérer (sans délai raisonnable) 
denia - En dehors des urgence non anticipées, le médecin a l'obligation de respecter ce refus 
E- La décision motivée doit être inscrite dans le dossier (sans nécessité de faire signer un 
document par le patient) 
= Le médecin en charge du patient est responsable de la limitation ou de l’arrêt d’un 
traitement considéré comme une obstination déraisonnable 
- Patient en phase avancée ou terminale d’une affection grave et incurable, ou maintenu 
artificiellement en vie 
- Au cours d’une procédure collégiale 
- Prenant en compte les directives anticipées et l’avis de la personne de confiance (si 
désignée), ou à défaut la famille ou les proches 
- La décision motivée doit être inscrite dans le dossier 
= Concertation entre le médecin responsable, l’équipe de soins, et lavis 
S Loi motivé d’au moins un médecin extérieur, appelé en qualité de consultant 
ë Léonetti Procédure | | Sur demande du médecin, de la personne de confiance ou du patient 
D du 22 avril collégiale - Il ne doit exister aucun lien hiérarchique entre le médecin responsable et 
R 2005 le médecin consultant 
- L'avis motivé d’un 2°" médecin consultant peut être demandé 
Patient - Le médecin responsable reste décisionnaire 
hors d'état 
d'exprimer - Document écrit, daté, signé, peut être révoqué ou modifié à tout moment 
sa volonté - Durée de validité de 3 ans 
Directives | - Portée à la connaissance du médecin par la personne de confiance, ses 
anticipées | proches, le médecin traitant ou tout autre médecin 
- Doit être pris en compte dans la décision de limitation/arrêt de traitement 
- Données indicatives sans valeur juridique 
- Parent, médecin traitant ou proche du patient majeure 
- Révocable ou révisable à tout moment 
- Désigné par écrit papier libre, daté et cosigné par le patient et la personne 
PE OANE de confiance | | 
de - Rôles : assistance et accompagnement, garant des directives anticipées, 
j rôle de consultation (son avis, sauf urgence ou impossibilité, prévaut sur 
confiance tout autre avis non médical, à l'exclusion des directives anticipées) 
- Levée du secret médical vis-à-vis de la personne de confiance 
- La personne de confiance n’a pas d’accès direct au dossier du malade sur 
sa propre demande 
- Inclut la nutrition et l’hydratation artificielle dans les thérapeutiques actives (peuvent être arrêtés) 
Loi - Directives anticipées : n’ont plus de durée de validité et s'imposent et sont opposables au médecin, 
Leonetti- | sauf en cas d'urgence vitale ou si elles sont inappropriées ou non conformes à la situation médicale 
Clayes - Droit à une sédation profonde et continue à la demande du patient en cas de souffrance réfractaire ou 
de limitation de soins susceptible d'entraîner une souffrance insupportable 
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= Congé sans solde d’une durée de 3 mois renouvelable 1 fois ou de 3 jours 
après le décès de la personne + fractionné si accord de l'employeur 























Congé de solidarité | - Tout salarié dont un ascendant, descendant, une personne partageant le 
ë ee familial domicile ou dont il est la personne de confiance fait l'objet des soins palliatifs 
Š - Quelque soit le lieu de prise en charge du proche (domicile, hôpital...) 
m un proche en - Demande à l'employeur par lettre 15 jours avant avec un certificat médical 
S fin de vie 
= = Indemnisation journalière des aidants (55£€/j) par la CPAM jusqu’à 21 jours 
Allocation maximum, non renouvelable, avec partage possible entre plusieurs 
journalière personnes ou fractionnement 
> Ne peut pas être versée en cas de prise en charge hospitalière initiale 
= Chaque personne est considérée comme libre et responsable des décisions qui la concernent 
- Patient conscient, avec capacité de s'exprimer sa volonté (décision inscrite dans le dossier 
Principe médical) : aucune intervention ne peut être entreprise sans son accord 
d'autonomie - Patient en incapacité de décider : décision prise par une procédure collégiale, avec garantie 
Ÿ d’objectivité, prenant en compte les directives anticipées, l’avis de la personne de confiance et les 
2 proches du patient (sauf opposition préalable de la personne) 
+ 
9 Principe de - Accomplir en faveur du patient un bien sur le plan thérapeutique, selon les bénéfices possibles 
S bienfaisance en terme de qualité ou quantité de vie 
= 
à Principe de non- | - Ne pas exposer le malade au risque de subir un mal qui ne serait pas la contrepartie du 
malfaisance rétablissement de sa santé 
ee - Toute personne dispose des mêmes droits d’accès aux soins palliatifs 








= Démarche en 4 étapes permettant de répondre à une question posée par le malade, son entourage ou un soignant, 
aux enjeux cliniques et éthiques compliqués pour aboutir à une décision pluridisciplinaire de soin : arrêt de traitement 
curatif (dialyse...) ou palliatif (nutrition artificielle, réhydratation...) 





- Analyse de la personne malade 

Analyse - Bibliographie sur la maladie ou le problème présenté 
contextuelle | - Dynamique de la relation inter-humaine entre le patient, l'entourage et les soignants 
- Aspect spatio-temporel : circonstances dans lesquelles la question a été posée 





= Réunion de concertation pluridisciplinaire éthique : 





= Entre le médecin référent et/ou une personne référent en éthique, et un grand groupe 
de soignants, sans le malade et ses représentants 





er 
Š r - Reprise de l’analyse de la situation 
= - Exposition de l’analyse rationnelle de la question posée 
- Elaboration des différentes solutions possibles 
EM) RCP éthique 
= = Avec un petit groupe de soignants et en présence du malade et de ses représentants 
ù 2° | - Réécouter le malade et ses questions 


temps | - Discussion des différentes solutions et explication au malade 
- Décision prise par le malade, assumée par le médecin 








> En cas de conflit ou d’incompréhension : reprogrammer une nouvelle RCPE dans les jours suivants 
> Le médecin garde une responsabilité décisionnelle en cas de désacorrd 





Réalisation de | - Décision d’acte rapide et bref : retrait de sonde d’intubation, arrêt de nutrition... 








la décision - Décision de non-réanimation en cas d’aggravation nouvelle 

Evaluation et | - Exposer le retentissement de la décision sur le malade, son entourage et les soignants 
analyse à - Analyse des évaluations, des remarques et des difficultés 
posteriori - Suivi du deuil si besoin 
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ITEM 138 : SOINS PALLIATIFS — FIN DE VIE 











- Phase terminale = situation aboutissant au décès, peut durer plusieurs jours : pré-agonie, agonie, mort cérébrale puis mort 
- Agonie = 48 à 72h précédant la mort : caractère rapidement évolutif de l’état général 














= Défaillance d’une ou plusieurs fonctions vitales : phase réversible 
Phase pré- | ` Neurologique : trouble de conscience, état calme ou agité, syndrome confusionnel, hallucinations... 
É - Respiratoire : polypnée, cyanose, encombrement bronchique... 
CROSS) Cardiovasculaire : tachycardie, pouls filant, TA variable (hypertension puis hypotension), marbrures... 
- Signes associées : diarrhée (par ischémie colique)... 
: = Phase irréversible, aboutissant à la mort > marqué par la disparition du réflexe cornéen 
= Phase - Neurologique : décérébration, myoclonies, coma aréactif, hypotonie, abolition des réflexes du tronc 
à agonique | - Respiratoire : bradypnée irrégulière avec pauses de plus en plus longues, râle agonique (gasp), cyanose 
- Cardiovasculaire : bradycardie, hypotension, marbrures, extrémités froides 
= Arrêt des activités cardio-circulatoires, respiratoires, encéphaliques et neuro-végétatives 
Mort - Signes négatifs : arrêt cardio-respiratoire, abolition de la motricité volontaire et de la sensibilité 
clinique - Signes positifs = thanatomorphose : mydriase, rigidité cadavérique (en 6h, de haut en bas), lividité 
cadavérique (zones déclives, maximale en 6-12h), refroidissement cadavérique (complet à 24h) 





- Arrêt des explorations à visée diagnostique et des traitements inappropriés (nutrition artificielle, antibiotique...) 
- Prévenir l’entourage et démédicaliser de l’environnement 





- Soins d’hygiène (toilette, rasage, soins de bouche) à assurer jusqu’au bout 

- Alimentation parentérale non nécessaire à ce stade > à arrêter 

> Ne s'accompagne pas de symptômes désagréables : disparition spontanée de la sensation de faim en 24-48h 
- Hydratation parentérale à discuter : ne lutte pas contre la sécheresse buccale, peut entretenir certains 
symptômes (mobilisation douloureuse pour la diurèse, oedèmes, ascite, sécrétions bronchiques...) 

> La plupart des patients ne ressentent pas la sensation de soif si des soins de bouche réguliers sont effectués 
- Voie d’abord : IV si voie d’abord déjà en place (VVC...) ou perfusion sous-cutanée sur un cathéter court, posé 
en sous-claviculaire ou en abdominal (délivrance de médicaments et hydratation jusqu’à 0,5 à 1L/jour) 


Mesures générales 
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- Douleur soulagée jusqu’au bout, même en cas de coma 

- Dyspnée de la phase terminale = polypnée superficielle avec anxiété, râle agonique : benzodiazépine d'action 
rapide à doses anxiolytiques, morphine, scopolamine ou aspiration douce si encombrement 

- Nausées et vomissements : métoclopramide, midazolam, scopolamine, halopéridol 

- Hémorragie de la fin de vie : sédation si hémorragie massive 

- Troubles trophiques : inévitables en fin de vie 

- Syndrome confusionnel de l’agonie : benzodiazépine + neuroleptique si agitation, discuter une sédation 


IE 
symptomatique 








= Diminution de la vigilance, jusqu’à la perte de conscience, dans le but de diminuer ou faire disparaître la perception 
d’une situation vécue comme insupportable : somnolence provoquée ou perte de conscience, transitoire ou continue 
- Non systématique en fin de vie : prise de décision suite à une procédure collégiale pluridisciplinaire, intégrant le 
consentement du patient (si possible) ou les directives anticipées, la personne de confiance ou les proches à défaut, si 
possible après avis d’un médecin en soins palliatifs, avec inscription dans le dossier des arguments et de la décision 

- Prescription anticipée de sédation : appliquée immédiatement par l'infirmière en cas de situation à risque vital 
immédiat, ou seulement après appel du médecin pour vérification dans les autres situations 




















Lu . . . + . . . r . . . °c: z . . z 
z - Situation aiguë à risque vital immédiat, facilement identifiable (hémorragie cataclysmique, détresse 
zZ respiratoire asphyxique...) > perte de conscience provoquée non transitoire 
z Indication | - Symptôme physique réfractaire vécu comme insupportable (douleur réfractaire, épilepsie rebelle, 
E angoisse réfractaire...) résistant à un traitement bien conduit > perte de conscience provoquée transitoire 
E - Situation singulière et complexe (détresse psychologique persistante...) : à discuter au cas par cas 
= ère - : 3 : ; ERNER ur 
z = En 1° intention : hydrosoluble, action rapide, % vie courte, effet sédatif d'intensité et 
7 de durée dose-dépendante, amnésie quasi-constante, antidote, possible à domicile 
- Utilisable chez l’enfant ou le sujet âgé, voie IV, SC, IM, sublinguale, nasale ou rectale 
Midazolam na | | | | 
TAR - Titration : 1 mg toutes les 2-3 minutes jusqu’à score de Rudkin > 4 
Modalités Hypnovel® Sédation } ; ali 
; - Entretien : IVSE avec dose horaire = 50% de la dose de titration 
temporaire EE E ; a 
- Chez le sujet âgé : titration par 1 mg toutes les 5-6 minutes 
Sédation massive | - Induction à 5 mg avec entretien à 5 mg/h 
2™ intention | - Si inefficace : changer de classe pharmacologique, voire appel d’un anesthésiste 
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Euthanasie 








- Degré de soulagement du patient 
- Profondeur de sédation : échelle de Rudkin toutes les 15 minutes pendant la 1 


ère 


heure puis > 2 fois/jour 





Suivi 


de 





Echelle 


- 1: Complétement éveillé et orienté -4 : Yeux fermés, répond à la stimulation tactile légère 
- 2 : Somnolent - 5 : Yeux fermés, ne répond pas à la stimulation tactile 


Rudkin | _3. yeux fermés, répond à l'appel 








> Seuls 25% des décès ont lieu au domicile : 60% en établissement hospitalier et 10% en EHPAD 








- Choix, présence et disponibilité du ou des proches 
- Disponibilité et formation du médecin généraliste 
Conditions - Possibilité d'adaptation du matériel 
favorables - Coordination des intervenants professionnels (transmissions par cahier, téléphone...) 
- Prescriptions anticipées écrites et réévaluées 
- Coordination et soutien par un réseau de soins palliatifs et d'accompagnement 
Trousse = Médicaments injectables : opioïde, antiémétique, neuroleptique sédatif, benzodiazépine, 
d'urgence corticoïdes, antispasmodique, anti-sécrétoire (scopolamine) 








- Laisser un temps à l'entourage auprès de la personne décédée 





Soins du corps 


- Fermer les yeux, positionner en décubitus dorsal, bras le long du corps ou sur l'abdomen et fermer 
la bouche en glissant une serviette roulée sous le menton 

- Enlever les sondes, perfusions, aspirer le contenu gastrique si besoin (occlusion...) 

- Laver le corps 

- Refaire les pansements si besoin 

- Mettre une protection au niveau des orifices 

- Habiller, raser, maquiller, coiffer, parfumer avec la participation et selon le souhait de la famille 

- Ranger et préparer la chambre, démédicaliser 





Soins de 
conservation 


- Réalisé par un thanatopracteur avant retour à domicile ou en chambre funéraire 
- Interdit si : hépatite virale, rage, infection VIH, maladie de Creutzfeld-Jakob, tout état septique grave 





- Dans un délai de 24h à 6 jours après le décès 





Crémation - Extraction de toute prothèse de stimulation fonctionnant à pile (pacemaker...) avec certificat 
médical attestant le retrait 
- Certificat médical de décès 
- Certificat attestant le retrait d’une prothèse de stimulation si besoin 

Démarche - Depuis un hôpital : certificat autorisant le retour au domicile ou en chambre funéraire sans mise en 


administrative 


bière (dans les 24h sans soins de conservation ou dans les 48h avec soins de conservation) 
- Pour un étranger : certificat autorisant le transport du corps à l’étranger 
- Don du corps si la personne décédée a préparé la démarche 








- Euthanasie = action mettant fin à la vie du malade, exécutée par un tiers à la demande du patient, atteinte d’une 
maladie grave, pour mettre fin à une situation jugée insupportable 

- Suicide médicalement assisté = prescription par un médecin d’une drogue mortelle à la demande du patient, qu'il 
s’auto-administre sans intervention d’un tiers 

- Limitation ou Arrêt des Traitements Actifs (LATA) = décision médicale d'arrêt ou de non instauration de traitements 
de suppléances d’une défaillance d’organe (respirateur, dialyse...), de traitements curatifs vis-à-vis de la maladie 


(chimiothérapie. 


..) ou de ses complications (antibiothérapie...) ou de traitement de soutien (nutrition, transfusion, O2...) 


- Situation de mise en jeu du double effet = utilisation d’un traitement pour soulager le patient, qui risque d’abréger la 
vie du maladie (sédation terminale, opioïde chez l’insuffisant hépato-cellulaire...) 





Répondre à une 
demande 
d’euthanasie 


= Reflète un état de souffrance existentielle intense où la mort apparaît comme la meilleure issue 

- Différencier l’inconfort (« j’en ai marre de vivre ») ou le souhait de mort (« je voudrais mourir ») de 
la demande d’euthanasie (« je voudrais que vous mettiez fin à ma vie ») 

- Ne pas couper directement le dialogue par une opposition (« c’est interdit ») ou le renforcer par un 
positionnement en sa faveur 

- Repérer les symptômes à l’origine de la demande : douleur, inconfort, souffrance globale, détresse, 
qualité de vie insuffisante, perte d'autonomie, perte d’espoir, peur de mourir, peur de l’acharnement 
thérapeutique, peur de perdre le contrôle, atteinte de l’image corporelle, sentiment de perte de 
dignité, position idéologique. 

- Evaluer le degré d’ambivalence : coexistence d’un souhait de vivre et de mourir 

- Proposer des réponses : amélioration du confort, soulagement de la douleur ou de symptômes, 
évaluation psychiatrique et traitement d’une dépression, élaboration d’un projet de soins pour la 
fin de vie (lieu de fin de vie, LATA, directives anticipées...), soutien psychologique 
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ITEM 139 : SOINS PALLIATIFS EN PEDIATRIE 











- Spécificité : - Relation particulière : relation triangulaire entre soignants, enfant et parents 
- Autorité parentale pour les décisions de traitement, de limitations de soins... 
- Développement cognitif de l’enfant, même malade : droit à l’éducation et à la créativité 
- Compréhension et appréhension particulière de la notion de « mort » par les enfants, et selon l’âge 
- Certains traitements symptomatiques sont contre-indiqués ou utilisable sous précaution 





- Equipes mobiles de médecine palliative pédiatrique (peu nombreuses) 

- Equipe régionale ressource en soins palliatifs pédiatriques (ERRSPP) dans chaque région 

- Prise en charge à domicile ou en établissement en service de pédiatrie 

> En l’absence d’autres ressources, les équipes mobiles et réseaux ou services d’hospitalisation de soins palliatifs de 
l’adulte peuvent être sollicités 


Ressources 





- Maladies pour lesquelles un traitement curatif existe mais avec un échec possible (excluant les cancers en rémission) 

- Maladies pour lesquelles une mort prématurée peut être anticipée mais où un traitement intense permet de prolonger 
une vie de bonne qualité : mucoviscidose... 

- Maladie progressive pour lesquelles le traitement est uniquement palliatif : mucopolysaccharidose, myopathie... 

- Maladies sévèrement invalidantes prédisposant à des complications parfois mortelles : infirmité motrice cérébrale 
sévère, pathologie cérébrale majeure, maladie métabolique, maladie mitochondriale... 

- Nouveau-nés d'espérance de vie très limitée ou imprévisible 

- Membres d’une famille ayant perdu un enfant de façon imprévue suite à une maladie, un accident ou en période 
périnatale (enfant mort-né, avortement) 
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- Fœtus avant la naissance : n’est pas une personne juridique, fait partie du corps de sa mère 
> Une inscription sur le livre de famille du fœtus dès 14 SA est possible, sans lui donner de statut juridique 
- Nouveau-né après la naissance: sujet titulaire de droits dès lors qu’il est né vivant et viable (> 22 SA ou > 500g) 





- Naissance extrêmement prématurée (< 26 SA) : soins intensifs ou soins palliatifs selon le pronostic et 


Situation la décision des parents 
anticipée en | > Les soins intensifs ne sont habituellement pas pratiqués en France en cas de naissance < 23 SA 
anténatal - Malformation ou maladie présumée létale : prise en charge palliative dès la naissance (n’empêchant 


pas le recours à des gestes chirurgicaux), en accord avec les parents 





En néonatalogie 


- Grand prématuré présentant une complication grave : hémorragie intra-ventriculaire, lésion étendue 
de la substance blanche, entérocolite ulcéro-nécrosante grave, dysplasie bronchopulmonaire majeure... 
- Nouveau-né à terme ou proche du terme avec asphyxie périnatale, compliqué d’une 
encéphalopathie anoxo-ischémique de pronostic péjoratif, ou défaillance d’organe jugée irréversible 

- Malformation découverte à la naissance, de traitement jugé impossible ou déraisonnable 


Situation de 
non poursuite 
de 
réanimation 
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ITEM 140 : SOINS PALLIATIFS EN REANIMATION 








- Taux de décès en réanimation = 15 à 25% selon les services et le recrutement, dont 50% suite à une décision de limitation 
ou d'arrêt de soins (décompensation d’affection chronique, pathologie aiguë irréversible, séjour prolongé en réanimation) 


Particularités 


Cadre réglementaire 


Moyens et mise en œuvre 











Danger immédiat ou - Action sans prendre le temps de fournir des explications détaillées 
= = p á , nd ` . 
patient inconscient - Informations données dans un2 temps dès que possible 
Patient conscient mais | = Incapable de comprendre l'information donnée et d’exercer son libre choix 
« incompétent » - Prévenir et informer la personne de confiance et la famille proche 





- Donner une information claire et loyale sur la situation et ce que l’on propose de faire 
- Respecter le choix du patient même en cas de refus, après l’avoir informé des conséquences 
d’un éventuel refus (sans obligation légale d’avoir « tout mis en œuvre pour le convaincre ») 


Patient conscient et 
« compétent » 








Code de déontologie médicale (décret du 6 septembre 1995) : 

- Accompagnement d’un mourant et de son entourage : « accompagner le mourant jusqu’à ses derniers moments, 
assurer par des soins et mesures appropriés la qualité d’une vie qui prend fin, sauvegarder la dignité du malade et 
réconforter son entourage. Il n’a pas le droit de provoquer la mort. » 

- Prise en charge de la douleur : « soulager les souffrances de son malade, l’assister moralement et éviter toute 
obstination déraisonnable dans les investigations et la thérapeutique » 

Loi du 9 juin 1999 : garanti l’accès aux soins palliatifs à toute personne malade dont l’état le requiert, la personne 
restant libre de son choix de refus de tout traitement 





Objectifs : traiter les symptômes responsables d’un inconfort, chercher à améliorer la qualité de la fin de vie et à rendre 
l’agonie la moins pénible possible 

- Se forger un rapport personnel avec la mort : réfléchir à la mort et au deuil, apprendre à être à l’aise avec les 
incertitudes de la maladie et de la mort 

- Bien communiquer : être sincère, manifester une présence compatissante, écouter sans se laisser distraire 

- Créer l’environnement propice : salle particulière, ne pas laisser la conversation aux internes, faire participer le 
personnel infirmier et les internes 

- Etre disposé à ne pas tout contrôlé : manifester un malaise, ne pas savoir, permettre au famille de donner le ton de la 
communication, savoir quand rassembler la famille 

- Faciliter les décisions en matière d’arrêt des soins : évoquer les souhaits du patient, inciter la famille à se souvenir de 
conversations avec le patient, se mettre à la place des membres de la famille, ne pas abandonner la prise de décision au 
patient et à la famille, ne pas craindre d’aider la famille à prendre une décision 

> Recours aux compétences spécifiques des membres d’une unité mobile de soins palliatifs si possible 





- PEC de la douleur : morphinique, fréquemment associée à une sédation en réanimation 

- Interruption de la nutrition entérale ou parentérale 

Soins médicaux | - Hydratation réduite, en maintenant les muqueuses humides pour éviter l’inconfort 

- Soins de nursing (+ avec participation de la famille) : toilette, soins de bouche, aspirations 
pharyngées ou trachéales, prévention anti-escarre, kinésithérapie passive 





Prise en charge | > Chez les patients conscients (non sédatés) : peu fréquent en réanimation 


de la - Répondre aux questions du patient, sans anticiper, selon ce qu’il est émotionnellement capable 
souffrance d'entendre, en laissant le temps d’assimiler les informations données 
morale du - Respect de la volonté du patient (s’il peut l’exprimer ou si elle est connue) = règle absolue 
patient - Prescription d’antidépresseur justifiée en en cas de manifestations marquées 





- Préparer la famille au décès proche et inéluctable, en bonnes conditions, avec empathie 

- Répondre aux réactions émotionnelles possibles : agressivité, repli sur soi, tristesse, dépression. 
- Création d’une intimité dans la chambre 

- Poursuite des soins (montrant que le patient n’est pas abandonné) 

- Encouragement de toute communication verbale ou non verbale 


Accompa- - Entretiens répétés avec le médecin référent 
gnement de la | - Possibilité de rester avec le patient jusqu’à son décès 
famille - Proposer et faciliter le recours à un ministre du culte 


- Aide des bénévoles-accompagnants (surtout présent en réanimation pédiatrique) 

- Respect des rites ou rituels après le décès : participation à la toilette mortuaire si souhaité, 
recueillement dans la chambre, présence d’un ministre du culte... 

- Proposer un entretien ultérieur pour répondre aux questions de la famille et envisager un soutien 
psychologique si besoin 
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LIMITATION ET ARRET DES SOINS 








> 50% des décès en service de réanimation sont précédés par une limitation ou un arrêt des thérapeutiques actives 


(LATA) NON ADMISSION 
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= Refus d'admission en réanimation d’un patient, malgré des signes de gravité ou la nécessité de mise en œuvre de 
thérapeutique de suppléance vitale indiquant théoriquement un transfert en réanimation : 

- Espérance de vie à court terme réduite : pathologie grave évoluée avec faible probabilité d'efficacité des traitements 
(patient « moribond »), maladie sous-jacente de mauvais pronostic (hémopathie maligne ou cancer évolué en 
échappement thérapeutique, cirrhose décompensée...) 

- Défaillance vitale avec probabilité de décès particulièrement élevée 

- Qualité de vie préalable médiocre (patient grabataire) ou dont l’espoir d’une qualité de vie à l'issue de 
l’hospitalisation en réanimation est faible 

> Discussion au cas par cas, si possible collégiale, prenant en compte l'avis du patient et de son entourage 





- Limitation des thérapeutiques actives = maintien des soins en cours, sans escalade si la défaillance supplémentaire 
d’un organe survenait : « ne pas réanimer » en cas d’ACR, non instauration d’un nouveau traitement... 

- Arrêt des thérapeutiques actives = arrêt des thérapeutiques de support des fonctions vitales : ventilation mécanique, 
hémodialyse, perfusion de catécholamines... 

> A différencier d’un arrêt de soin : les soins d'hygiène, les soins de support, la sédation et l’analgésie sont maintenus 





- Patient avec un pronostic désespéré : maintenu en vie seulement par les techniques de réanimation 
- Qualité de vue à l’issue du séjour en réanimation ne paraissant pas acceptable : état végétatif, 
dépendance définitive de prothèses diverses, mutilation, perspective de traitements particulièrement 
Loi Leonetti longs, douloureux, dégradants... 
du 5 avril - De manière exceptionnelle chez un patient conscient exprimant lui-même un désir de mourir, 
2005 demandant que les suppléances qui le maintiennent en vie soient interrompues 
- Cas particuliers : - Mort cérébrale : patient déclaré légalement mort, sans arrêt des supports vitaux 
permettant le maintien en attente d’un éventuel prélèvements d'organes 
- Réanimation néonatale : prise en compte de la qualité de vie future 





> Survenue plus ou moins rapide du décès du patient après arrêt des traitements 
- Arrêt de nutrition artificielle 
- Arrêt de ventilation : - Hypoventilation progressive : limite les mouvements de gasp et permet 
l'aspiration des sécrétions bronchiques 
- Extubation : situation de fin de vie non médicalisée 
- Sédation terminale (à dose permettant au patient en fin de vie d’être confortable) : antalgie par 
morphine ou dérivés, sédation par midazolam 


Mise en 
œuvre 





= Intègre de nombreux éléments, dont la synthèse doit être écrite dans le dossier médical : 
- Selon : - Mauvais pronostic de la maladie aiguë 

- Qualité de vie antérieure à la réanimation mauvaise 

- Qualité de vie estimée à l'issue de la réanimation mauvaise 
- Sur demande : du médecin, des directives anticipées, de la personne de confiance, des proches 
- Recherche de la volonté du patient : par des directives anticipés, par l’expression de sa volonté, par 
l’avis de la personne de confiance, par le témoignage de la famille ou des proches a défaut 
- Décision collégiale avec concertation avec l’équipe soignante et avis d’un médecin consultant 
indépendant de l’équipe de réanimation et sans lien hiérarchique 
> La décision doit être expliquée aux proches lors d’un entretien formalisé dans une salle d'entretien 
> || n’est pas recommandé de faire porter aux proches le poids de la responsabilité de la décision 


Procédure 
collégiale 





= Dans le dossier médical : documentation précise et argumentée de toutes les discussions médicales, 


Traçabilité un. i ; ; | | FR À : 
£ des décisions qui en ont découlé et des informations délivrées à la famille 





- Opposition de la famille à une décision de limitation ou d'arrêt thérapeutique active 
- Demande de la famille d'interruption des soins qui semblent illégitimes à l’équipe médicale 
- Désaccord au sein de l’équipe médicale 


Gestion des 
conflits 
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ITEM 220 : DYSLIPIDÉMIE 





Hyper- 


cholestérolémie 


- Dépôt lipidique banal (valeur sémiologique < 60 ans): arc cornéen (gérontoxon), xanthélasma 
- Xanthome (plus rare) : - Tendineux : extenseurs des doigts, tendons d’Achille 

- Cutané : xanthome plan, xanthome tubéreux (formes homozygotes) 
- Complication : athérome (insuffisance coronaire, AOMI, AVC) 
































C = Syndrome hyper-chylomicronémique (exceptionnel) : 
Hyper- - Hépatomégalie stéatosique, splénomégalie, douleurs abdominales 
; AEE - Xanthomatose éruptive : éruption punctiforme blanc-jaunâtre indolore du tronc et membres 
triglycéridémie PR ANNE | 
- Lipémie rétinienne : lactescence des vaisseaux 
- Complication : pancréatite aiguë (risque si TG > 10 g/L) 
- Bilan de base (dépistage) : cholestérolémie totale + triglycéridémie 
- Exploration d’une anomalie lipidique (EAL) : cholestérolémie totale + triglycéridémie + HDLc + LDLc 
> Calcul du LDL : - Dosage direct : surtout si TG > 3,4 g/L (calcul impossible) 
- Formule de Friedewald: - LDL = CT — HDL — TG/5 (g/L) > utilisable si TG < 4 g/L 
- LDL = CT - HDL -TG/2,2 (mmol/L) > si TG < 5 mmol/L 
Modalités | - Après 12h de jeun, sous régime habituel, en dehors d’une affection aiguë/grossesse 
- Normes : LDLc < 1,6 g/L, HDLc > 0,4 g/L, TG < 1,5 g/L 
Dosage - Hypercholestérolémie prédominante : rapport CT/TG > 2,5 
- Hypertriglycéridémie prédominante : rapport TG/CT > 2,5 
- Clair ou limpide : hypercholestérolémie 
- Opalescent ou lactescent : hypertriglycéridémie ou hyperlipidémie mixte 
Bio Bilan Aspect - Test de crémage si opalescent/lactescent (aspect > 12h à 4°C) : surnageant crémeux 
lipidique et sous-nageant clair (anomalie des chylomicrons) ou trouble (chylomicrons et VLDL) 
ou absence de surnageant crémeux (anomalie des VLDL) 
- Electrophorèse des lipoprotéines (lipidogramme) : répartition sanguine en VLDL, 
Autres : as 
O LDL et HDL (chylomicrons et IDL normalement absents à jeun) 
- Dosage des apoprotéines : A-1 et B surtout, ou A-2, B-48, C-2, C-3 et E 
- Enquête familial devant une dyslipidémie chez un apparenté 
- Pathologie ou médicament induisant une dyslipidémie gnar 
Indication | - FARCV ou événement cardio-vasculaire 
- Contrôle à 40 ans chez l’homme ou 50 ans chez la femme 
> Dépistage non recommandé chez le sujet > 80 ans en prévention primaire 
Conroe ~- Dyslipidémie sans indication de traitement : à 3 ans (ou 1/an chez le diabétique) 
- Bilan normal (hors événement intercurrent ou modification du régime) : à 5 ans 








- Bilan minimal de 


dépistage : TSH, glycémie, créatininémie, bilan hépatique, protéinurie (BU) 





Hyper- 
cholestérolémie 


- Hypothyroïdie (hypercholestérolémie ou hyperlipidémie mixte) 
- Cholestase 
- Anorexie mentale dans certains cas 





Hyperlipidémie 


- Syndrome néphrotique 





mixte - Grossesse (accentuée au 3°™° trimestre) 
- Insuffisance rénale chronique évoluée (DFG < 45 ml/min) 
Hyper- - Alcoolisme (avec conservation paradoxale du HDLc) 


triglycéridémie 


- Obésité + syndrome métabolique 
- Diabète : carence insulinique ou insulino-résistance > 7 VLDL et chylomicrons 





latrogène 


- Ciclosporine : hypercholestérolémie prépondérante 

- Corticoïdes : hyperlipidémie mixte avec HDL conservé 

- Œstrogène oral (contraception oestroprogestative) : hypertriglycéridémie avec HDL conservé 
- Rétinoïdes (essentiellement sur terrain prédisposé) 

- Interféron a 

- Antirétroviraux : hypertriglycéridémie majeure (sur terrain prédisposé) 

- Neuroleptique : hypertriglycéridémie prépondérante 

- Diurétique thiazidique : hyperlipidémie mixte 

- B-bloquant non cardio-sélectif sans activité sympathomimétique : hypertriglycéridémie 
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> Le type de dyslipidémie peut changer chez un même individu selon l’anomalie génétique, l'alimentation, l’activité... 




































































Hypertriglycéridémie Te . 
Type 1 ypertrig yee IACI 7 Chylomicrons TG 77 - Déficit en LPL (exceptionnel) 
exogène 
Type 2a Hypercholestérolémie > LDL CT 22 - Monogénique (hétéro- ou homozygote) 
pure - Polygénique commune 
Hyperlipidémie mixt 7 LDLet PEE AES à ee 
Type 2b yper'ipi His et/ou CT et TG 7 - Hyperlipidémie combinée familiale 
(type 2a + type 4) VLDL 
Type 3 Hyperlipidémie mixte 7 IDL CTet TG 777 | - Dysbétalipoprotéinémie 
Type 4 Hypertriglycéridémie A VLDL TG 2 - Forme glucido-alcoolo-pléthoro-dépendante 
endogène - Forme familiale 
Hypertriglycéridémie 7 Chylomicron ; . 
PF = 
Type 5 mixte et VLDL TG Décompensation de type 4 ou de type 1 
= Transmission autosomique dominante 
- LDLc entre 2 et 4 g/L 
Forme - Xanthome tendineux dans 30% des cas 
Mutation du hétérozygote | - complication cardiovasculaire précoce : 40-50 ans 
à chez l’homme, 50-60 ans chez la femme 
gène du 
Riper es récepteur LDL - LDLc entre 6 et 10 g/L 
PNOIEStÉNOÈNE Type Se - Dépôts lipidiques dès l'enfance : xanthomatose 
foi 2a 80% RE Ce cutanéo-tendineuse 
monogenique yg - Complication cardiovasculaire très précoce (< 10 
(rare) ne s l 
ans), décès à 20 ans en l’absence de traitement 
- RA athéromateux supra-valvulaire 
> Présentation + mutation hétérozygote du récepteur LDL 
Autres formes . 3 i : z; 
E E- Mutation du gène de l’apolipoprotéine B (5-10%) 
ets - Mutation gain de fonction du gène PCSK9 (< 5%) 
- Absence d’hérédité familiale mendélienne 
Hyper- j anie cb Re Le 
Een Type | -Fréquence élevée d’hypercholestérolémie modérée 
cholestérolémie se à ne à : | g 
PE 2a - Favorisé/aggravé par des erreurs de régime (riche en cholestérol et graisses saturées) 
polygénique ue : : , 
- Complications cardiovasculaires tardives 
= Dyslipidémie les plus fréquentes, à transmission oligo-génique héréditaire non 
ee mendélienne : 1 à 2% de la population générale, 10% des sujets avec IDM < 60 ans 
yP [3 5 Type | -Associe un type 2a (7 LDLc, N HDLc) et un type 4 (hypertriglycéridémie > 2) 
combinée ; 
S 2b - Jamais de xanthome 
familiale Ho ; , 
- Intriquée avec un syndrome métabolique 
- Révélation tardive à l’âge adulte (d'autant plus précoce qu'il existe une obésité) 
= Phénotype E2/E2 de l’apolipoprotéine E (apoE) : transmission récessive, rare 
- Accumulation d’IDL (intermediate density lipoprotein) de type 3 : élévation harmonieuse 
pe du cholestérol (3 à 5 g/L) et des triglycérides (4 à 8 g/L), apoB diminué 
ne ee Type 3 | - Dépendante étroitement des mesures diététiques 
lipoprotéinémie l ; ; : : : 
- Dépôts (peu fréquent, pathognomonique) : xanthomes des plis palmaires et tubéreux 
- Décompensation possible en type V (hyperchylomicronémie transitoire) 
- Complication cardiovasculaire dès 50 ans, fréquence accrue d AOMI 
Fee = Accumulation de VLDL endogène : génétique (transmission autosomique dominante) 
: Yi Le et/ou forme glucido-alcoolo-pléthoro-dépendante 
triglycéridémie | Type 4 ; j À 5 ani 
E - Risque de décompensation en syndrome hyper-chylomicronémique 
- Caractère athérogène discuté 
= Hyperchylomicronémie exclusive (exceptionnelle) : déficit en LPL (régulation de la 
Type 1 | lipolyse intravasculaire des triglycérides), transmission autosomique récessive 
Hyper- - Triglycéridémie > 20 g/L, selon les graisses alimentaires 
chylomicronemie = Accumulation de chylomicron et VLDL (mixte) : transmission récessive 
primitive - Décompensation transitoire d’une prédisposition génétique partielle compensée 
Type 5 | né den Are 
(hypertriglycéridémie modérée à l’état de base) 
- Caractère athérogène inconstant, moins intense que les hypercholestérolémies 
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> Efficacité importante sur les triglycérides (^ 20 à 50%), plus faible sur le LDLc ( 10 à 15%) 
- Apport quotidien en graisses alimentaires < 35% de l’apport calorique total 
- Réduire les acides gras saturés (< 8-10%) et maintenir les acides gras trans le plus bas possible 
- Privilégier l'apport des graisses mono-insaturées (15%) 
- Encourager la consommation d’acides gras n-3 à longues chaînes (poissons gras, noix, aliments enrichis) 

- Limiter la dose quotidienne de cholestérol à < 300 mg/jour (abats, jaune d'œuf, œuf de poisson, beurre...) 
- Aliments enrichis en phytostérols (margarine, yaourt...) : œ“ cholestérol sans effet prouvé sur le risque CV 















































- Réduction du surpoids avec apports caloriques équilibrés 
RHD Hyper-tri- - Majoration de l’activité physique 
glycéridémie | - Test d’éviction de l’alcool puis des sucres simples pendant 5-7 jours : suspension de la 
modérée consommation d’alcool ou réduction des apports glucidiques à < 45% des apports caloriques 
totaux, en particulier des sucres simples (fructose et mono-saccharide) 
- Suspendre toute intoxication alcoolique 
- En cas d’obésité : régime hypocalorique avec < 30 g de lipides/jour 
Hyperchylo- | - En cas de forme primitive et poids normal : régime isocalorique hypolipidique (< 20g/jour) 
micronémie | - Chez l’enfant : compléter l’apport calorique par des TG à chaînes moyennes (huiles TCM) 
- En situation de décompensation (TG > 30 g/L) + urgence nutritionnelle : diète hydrique 
transitoire jusqu’à normalisation ou stabilisation de la triglycéridémie 
Molécule Mode d’action Effet Effets secondaires Contre-indication Association 
in N Synthèse de ` LDL | - Allergie Non 
R Stat $ y r 25-45% = Myalgie, 7 CPK, 8 ž 
Simvastatine cholestérol par o rhabdomyolyse - Grossesse recommandée 
Pravastatine inhibition de N TG Hé piid Li - Allaitement avec les fibrates 
Fluvastatine HMG-CoA- 5-20% SN izde - Interaction : CYP3A4 Possible avec 
Atorvastatine réductase 7 HDL ect éJ (sauf prava/rosuvastatine) ézétimibe ou 
Rosuvastatine | ~ Récepteurs LDL 0-5% e immunosuppresseur colestyramine 
N Ab ti | - Allergi 
sorpi ion SMyaleië ergie | 
Ezétimibe entérocytaire du S LDL - Troubles digestifs - Grossesse Statine 
cholestérol 20% Midas - Allaitement Colestyramine 
7 Récepteurs LDL YSRSR - Interaction : ciclosporine 
- Constipation, - Obstacle biliaire complet 
météorisme, - Constipation 
Résine : N nausées, - Phénylcétonuri ; 
E ap des > LDL al ies H ns ae synergiqueavec 
Coles- pia 20% 8 8 , ypering y tous les hypo- 
y sels biliaires > 7 progressive de | - Interaction : ~N 
tyramine ; TaN ; chole- 
7 Expression des ATG la dose absorption intestinale de stérolémiants 
récepteurs LDL - X Absorption nombreux médicaments 
vitamines lipo- > prise 1h30 avant ou 3h 
solubles après tout traitement 
-M je, Z 
yalgie, CPK - Grossesse 
N TG - Hépatite ; 
: : Pe - Allaitement 
Fibrate Activateur de 20-40% | - Pancréatite . , Non 
; - Insuffisance rénale ; 
PPARa : - Insuffisance inċuffisance hégátidue recommandée 
Fénofibrate N Production de N LDL rénale , paq avec les statines 
- Interaction avec les AVK : Re 
Gemfibrozil VLDL 0-10% - Hyper-homo- 7 posologie de 25% (contre-indiqué 
Bézafibrate 7 Clairance des TG cystéinémie P | 8 nn nn pour le 
| ste dr. à - Gemfibrozil : interactions | | 
Ciprofibrate 7 Production HDL 7 HDL - Lithiase biliaire si gemfibrozil) 
5-25% RUE avec de nombreuses 
$ molécules (AINS, statine...) 
prolongé 
Acides gras | Y Production VLDL N TG - Nausées 
oméga-3 7 Clairance des TG 10-30% | - Eructations 
Anti-PCSK9 | = Evolocumab et alirocumab : SC/2 semaines, en 2" intention si échec/intolérance des statines 








è A à à PA " : A : A R d 
> Niveau de preuve : - Elevé pour les statines : \ de la morbi-mortalité cardiovasculaire en prévention primaire et 2" 
- Bon pour la colestyramine : N risque d’infarctus sans effet sur la mortalité cardiovasculaire 


- Faible pour les fibrates et les acides gras oméga-3 


> A dose maximale, atorvastatine et rosuvastatine sont plus puissantes que simvastatine, fluvastatine et pravastatine 
> Traitement quasi-systématiquement par statine sauf : intolérance ou hypertriglycéridémie sévère isolée > 4 g/L 
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- En prévention primaire à risque faible/modéré : après 3 mois de RHD 
à - En prévention primaire à risque élevé ou très élevé ou prévention 2°” : d'emblée 
Introduction A ; ; nr ; 
> Non recommandé en prévention primaire chez le sujet > 80 ans, sauf en cas de 
risque cardiovasculaire et en l’absence de pathologie réduisant l'espérance de vie 
Faible - SCORE < 1% LDL < 1,9 g/L 
Da © SCORE 125% OOE LDL < 1,3 g/L 
Objectif en - Diabète < 40 ans sans FdRCV ni atteinte d’organe 
prévention - SCORE = 5 à 10% 
primaire - Diabète > 40 ans ou < 40 ans + FdRCV/atteinte d’organe 
selon le Elevé - Diabète > 40 ans LDL < 1,0 g/L 
risque - Insuffisance rénale chronique modérée 
cardio- - HTA > 180/110 
vasculaire 
Hyper- Très - SCORE > 10% 
cholestérolémie Re - Diabète > 40 ans avec > 1 FdRCV ou atteinte d’organe LDL < 0,7 g/L 
- Insuffisance rénale chronique sévère 
Prévention | -Traitement systématique par statine, à forte dose d'emblée 
secondaire | - Objectif : LDL < 0,7 g/L (ou baisse > 50% si non atteint) 
Familiale - Objectif : LDL < 1,3 g/L chez l'enfant < 20 ans, identique à l’adulte > 20 ans 
- Statine en 1° intention (y compris en cas d’hyperlipidémie mixte) : privilégier la 
Molécule simvastatine ou l’atorvastatine (meilleur coût-efficacité) 
- En 2" intention (intolérance aux statines) : ézétimibe, colestyramine, fibrate 
- Début à faible posologie puis augmentation progressive jusqu’à LDL cible 
- En cas de cible non atteinte : / posologie, puis association d’hypolipémiants (statine 
Adaptation | + ézétimibe ou statine + colestyramine ou ézétimibe + colestyramine) 
- En cas d’hyperlipidémie mixte avec cible non atteinte sous statine (TG > 2) : possible 
association statine + fibrate (sauf gemfibrozil ou rosuvastatine > 40 mg) 
- Risque cardiovasculaire faible/modéré : RHD seules 
LDL normal . : A dr A 
- Risque cardiovasculaire élevé/très élevé : fibrate 
Modérée - Statine systématique 
TG = 2-5 g/L LDL élevé - Si objectif de LDL atteint avec HDL bas et risque cardiovasculaire 
Hyper- SES élevé/très élevé : association de fibrate 
triglycéridémie - Si objectif de LDL non atteint : ajout d’ézétimibe 
- Fibrate systématique 
Sévère - Objectif atteint (TG < 5 g/L) : association d’une statine si LDL élevé 
TG >5 g/L - Objectif non atteint (TG > 5 g/L) : - Association d’une statine si LDL élevé 
- Discuter l'association d'oméga-3 si LDL normal 


























Efficacité | - Bilan lipidique à 2-3 mois si risque faible/modéré ou 1-2 mois si risque élevé/très élevé puis 1 fois/an 
- Transaminases : avant traitement, à 2 mois puis 1 fois/an 
- CPK : seulement en cas de myalgies ou de situation à risque (association médicamenteuse, atcd 
d’intolérance, association statine-fibrate, âge > 70 ans, éthylisme, IRC, hypothyroïdie) 
- Risque de rhabdomyolyse (exceptionnel) sous statine, ézétimibe et fibrate 
- Risque d’intolérance musculaire (fréquente = 5-10%) : myalgies + 7 CPK 
- 7 CPK > 5N : arrêt du traitement, surveillance jusqu’à normalisation 
Aitant - 7 CPK < 5N : dosage répété à 1 semaine avec arrêt de toute activité sportive, 
musculaire EAT traitement poursuivi en l’absence de myalgies 
Tolérance - Myalgies modérées : poursuite du traitement, surveillance des symptômes et CPK 
- Myalgie sévères avec CPK normales ou < 5N : arrêt du traitement jusqu’à 
disparition, puis réintroduction à dose réduite ou changement de molécule/classe 
- Cytolyse hépatique sous statine, ézétimibe, fibrate: fréquent, plus souvent dans les 1° mois 
Atteinte 
hépatique car |” 7 ASAT/ALAT < 3N : poursuite du traitement sous surveillance à 4-6 semaines 
- 7 ASAT/ALAT > 3N : arrêt du traitement ou réduction de la posologie 
; - AVK : / effet anticoagulant par les fibrates ++, statine, ézétimibe > suivi rapproché de ľINR 
Interaction 








- Association statine + fibrate : risque majoré de rhabdomyolyse et d'atteinte hépatique 
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ITEM 221 : HTA SECONDAIRE D'ORIGINE ENDOCRINIENNE 











HTA de cause secondaire : 5 à 10% des HTA, dont 1% de cause curable 
A évoquer si : - Orientation étiologique à l’interrogatoire, clinique ou paraclinique 
- Patient jeune < 30 ans 
- HTA sévère d'emblée (> 180/110 mmHg) ou s’aggravant rapidement 
- HTA résistante 
> Evaluation après 6 semaines d’antihypertenseur neutre : inhibiteur calcique, antihypertenseur central, a-bloquant 





- Adulte jeune, avec protéinurie, hématurie, insuffisance rénale : néphropathie 

- Adulte jeune, HTA résistante, OAP flash, athérome diffus, asymétrie de taille des reins, IRA sous IEC ou ARA2, 
hypokaliémie d’origine rénale : sténose de l’artère rénale 

- Hypokaliémie spontanée ou induite d’origine rénale, HTA résistante : hyperminéralocorticisme 

- Hypersomnie diurne, asthénie matinale, élévation nocturne de PA, céphalées, surpoids, bronchopathie, pauses 
respiratoires nocturnes, HTA résistante : SAOS 

- Triade céphalées + sueurs + palpitations : phéochromocytome 





= Hypersécrétion primitive d’aldostérone : / réabsorption sodée > / volémie, X activité rénine 
plasmatique (rétrocontrôle), hypokaliémie avec natrémie normale (échappement) 





Cause 


- Adénome surrénalien de Conn (35%) : tableau franc avec aldostérone très élevée 
- Hyperplasie bilatérale des surrénales (65%) 

- Hyperaldostéronisme familial (< 5%) 

- Carcinome (< 1%) : ovarien ou surrénalien 





- En rapport avec l’hypokaliémie (inconstant) : crampes musculaires, faiblesse, fatigabilité 
musculaire, pseudo-paralysie, crise de tétanie, SPUPD 





Bio 


- Hypokaliémie sévère à kaliurèse conservée avec alcalose métabolique 

> Kaliémie normale dans 50% des cas, surtout au stade précoce 

- Mesure couplée aldostérone/rénine à 2 reprises: 7 aldostérone plasmatique > 1,5N et 
aldostéronurie/24h ,\ activité rénine plasmatique, rapport aldostérone/rénine active > 30 
> Sous traitement neutre, à jeun, à 8-10h, après 2h d'activité puis 15 min de position assise 





Hyper- 
aldostéronisme 
primaire 


RE 


- TDM + IRM des surrénales : adénome habituellement unilatéral, > 1 cm, hypodense, 
contours fins > risque de faux positif (incidentalome) ou de faux négatif 

- Scintigraphie à l’iodo-cholestérol après freinage par la dexaméthasone : fixation 
persistante unilatérale si adénome, aucune fixation si hyperplasie 

- Test dynamique de la sécrétion d’aldostérone (sérum salé isotonique ou épreuve 
d’orthostatisme) : adénome non freinable, hyperplasie freinable (^ aldostérone après test 
de freinage, / en orthostatisme) 








= Indiqué devant un adénome surrénalien à l’imagerie, chez un patient sans 
contre-indication, d'âge < 55 ans avec HTA évoluant depuis < 10 ans 

- Après cathétérisme veineux sélectif des v. surrénales : asymétrie sécrétoire 
- Surrénalectomie après normalisation de la TA par anti-aldostérone 

> Guérit l’HTA dans 1/3 des cas et améliore le contrôle dans 1/3 des cas 


Traitement 
chirurgical 








= En cas d’hyperplasie surrénalienne, de scanner normal ou si contre-indication 
à la chirurgie d’adénome 

- Antagoniste de l’aldostérone : spironolactone, parfois à forte dose 

- Epargneur potassique : amiloride 

- Souvent associé à un autre antihypertenseur : inhibiteur calcique... 


Traitement 
médical 








Hyper- 
aldostéronisme 
secondaire 


- Tumeur sécrétante de rénine = cellules de l’appareil juxta-glomérulaire : HTA sévère chez un 
sujet jeune, activité rénine plasmatique / / avec hyperaldostéronisme gner 

- HTA réno-vasculaire 

- HTA sous oestroprogestatif 

- HTA maligne 





Pseudo- 
hyperminéralo- 
corticisme 





= Avec aldostérone et rénine basse : autres hormones avec effet minéralocorticoïde 

- Syndrome de Cushing 

- Bloc enzymatique en 11-ßB-hydroxylase ou 17-a-hydroxylase 

- Rétention sodée primitive : syndrome de Liddle, syndrome de Gordon 

- Intoxication à la glycyrrhizine (réglisse) : inhibition de la transformation cortisol > cortisone 
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Hyper- 
corticisme 


= Par rétention hydrosodée, / sensibilité vasculaire aux vasopresseurs (noradrénaline) et sécrétion de 
minéralocorticoïdes (désoxycorticostérone) fréquente 

- Etiologie : adénome hypophysaire, paranéoplasique, adénome surrénalien, cortico-surrénalome 

- Biologie : généralement N rénine, angiotensine Il et aldostérone 





Phéo- 
chromo- 
cytome 


= Tumeur des cellules chromatoffines (dérivées de la crête neurale), rarement maligne (M+ : 10%) 
- Sécrétion paroxystique de catécholamines : - Adrénaline : HTA systolique, flush, sueurs 
- Noradrénaline : HTA, vasoconstriction périphérique 
+ Dopamine > évoque une tumeur maligne 
- Siège : - Médullosurrénal dans 90% des cas 
- Paragangliome des ganglions sympathiques sous-diaphragmatiques ou médiastinaux (10%) 
- Affection héréditaire (10% des cas) : neurofibromatose de Recklinghausen, maladie de von Hippel- 
Lindau, NEM2, paragangliomes familiaux 





- HTA permanente ou paroxystique (70% des cas) + hypotension orthostatique fréquente 

- Poussées hypertensives avec triade de Ménard : céphalée pulsatile, palpitations, sueurs 

G abondantes 

- Crises brèves, à début brutal, déclenchée par le stress, une anesthésie, un accouchement, la 
manipulation de la tumeur (per-opératoire = risque vital), le tabac, la caféine, une drogue... 





- Tendance à l’hyperglycémie (voire diabète secondaire), la polyglobulie et l’hyperleucocytose 

- Hypokaliémie possible 

- Dosage urinaire de la métanéphrine et normométanéphrine : affirme le diagnostic si / en 

Bio | l'absence de traitement a/f-bloquant, plus rentable si réalisé dans les 3h après une crise 

- Test de stimulation par glucagon et/ou de freination par clonidine : si Z modéré des dérivés de 
catécholamines urinaires 

- Dosage plasmatique de catécholamine : difficile à interpréter en dehors des crises 





- Echographie, scanner et/ou IRM des surrénales : tumeur surrénalienne ronde, unique, 
hypodense, souvent volumineuse (5 cm en moyenne) + recherche de localisations ectopiques 

- Scintigraphie au MIBG : localisations surrénaliennes et ectopiques (organe de Zuckerkandl 
(bifurcation aortique), vessie, hile rénal, médiastin postérieur, péricarde, cou... : souvent malin) 

- Recherche de pathologie associée (NEM 2) : hyperparathyroïdie, cancer médullaire de thyroïde 
- Dépistage génétique si suspicion de forme familiale : gène RET, VHL, SDHB, SDHD, TMEM 127 


PC 





= Ablation de la surrénale systématique après préparation par a et B-bloquant ou anticalcique 
TIT | - Récidive fréquente : surveillance annuelle à long terme (clinique, glycémie, métanéphrine) 
> B-bloquant seuls contre-indiqués : peut aggraver l’'HTA 








Autres 





- Acromégalie : HTA dans 15-20% des cas, modérée, sans particularité, généralement non compliquée 
- Hyperthyroïdie : HTA par / du débit cardiaque 

- Hyperparathyroïdie/hypercalcémie : HTA par / de la contractilité des muscles lisses vasculaires 

- Tumeur carcinoïde 





- Dosage rénine et aldostérone debout/couché 

- Dosage aldostérone urinaire 

- Dosage de CLU, cortisolémie à 8h, ACTH 

- Dosage des catécholamines urinaires et plasmatique 
- Echo-Doppler des artères rénales 

- TDM/IRM abdominale 

- Recherche de SAOS 





Traitement 

neutre pour 

évaluation 
du SRAA 





- Arrêt : - IEC/ARA2 et B-bloquant depuis 2 semaines 
- Diurétiques depuis 2 à 4 semaines 
- Inhibiteurs directs de la rénine et anti-aldostérone depuis 6 semaines 
- A distance (6-8 semaines) : contraception oestroprogestative, grossesse et/ou allaitement 
- Contrôle de la TA par a-bloquant, antihypertenseur central, inhibiteur calcique dihydropyridine 
- Sous régime normosodé (6 à 9 g/j) depuis 3 jours 
- Après correction de l’hypokaliémie et contrôle de la kaliurèse 





- HTA curable (50%) : iatrogène, sténose des artères rénales, endocrine > selon l’âge et l’ancienneté de HTA 
- HTA non curable : néphropathie irréversible (glomérulaire, polykystose...) 
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ITEM 238 : HYPOGLYCEMIE 





Hypoglycémie = glycémie veineuse < 0,5 g/L (< 2,8 mmol/L) + glycémie normale > 0,65 g/L, subnormale entre 0,65 et 0,5 g/L 
- Chez un sujet diabétique : hypoglycémie si glycémie veineuse < 0,6 g/L (3,3 mmol/L) 

- Chez le nouveau-né dans les 48 premières heures de vie (réserves métaboliques faibles) : glycémie veineuse < 0,4 g/L 

> Diagnostic si hypoglycémie biologique (capillaire, confirmée par une glycémie veineuse) et signes de neuro-glucopénie 





Syndrome 
neurovégétatif 


= Signes adrénergiques liés à la libération réactionnelle de glucagon et de catécholamines 
- Pâleur - Palpitations, tachycardie voire angor 

- Anxiété, irritabilité - Faim douloureuse, nausées 

- Tremblements - Sueurs 

> Aspécifique, non objectifs, disparaît rapidement après prise de sucre 

> Absent si : prise de B-bloquants, hypoglycémies à répétition ou neuropathie végétative 





Syndrome 
neuro- 
glucopénique 


= Glucopénie des cellules cérébrales : tableau à prédominance neurologique, très polymorphe 

- Signes généraux : céphalées, asthénie intense 

- Signes moteurs : - Ophtalmoplégie avec diplopie ou troubles de l’accommodation 
- Hémiplégie transitoire (DD : AIT, crise comitiale partielle, migraine avec aura) 
- Troubles du langage 

- Signes sensitifs : paresthésie chéilo-orale ou de membre, sensation de froid 

- Signes comitiaux : crise comitiale généralisée ou focale 

- Atteinte des fonctions supérieures : ralentissement psychomoteur, syndrome confusionnel (+ 

hallucinations) jusqu’au coma hypoglycémie, tableau pseudo-psychiatrique 





Coma hypo- 
glycémique 


= D'installation progressive (précédé d’autres symptômes neurologiques) ou brutale 
- Coma agité, possiblement entrecoupé de crises convulsives 

- Hypothermie 

- Sueurs profuses 

- Irritation pyramidale : signe de Babinski bilatéral, hypertonie, ROT vifs 

- Réversibilité rapide par resucrage 








> Tout trouble de la conscience (confusion, coma) ou signe neurologique aigu doit faire rechercher une hypoglycémie 
































: ; = Dumping syndrom : glycémie post-prandiale immédiate, contexte évident 
Post-chirurgie . | j) f A ne A 
p A - Z Vidange gastrique > absorption rapide de glucose > pic insulinique précoce 
digestive f f í : a : 
- Surtout : gastrectomie, gastro-entérostomie, gastro-jéjunostomie, bypass, sleeve 
Hypoglycémie - Sujet anxieux, survenue en général à jeun 2-5h après repas, tableau peu grave 
fonctionnelle - Glycémie capillaire ou veineuse normale avec hypoglycémie 2h après repas test 
Idiopathique | - RHD : fractionnement des repas, arrêt de l'alcool, index glycémique bas 
- Prise en charge psychologique + anxiolytiques 
- TTT : $-bloquants, inhibiteurs de l’a-glucosidase, analogue de la somatostatine 
- Alcool : éliminer d’autres causes de syndrome confusionnel de l’alcoolique 
Hypoglycémie | - Traitement du diabète : insulino-sécréteur ou insuline + rechercher un facteur déclenchant 
iatrogène - Quinine et dérivés (quinidine, fluoroquinolone, anti-arythmique quinidique) 
- Autres : AINS, B-bloquant, pentamidine, D-pénicillamine, anti-arythmique (Rythmodan”®, Flécaïne®) 
- Insulinome = adénome à cellules B de Langerhans : cause la plus fréquente, bénin 
dans 90% des cas, isolé ou dans un contexte de NEM1 
Avec hyper- ` Sg ; ý a 
E e a- Hyperinsulinisme du nouveau-né de mère diabétique 
- Hyperinsulinisme post-by pass gastrique 
anh - Hypoglycémie auto-immune : Ac anti-insuline ( du diabète de type 1) 
Hypoglycémie 
organique - Insuffisance hépato-cellulaire sévēre 
- Insuffisance rénale chronique sévère/terminale 
Sans hyper- | - Insuffisance endocrinienne : insuffisance surrénalienne ou antéhypophysaire 
insulinisme | (surtout corticotrope ou somatotrope) 
- Tumeur extra-pancréatique sécrétrice d’IGF-2 
- Dénutrition sévère 
Patient - Resucrage orale (liquide ou solide) : 10-20 g = 3 sucres en morceau, 150 ml de Coca ou de sérum G10% 
conscient - Glucide à index glycémique faible (pain...) pour prévenir la rechute 
Edan - Injection IM/SC de glucagon (1 à 2 mg) en l'absence d’abord veineux > sauf en cas d’hypoglycémie sous 
i ; sulfamide ou alcool ou d’hypoglycémie à jeun (> 6h après le dernier repas 
inconscient YPOBY J ( p pes) 





- Injection IVD de 50 ml de G30%, puis perfusion de G10% : objectif de glycémie > 2 g/L 
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- Atcd perso (diabète, endocrinopathie, NEM1, hépatopathie, MAI) et familiaux (NEM1-2, MAI) 
C | -Prise médicamenteuse, alcool > recherche d’une origine iatrogène 
- Habitudes alimentaires, horaires des repas 





> Eliminer une cause d’hypoglycémie secondaire sans hyperinsulinisme 
- Bilan hépatique et rénal 

- Bilan hormonal (insuffisance corticotrope, surrénale, somatotrope) 

- Albumine 


Bio 





> Après avoir éliminé une cause iatrogène par l’interrogatoire ou une autre cause évidente 














Organique Fonctionnelle 
- Prise de poids récente, contexte (NEM1...) - Terrain anxieux, trouble ancien 
- Survenue à jeun (fin de nuit, saut de repas, effort) - Survenue en post-prandiale (aucune à jeun) 
| -Triade de Whipple : - Glycémie à jeun < 0,5 g/L - Syndrome neurovégétatif sans neuro-glucopénie 
S - Neuro-glucopénie majeure àjeun | - Glycémie à jeun normale ou légèrement diminuée 
S - Disparition rapide après resucrage | > Repas test avant épreuve de jeun 
S > Epreuve de jeun d'emblée 
S = Ingestion d’un repas avec 55% de glucides, puis dosage toutes les 30 minutes pendant 5h de la 
> Repas glycémie, du peptide C et de l’insulinémie 
z - Indication : suspicion d’hypoglycémie fonctionnelle post-prandiale 
= test , s Fe koia y Zn me z : 
& - Résultat : - Hypoglycémie avérée : hypoglycémie réactive > épreuve de jeun 
A - Aucune hypoglycémie : syndrome post-prandial sans hypoglycémie 
= Dosage toutes les 4h de la glycémie et de l’insulinémie + peptide C à jeun pendant 72h 
Epreuve - Réalisé en service d’endocrinologie, avec surveillance et VVP avec G10% prêt à perfuser 
j - Arrêt de l'épreuve avant 72h si malaise sévère (après dosage glycémie/insuline/peptide C) 
de jeun > Hypoglycémie fonctionnelle : épreuve bien supportée, insuline et peptide C SX 
> Hypoglycémie organique : épreuve mal supportée, bilan insulinique perturbé (selon l’étiologie) 

















= Tumeur endocrine pancréatique (la plus fréquente), souvent de petite taille (< 2 cm dans 90% des cas), maligne dans 10% 


des cas (affirmé seulement sur la présence de métastases) : rare (< 5/millions/an), 1° cause tumorale d’hypoglycémie 


- Dans un contexte de NEM1 dans 5% des cas : volontiers multiple 





- Episodes d’hypoglycémie chez un adulte jeune sain : généralement syndrome adrénergique au 1°” plan, avec 
signes neuro-glucopéniques discrets 





(E 
- Survenue volontiers à jeun ou à l'effort 
- Prise de poids chez 30% des patients 
Epreuve |: Sécrétion inappropriée d'insuline lors d’une hypoglycémie < 0,45 g/L : insulinémie normale ou 
PC : élevée > 3 mUI/L avec 7 peptide C et / pro-insuline 
de jeun , à dr r2 
- Absence de sulfamide plasmatique à la fin de l’épreuve 








- Prise cachée d'insuline : hypoglycémie avec insuline élevée, et peptide C et pro-insuline indosables 

- Prise cachée de sulfamide : hypoglycémie avec insuline et peptide C élevés > dosage des sulfamides en fin 
d’épreuve de jeun au moindre doute 

DD | - Nésidioblastose = hyperplasie diffuse des îlots des cellules B pancréatiques : hypoglycémie post-prandiale, 
épreuve de jeun normale sans hypoglycémie 

- Tumeur sécrétante d’IGF-2 : hypoglycémie à jeun avec insuline et peptide C indosables 

- Hypoglycémie auto-immune (Ac anti-insuline relarguant l'insuline à jeun) 








> Localisation indispensable avant prise en charge chirurgicale, souvent difficile (tumeur de petite taille) 
- Scanner injecté en coupe fine du pancréas avec coupes en phase artérielle précoce 

- Echo-endoscopie 

- Scintigraphie à la somatostatine : sensibilité faible, intérêt seulement si positive 





- Exérèse chirurgicale de la tumeur : énucléation sous coelioscopie, pancréatectomie gauche voire duodéno- 
pancréatectomie céphalique 
- En attente de chirurgie (non systématique) : diazoxide ou analogue de somatostatine 
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- Cause génétique prédominante : - Déficit de facteur hyperglycémiant : glycogénolyse, néoglucogenèse 
- Hypersécrétion de facteur hypoglycémiant : hyperinsulinisme 

- Eliminer une autre cause non génétique 

> La correction d’une hypoglycémie chez l'enfant est une urgence : risque élevé de séquelles cérébrales 





= Sécrétion inappropriée d'insuline par dysfonctionnement primaire des cellules B des îlots de 
Langerhans : isolé (HI congénitale isolé, 9 gènes connus) ou syndromique (syndrome de Beckwith- 
Wiedemann, syndrome de Kabuki...) 


Hyper- - Révélation à tout âge, généralement < 4 ans 
insulinisme - Hypoglycémies récurrentes, sans cétose, avec insulinémie inadaptée 
congénital - Evocateur d’hyperinsulinisme : correction par le glucagon, nécessité d’apports élevés de glucose 


pour corriger l’hypoglycémie 
- Diagnostic : insulinémie inadaptée, bilan génétique 
- TTT : apports glucosés adaptés + glucagon 





= Déficit en enzyme intra-mitochrondriale permettant l’utilisation des acides gras (acétylo-CoA et 
cétone) dans le cycle de Krebs pour produire de l’ATP lors du jeun 


Déficit en f- - Hypoglycémie au jeun prolongé (ou à la naissance), sans cétose 
oxydation des | -Atteintes aiguës parfois associées : rhabdomyolyse, insuffisance hépatocellulaire + 
acides gras hyperammoniémie, troubles du rythme cardiaque, cardiomyopathie dilatée 


- Diagnostic : profil des acylcarnitines plasmatiques, chromatographie des acides aminés urinaires 
- TTT : apports glucosés adaptés + perfusion de L-carnitine IVSE 








- Glycogénose type 1, 3, 6, 9 = anomalie de dégradation du glycogène : hypoglycémie au jeun court avec 
hyperlactatémie et hépatomégalie (accumulation de glycogène), avec cétose 

- Glycogénose type 0 = anomalie de synthèse du glycogène : hypoglycémie au jeun long, sans hépatomégalie, avec 
cétose 

- Déficit de cétogénèse : hypoglycémie au jeun court sans cétose 

- Déficit de néoglucogénèse (déficit en fructose-1,6-biphosphatase...) : hypoglycémie au jeun long avec forte cétose et 
hyperlactatémie + hépatomégalie 





- Hyperinsulinisme néonatal transitoire : diabète maternel, souffrance foetale 

- Hypoglycémie fonctionnelle : hypoglycémie au jeun prolongé avec cétose adaptée 

- Cause hormonale : pan-hypopituitarisme, déficit hormonal (cortisol, GH), insulinome (rare) 
- Intolérance au fructose : hypoglycémie après ingestion de fructose (fruits...) 


Eliminer une 
cause non 
génétique 





> Doit être fait le plus proche possible d’un épisode d’hypoglycémie 
- Au moment de l’hypoglycémie (avant resucrage) : glycémie veineuse, GH, cortisol, insuline, peptide C 
+ test au glucagon si hypoglycémie au jeun court 

Bilan - Au plus proche de l’hypoglycémie (après resucrage) : lactate, ionogramme, 3-hydroxybutyrate, IGF1, 
diagnostique | profil des acylcarnitines plasmatiques, uricémie, triglycéridémie, transaminases, CPK, BU, 
chromatographie des acides aminés urinaires 
- En 2™ intention : - Hypoglycémie au jeun long : épreuve de jeun (24h chez l'enfant) 

- Hypoglycémie au jeun court : cycle glycémie-lactate avant et après repas et/ou HGPO 





- Test au glucagon : - Positif (7 glycémie > 0,3 g/L) : hyperinsulinisme 
- Négatif : glycogénose 
- Chez le nouveau-né : évoquer un pan-hypopituitarisme 


Hypoglycémie 
au jeun court 





- Cétose : - Elevée : hypoglycémie fonctionnelle, déficit de néoglucogenèse 


H lycémi 
He - Absente : déficit de B-oxydation des acides gras 





Orientation au jeun ne ee. j R si ee 
de De k - Hyperlactatémie : déficit de néoglucogenèse primaire (déficit en fructose 1,6- 
8 q b 8 biphosphatase, glycogénose de type 1) ou 2°” (déficit de B-oxydation des AG) 
- Dénutrition sévère, insuffisance hépatique profonde aiguë ou chronique : déficit en 
Signes glycogène ou en substrat de néoglucogenèse 
évocateurs - Fuite urinaire massive de glucose : tubulopathie de Fanconi 


- Hépatomégalie : glycogénose 
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ITEM 239 : CANCER THYROÏDIEN 





Cancer de la thyroïde : 8500/an (1,5% des cancers), 4°" chez la femme, en augmentation, prédominance féminine (75%) 
- FdR : - Irradiation cervicale externe ancienne : cancer le plus souvent papillaire, plus agressif et invasif 
- Maladie génétique prédisposant : NEM2, PAF, maladie de Cowden, syndrome de Gerner, complexe de Carney 
- Environnement iodé = influence le type de cancer : / de la fréquence du type vésiculaire en cas de carence en iode 





= Aux dépens des cellules folliculaires, d’origine épithéliale : marqueur sérique = thyroglobuline 
- Carcinome papillaire (85%) : survenue possible chez le sujet jeune, à prédominance féminine, 





Carcinome extension principalement lymphatique, de bon pronostic (95% de survie à 10 ans), aspect 
différencié histologique caractéristique (anomalies nucléaires (noyau en « verre dépoli », incisions nucléaires 
d’origine en grain de café, empilement des noyaux, pseudo-inclusions, clarification), calcosphérite) 
vésiculaire - Carcinome vésiculaire ou folliculaire (5-10%) : survenue chez le sujet âgé, à prédominance 
(90-95%) masculine, encapsulé (de bon pronostic) ou invasif (de moins bon pronostic), extension 
hématogène avec métastases osseuses fréquente (50%), extension ganglionnaire moins fréquente 
- Carcinome peu différencié (2-5%) = insulaire, oncocytaire : de pronostic défavorable 
Carcinome = Survenant chez le sujet âgé, généralement par dédifférenciation d’un cancer papillaire négligé 


anaplasique (1%) | - De pronostic très péjoratif (15% de survie à 1 an), responsable de 75% des décès 





= Développé aux dépends des cellules C : tumeur neuro-endocrine 





Carcinome 2 den 
sdullai - Marqueurs sériques : calcitonine, ACE 
me arre - Pronostic selon le stade : 80% de survie à 5 ans (tous stades confondus) 
(5%) - Peut s'intégrer dans le cadre d’une NEM2 par mutation du gène RET 
Autres (rares) = Lymphome, métastase thyroïdienne (carcinome rénal à cellules claires surtout) 








- Nodule thyroïdien : d'apparition récente, évolutif, dur, irrégulier, adhérent, limites irrégulières 
- Signes de compression : paralysie récurrentielle (dysphonie), dysphagie, dyspnée 

C | - ADP cervicale 

- Sécrétion de calcitonine (cancer médullaire évolué) : flush, diarrhée motrice 

- Métastase : pulmonaire, osseuse, cérébrale. 





- Marqueur en cas de cancer médullaire : calcitonine et ACE (de base et après stimulation à la pentagastrine) 





Bio 5 Re : i 

> Thyroglobuline : marqueur de suivi, inutile au diagnostic 

- Echographie cervicale = examen de référence : nodule hypoéchogène, microcalcifications, diamètre antéro- 
PC postérieur > transversal, irrégulier, lobulé ou spiculé, vascularisation intra-nodulaire, dureté à l’élastographie 


- Scintigraphie thyroïdienne (si réalisée dans l’enquête diagnostique) : nodule froid 
- Cytoponction écho-guidée à l’aiguille fine ou micro-biopsie de nodule : diagnostic histologique 








- Echographie de staging pré-opératoire : extension locale, recherche d’ADP régionale 

- Recherche de métastase à distance sur signe d’appel clinique uniquement 

- En cas de cancer médullaire : recherche systématique de mutation du gène RET (NEM2) > si muté : recherche de 
phéochromocytome ++ (dosage des dérivés méthoxylés) et d’hyperparathyroïdie, enquête familiale 


























- T1 : < 2 cm,intra-thyroïdienne - N1 si ADP : 1a si < 45 ans >45 ans 
- T2 : 2 à 4 cm, intra-thyroïdienne ADP cervicale du - 1: MO - 1: T1 
NM |” T3 : > 4 cm ou invasion extra-thyroïdienne minime secteur VI, 1b si - Il: M+ - Il: T2 
- T4 : extension extra-thyroïdienne large : tissu sous- | latéro-cervicale > Jamais - IIl : T3 ou N1a 
cutané, larynx, trachée, œsophage, nerf récurrent, ou médiastinale stade III/IV - IV : N1b, T4, M1 
envahissement pré-vertébral ou carotidien - M1 si M+ 
AEA - Age : facteur pronostique important dans le cancer vésiculaire 
- Type histologique : cancer anaplasique (stade 4 quelque soit l'étendue) 
= Traitement de 1°° intention de tout cancer de la thyroïde 
- Thyroïdectomie totale dans la plupart des cas, ou lobectomie + reprise chirurgicale selon l’anapath 
- Curage ganglionnaire (central et/ou latéral) non systématique : indiqué en cas d’ADP maligne 
avérée, de cancer médullaire ou de cancer de l’enfant/adolescent 
Chirurgie - Examen anatomo-pathologique : diagnostic de certitude, stadification 
initiale - Hypothyroïdie systématique après thyroïdectomie totale : hormonothérapie 
- Hémorragie : risque d’hématome suffocant > dégrafage immédiat 
Complication | - Hypoparathyroïdie transitoire ou définitive 
- Paralysie d’un nerf récurrent transitoire ou définitive : examen des cordes vocales 
si possible avant et surtout après chirurgie 
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> Conservent des propriétés thyroïdiennes normales : hormono-dépendance et fixation de l’iode 
- Bas risque : micro-carcinome < 1 cm, NO et MO, histologie favorable (papillaire), unifocal, thyroïdectomie totale 
- Haut risque : taille > 4 cm, N1 où M1, type histologique défavorable, plurifocal, chirurgie incomplète 





= Administration d’iode 131 radioactif dans les 2 à 4 mois après chirurgie 
> Seulement en cas de thyroïdectomie totale 





- Patient à haut risque de récidive 


Indication ue : ; ` : 
> Aucune efficacité prouvée chez les patients à bas risque 





CI - Grossesse/allaitement : contraception pendant 6 à 12 mois suivant l’administration 





- Stimulation préalable par sevrage en hormone thyroïdienne (L-T4) pendant 4 semaines 
ou injection IM de TSH recombinante 

- Eviter toute saturation iodée : amiodarone, PCI, bétadine... 

- Hospitalisation en chambre radio-protégée pendant 2 à 5 jours (obligatoire si activité 
administrée > 20 mCi = 740 MBq) 

- Administration de 30 à 100 mCi (1000 à 3700 MBq) d’iode 131 


Modalités 


IRA-thérapie 





Radio- = Eviter les contacts prolongés avec les femmes enceintes et enfants < 15 ans pendant 
protection | quelques jours, renforcer les règles d'hygiène habituelle 





- Précoce : nausées, oedèmes 

ndar | - Tardifs : agueusie, sialadénite 

> En cas de masse de tissu thyroïdien résiduel importante : corticothérapie en 
prévention de l’inflammatoire produit par l’iode 


Effets 2 





- Scintigraphie corporelle totale post-thérapeutique systématique 2 à 8 jours après : 
Suivi visualisation d'éventuels foyers tumoraux (reliquat cervical + MT extra-cervicales) 
- Dosage de thyroglobuline 





= Administration de L-T4 à dose freinatrice : Y la stimulation des cellules par la TSH 





TN - Patient à haut risque de récidive 
Indication 








Hormono- - Cancer non guéri après traitement initial 
thérapie Suini - TSH : - Dosée 6 semaines à 2 mois après : adaptation du traitement, objectif 0,5-2 
- Surveillance 1 ou 2 fois/an 
Effets 2"" |- Conséquences cardiaques et osseuses : suivi ECG, ostéodensitométrie 








> Récidive dans 80% des cas dans les 5 ans 
- Echographie cervicale : recherche de récidive locale et d’ADP cervicale suspect 
- Dosage de la thyroglobuline : - Doit être indétectable après thyroïdectomie + IRA-thérapie 
- Lors du suivi : mesurée sous stimulation par TSH recombinante 
- Dosage des Ac anti-thyroglobuline systématiquement associé (faux négatif en cas de positivité) 
- Scintigraphie toto-corporelle à l’iode 131 : en cas de patient à haut risque ou Ac anti-thyroglobuline + 





= Après thyroïdectomie et IRA-thérapie, sans fixation extra-cervicale : suivi à 6-12 mois 

- Echographie normale, Tg indétectable = considéré comme guéri (rechute très rare : 1% à 10 
ans) : arrêt du traitement freinateur par L-T4, suivi clinico-biologique annuel (TSH, 
thyroglobuline sous traitement par L-T4) 

- ADP suspecte persistante à l'échographie : cytoponction avec dosage de thyroglobuline 
dans le produit de ponction 

- Thyroglobuline dosable ou élévation lors du suivi : TDM cervico-thoracique, IRM osseuse, 
voire PET-scan 


Surveillance 


Rythme 











Récidive = 10 à 20% des cas : dont 80% au niveau d’une ADP cervicale 
cervicale - Chirurgie locale + IRA-thérapie si fixation 
=< 10% des cas : principalement pulmonaire ou osseuse 
Traitement - MT fixant l’iode : IRA-thérapie itérative > guérison dans 1/3 des cas 
des récidives MT à - MT ne fixant pas l’iode = cancer réfractaire : traitement local si MT unique ou 
distance menaçante (chirurgie, radiofréquence, cimentoplastie, radiothérapie externe), 


traitement systémique par hormonothérapie freinatrice, chimiothérapie (peu 
efficace), thérapie ciblée 
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= Tuméfaction cervicale rapidement progressive, dure, adhérente, chez un sujet âgé, métastatique au 
diagnostique dans la majorité des cas 











Cancer A ` io : ; , ; soi ' . 
; - Chirurgie d’exérèse : confirmation diagnostique et limite le risque compressif local 
anaplasique None nie 
- IRA-thérapie : aucune efficacité 
- Traitement systématique par radiochimiothérapie 
- Dosage de calcitonine systématique en pré-opératoire 
- Chirurgie d’exérèse avec curage (+ extensif si ADP) + conditionne le pronostic : rémission obtenue 
seulement dans les formes sans atteinte ganglionnaire 
- Non sensible à l’IRA-thérapie et à l’hormonothérapie freinatrice (L-T4 seulement à dose substitutive) 
- Surveillance : calcitonine, ACE 
Rémission = Calcitonine indosable à 3 mois après chirurgie : suivi par dosage de calcitonine 1/an 
= Calcitonine détectable à 3 mois : recherche de métastase, le plus souvent 
canca hépatique, pulmonaire et osseuse 
médullaire E - Bilan de localisation si calcitonine > 150 ug/l (négatif si valeur plus basse) : TDM ou 


persistante 


IRM hépatique, TDM thoracique, IRM osseuse (PET-scan moins performant) 

> Si calcitonine > 500 ug/l : forme métastatique suspectée 

- Pronostic variable selon le temps de doublement de la calcitonine : très bon si > 2 
ans (+ population générale), très mauvais si < 6 mois 








Forme 
métastatique 





- Traitement local : chimio-embolisation hépatique, radiofréquence, radiothérapie 
- Chimiothérapie systémique rarement efficace 
- Thérapie ciblée 
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ITEM 239 : NODULE ET GOITRE THYROÏDIEN 


NODULE THYROÏDIEN 





Nodule = hypertrophie localisée de la glande thyroïde : bénin dans la majorité des cas (manifestation d’une dystrophie pluri- 
nodulaire évoluant vers un goitre multi-nodulaire), malin dans 5% des cas 

- Concerne 4% de la population générale (30-60% sur autopsie), 7 avec l’âge, prédominance féminine (2-3/1) 

- Causes principales : kyste simple, adénome bénin, nodule autonome, cancer thyroïdien ou pseudo-nodule de thyroïdite 

- FdR : grossesse, carence en iode, irradiation cervicale 





- Contexte évident : - Apparition brutale d’un nodule douloureux : hématocèle 


- Nodule douloureux avec fièvre : thyroïdite subaiguë à forme nodulaire 
- Nodule compressif avec ADP : nodule cancéreux symptomatique 

- Nodule avec signes d’hyperthyroïdie : nodule toxique 

- Nodule avec signes d’hypothyroïdie : thyroïdite lymphocytaire 


- En l'absence de contexte évident : nodule en apparence isolé > exploration systématique 
- Suspicion de malignité : homme, âge jeune ou sujet âgé, atcd d'irradiation cervicale, caractère très ferme ou 
dur, irrégulier, ovalaire, signes compressifs, ADP, taille > 3-4 cm, augmentation rapide de taille (> 20% en 1 an) 





TSH 


- Z TSH : thyroïdite lymphocytaire > dosage des Ac anti-TPO (puis anti-Tg si négatifs) 
- X TSH : nodule fonctionnel (adénome toxique) > scintigraphie à l’iode 123 ou au technétium 
- TSH normal : tumeur bénigne ou maligne > calcitonine, échographie + cytologie 





Calcitonine 


= Recommandé, notamment si atcds familiaux, diarrhée motrice, flush, suspicion de nodule 
malin ou avant toute intervention chirurgicale pour goitre ou nodule : 

- Taux de calcitonine élevé > 100 pg/ml : argument solide en faveur d’un cancer médullaire de 
la thyroïde, faux positif (tumeur bronchique, pulmonaire, pancréatique, phéochromocytome...) 
> chirurgie avec curage lymphatique par un chirurgien spécialisé indispensable 

- Taux de calcitonine modérément élevé (20 à 50 pg/ml) : cancer médullaire de la thyroïde de 
petite taille, hyperplasie des cellules C (homme, obèse, tabagisme, thyroïdite auto-immune), 
insuffisance rénale chronique, gastrite atrophique, traitement par IPP 





Echographie 
cervicale 


PC 


- Signes de malignité : unique, hypoéchogène, solide, irrégulier, limites floues, quadrangulaire, 
vascularisation périphérique et centrale, diamètre antéro-postérieur > transverse, 
microcalcifications, macro-calcification périphérique incomplète, dureté à l’élastographie, ADP 
- Signes de bénignité : multiples, hyperéchogène, kystique, halo périphérique complet, 
vascularisation périphérique, calcifications périphériques complètes 





- TI-RADS 1 : glande thyroïde normale 
- TI-RADS 2 : nodule bénin (risque de malignité quasi-nul) 
Classification | - TI-RADS 3 : nodule probablement bénin (< 5% de cancers) 

TI-RAD - TI-RADS 4 : nodule suspect > 4a si faible (5-10%) ou 4b si fort (10-80%) 
- TI-RADS 5 : nodule probablement malin (> 80%) 
- TI-RADS 6 : malignité confirmée à la cytologie 








Cytoponction 
thyroïdienne 
à l'aiguille 
fine 


= Examen le plus sensible = reconnaît 50 à 95% des cancers : 

- Indication : - Nodule > 2 cm : systématique 
- Nodule 0,7 à 2 cm : si arguments cliniques ou > 2 arguments échographiques 
- Nodule < 0,7 cm > non indiqué 

- Faux positif (rare) : thyroïdite, surcharge iodée, antithyroïdien, nodule hyperfonctionnel 





- 1 = Noninterprétable : absence ou insuffisance de cellules analysables 
- 2 = Bénin : < 3% de cancers 

- 3 = Lésion vésiculaire de signification indéterminée : 5-15% de cancers 
- 4 = Tumeur vésiculaire ou oncocytaire : 15 à 30% de cancers 

- 5 = Lésion suspecte de malignité : 60 à 75% de cancers 

- 6 = Malin : 97-99% de cancers 

> Surveillance échographique si Bethesda 2 

> Répéter la cytoponction si Bethesda 1 ou 3 

> Indication opératoire d'emblée si Bethesda 4, 5 ou 6 


Classification 
Bethesda 








Scintigraphie 








- Indication à TSH normale : > 2 cytoponctions ininterprétables (Bethesda 1) ou indéterminé 
(Bethesda 3 ou 4) ou contre-indication à la ponction (anticoagulant, coagulopathie) 

- Caractère fixant : bonne différenciation (non malin) > risque évolutif vers une hyperthyroïdie 
- Caractère hypofixant : non significatif + 90% des nodules, dont 5-10% des nodules malins 
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Chirurgie 


- Lobectomie-isthmectomie + thyroïdectomie totale selon l'examen extemporané > 30-40% de 
récidive en cas de nodule bénin 
- Thyroïdectomie totale d'emblée : nodule suspect (Bethesda 6), dystrophie controlatérale 





- Suspicion clinique : taille > 3-4 cm, signe compressif 
Indication | - Elévation franche de la calcitonine (cancer médullaire) 
- Suspicion cytologique : 1 x Bethesda 4, 5 ou 6 ou 2 x Bethesda 1 ou 3 








Surveillance 


= Indication : alternative à la chirurgie pour les nodules non suspects 
- Suivi clinique et biologique, progressivement espacé (6 mois, 1 an, 2 ans, 5 ans, 10 ans) 
- Souvent complété par une cytoponction de principe à 6 mois ou en cas d’évolutivité morphologique 





- Taille < 2 cm sans argument clinique et échographique 
Indication | - Formation kystique pure 
- 1 cytoponction Bethesda 2 








Hormono- 
thérapie 


= Indication : nodule bénin chez un sujet avec antécédents familiaux de goitre pluri-nodulaire 

- Traitement freinateur par hormone thyroïdienne (TSH proche de la limite inférieur des normes) : 
prévient l’augmentation de taille et la dystrophie péri-nodulaire 

- À éviter chez les sujets > 50 ans 





Autres 


= Alcoolisation, ultrasons, laser 





Forme kystique 


= Kyste ou hématocèle pur : formation anechogène 

- Ponction évacuatrice (+ dosage de T4 et PTH dans le liquide de ponction en cas de formation mixte : 
origine thyroïdienne ou parathyroïdienne) 

- Hormonothérapie freinatrice et alcoolisation en cas de récidive 





Grossesse 


- En cas de nodule suspect : opération au 2°" trimestre ou après accouchement 





Nodule occulte 





= Nodule non palpable : petite dimension < 1 cm, situation postérieure, sujet obèse 

- Risque de malignité de 5% (principalement micro-carcinome à pouvoir agressif faible) 

- Cytologie si nodule > 7 mm avec : signes cliniques suspects (ADP cervicale, paralysie récurrentielle), 
atcds familiaux de cancer thyroïdien médullaire ou papillaire, signes échographiques suspects (TI- 
RADS 4b ou 5) ou découverte par une hyperfixation lors d’un PET-scan 
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Goitre = hypertrophie thyroïde : congénital ou acquis, diffus ou localisé, normo-, hypo- ou hyperfonctionnel, bénin ou malin 
- Cliniquement : palpation de la surface de chaque lobe supérieure à la dernière phalange du pouce 

- Echographie : volume thyroïdien (somme de chacun des lobes : hauteur x largeur x épaisseur x 0,52) > 16 cm? chez 
l'adolescent, > 18 cm? chez la femme adulte ou > 20 cm? chez l’homme adulte 





= Follicule thyroïdien : unité fonctionnelle + production et stockage des iodo-thyronines T3 et T4 
- Sous la membrane basale : cellules C d’origine neuro-ectodermique, synthétisant la calcitonine 
- Cellules thyroïdiennes : - Pôle basal : récepteur de la TSH, symporteur de l’iodure 
- Proche de la membrane apicale : thyroperoxydase (TPO) et système 

Vésicule générateur d’H,0, > organification de l’iode et synthèse hormonale 
thyroïdienne - Dans la colloïde : thyroglobuline (stockage des iodothyronines T3 et T4) 
- Biosynthèse hormonale : nécessite un apport suffisant en iode (150 ug/jour chez l’adolescent et 
l’adulte, doublé chez la femme enceinte ou allaitant) 
- Croissance de la thyroïde : sous la dépendance de la TSH et d’autres facteurs (IGF1, insuline...) 
> En situation de carence iodée : sensibilité accrue à l’action trophique de la TSH 








- Asymptomatique : - Stade 0A : aucun goitre palpable (taille < phalange du pouce) 

- Stade OB : hypertrophie simplement palpable, mobile à la déglutition 

- Stade 1 : hypertrophie visible cou en extension 

- Stade 2 : hypertrophie visible à distance 
- Symptomatique : gêne fonctionnelle, dysthyroïdie, signes de compression (trachéale, récurrentielle, 
oesophagienne, veineuse), recherche d’ADP palpables 





- TSH indispensable : confirmé par la T4 si anormale, Ac anti-TPO (puis anti-Tg si négatifs) si TSH haute 


Bio | ue NE en : ; > i 
> Thyroglobuline sans intérêt : valeur élevée du fait de l'augmentation du volume thyroïdien 





- Echographie thyroïdienne : quantification du volume, aspect iso-échogène (ou hypoéchogène, légèrement 


PC ; ne su ne : 
hyper-vasculaire, en faveur d’une thyroïdite), description précise des éventuels nodules 








= Hypertrophie de la thyroïde normo-fonctionnelle (euthyroïdie), non inflammatoire, non cancéreuse 
- En France : fréquent (10% de la population adulte), plus rare chez l'enfant (3-5%) > goitre sporadique 
- Goitre endémique = > 10% des enfants de 6-12 ans : région montagneuse, pays en développement 





- Prédominance familiale : polygénique 
- Large prédominance féminine : sensibilité thyroïdienne à l’œstrogène 
- Grossesse : contribue à la goitrogenèse et au remaniement nodulaire 


Facteurs 
constitutionnels 





FdR 
- Carence iodée (même relative) ++ 


- Tabagisme (thiocyanate surtout) 
- Médicaments : lithium, antituberculeux, pommade à la résorcine... 


Facteurs 
environnementaux 








- Goitre homogène (adolescence) : hypertrophie thyroïdienne diffuse et homogène, cliniquement 
latente ou responsable d’une légère déformation cervicale 

- Goitre pauci-nodulaire puis pluri-nodulaire asymptomatique (20-40 ans) = accentuation et 
organisation progressive en nodules lors du vieillissement (favorisé par les grossesses et le stress) : 
hypertrophie thyroïdienne irrégulière, bosselée, déformée par des nodules 

- Goitre pluri-nodulaire symptomatique (30-60 ans) : gêne cervicale (à la déglutition...) 

- Goitre pluri-nodulaire compliqué (> 50 ans) 


Goitre 
simple 


Evolution 





- Absence de perception du pôle inférieur des lobes lors de la déglutition 
Goitre - Matité et circulation collatérale pré-thoracique 

plongeant | - RP : opacité du médiastin antéro-supérieur rétro-manubriale 

> TDM/IRM en cas d'indication chirurgicale 








- Hémorragie : hématocèle 
- Infection : strumite 
- Hyperthyroïdie = goitre pluri-nodulaire toxique : œ TSH puis signes thyréotoxiques, fixation 
hétérogène avec zones hypocaptantes lacunaires et zones hyperfixantes (nodules fonctionnels) 
- Compression : - Trouble de la déglutition 
- Gêne respiratoire 
- Compression veineuse : turgescence jugulaire, circulation collatérale, érythrose 
du visage démasquée par la manœuvre de Pemberton (bras levés collés contre 
les oreilles pendant 1 minute) 
- Cancérisation (4 à 5% des goitres pluri-nodulaires) : longtemps au stade de tumeur différenciée 
(nodule occulte), puis cliniquement apparent > cytoponction de tout nodule suspect 


Complication 
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- Eradication médicamenteuse : lévothyroxine (1-1,5 ug/kg/j) jusqu’à 


Goitre simple Sa suji Bo ; 
normalisation du volume thyroïdien (généralement en quelques mois) 























de Ha A 4 D ee ee 
: - Suivi possible de la TSH : objectif de valeur proche de la limite inférieur de la 
l’adolescent 
normale (0,3-0,7 mU/1) 
- Surveillance si euthyroïdien et non suspect de malignité 
TU Ce - Intervention chirurgicale préventive à discuter 
Goitre ed) - Goitre symptomatique ou inesthétique, ou formation nodulaire suspecte de 
simple 3 malignité : thyroïdectomie totale 
l’adulte ou du . | Fe cle ; P i 
ae - Goitre ancien, négligé, chez un sujet âgé non opérable : dose thérapeutique 
anaE d’iode 131 (réduction rapide du volume du goitre de 30-40%, efficace sur les 
symptômes et l’hyperthyroïdie) + doses complémentaires si besoin 
= Chez tous les individus, notamment en cas d’atcds familiaux de pathologie thyroïdienne 
Prévention | - Augmenter la charge en iode : consommation de produits de la mer, sel enrichi en iode 
- Supplémentation (150 ug/j) avant conception et pendant la grossesse et l'allaitement 
Frs - Maladie de Basedow 
Te - Thyroïdite subaiguë de De Quervain 
hyperthyroïdie PE à : : 
- Sécrétion inappropriée de TSH par adénome thyréotrope 
- Thyroïdite de Hashimoto : goitre ferme, reproduisant la morphologie de la glande 
mn (palpation de la pyramide de Lalouette), globalement hypoéchogène, légèrement 
ie Avec hypervasculaire, finement hétérogène ou remanié par des formations nodulaires ou 


hypothyroïdie pseudonodulaires à l'échographie 
- Cause congénitale (trouble de l’hormonosynthèse) : hypothyroïdie congénitale 
- Résistance aux hormones thyroïdiennes 








Avec - Toute cause de goitre avec hypothyroïdie ou hyperthyroïdie 
euthyroïdie - Acromégalie 
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Hyperthyroïdie = hyperfonctionnement de la glande thyroïde : prévalence élevée (0,2 à 2%), prédominance féminine (7/1) 





Contrôle 


- Contrôle hypophysaire par la TSH, via le récepteur membranaire TSHR 





Biosynthèse 
des 
hormones 
thyroïdiennes 


- Captation de l’iodure par un transporteur spécifique NIS (Na/I-symporteur) 

- Organification de l’iodure par la thyroperoxydase (TPO) 

- Biosynthèse des hormones dans la cavité colloïdes des vésicules thyroïdiennes à partir de l’iodure et 
de la prohormone thyroglobuline, en présence d’H,0, synthétisé par la NADPH-oxydase Duox-2 

> Production majoritairement (80%) de thyroxine (T4), convertie en hormone active tri-iodo- 
thyronine (T3) essentiellement dans le foie et le muscle squelettique 





Action des 
hormones 
thyroïdiennes 





= Par liaison de T3 à son récepteur nucléaire (action génomique) 

- Généraux : / production de chaleur et d'énergie, / consommation d’O;, / métabolisme de base 
- Cardiovasculaire : vasodilatation, / inotropisme et chronotopisme, Y résistances périphériques > 
augmentation du débit cardiaque 

- Système nerveux : effet sur le développement neuronal du fœtus, mal connu chez l’adulte 

- Osseux : augmentation du remodelage osseux par stimulation des ostéoclastes 

- Métabolique : / lipolyse, Z néoglucogenèse et glycogénolyse (hyperglycémie) 

- Hypophysaire : N transcription du gène de la TSH par rétrocontrôle négatif 






































Cardio- - Palpitations avec tachycardie sinusale, exagérée lors des efforts et émotions, persistant au repos 
vasculaire | - Eréthisme (/ intensité des bruits du cœur) + souffle systolique de débit 
(quasi- - Pouls vibrant 
constant) | - HTA systolique 
- Nervosité excessive, agitation psychomotrice, labilité de l’humeur 
Neuro- - Tremblement fin et régulier des extrémités (manœuvre du serment) 
psychique | - Asthénie psychique 
- Troubles du sommeil 
- Amaïigrissement : rapide, souvent important, avec appétit conservé ou augmenté (polyphagie), 
c Généraux | rarement suivi d’une prise paradoxale de poids (polyphagie prédominante) 
- Thermophobie avec hypersudation, mains chaudes et moites 
- Polydipsie (par / production de chaleur) 
- Amyotrophie : prédominant aux racines, avec diminution de force musculaire (signe du tabouret) 
- Diarrhée motrice 
Autres - Rétraction de la paupière supérieure découvrant l'iris, avec asynergie oculo-palpébral 
signes (innervation sympathique de la paupière supérieure) : rare en dehors d’une maladie de Basedow 
- Gynécomastie chez l’homme 
- Troubles menstruels chez la femme 
> Fertilité généralement conservée 
- TSH effondrée : confirmation diagnostique > dosage seul en 1° intention 
Confirmation - Elévation de la T4-libre (+ T3-libre si T4 normale : possible hyperthyroïdie à T3 seule élevée) : 
importance de la thyrotoxicose > dosage seulement si TSH anormale 
Bio - Leuconeutropénie avec lymphocytose relative 
- Cytolyse hépatique (dans les formes sévères) 
Retentissement | - Hypocholestérolémie, hypotriglycéridémie (selon les chiffres antérieurs) 
- Hypercalcémie modérée avec hypercalciurie 
- Hyperglycémie discrète ou aggravation d’un diabète associé 
= Parfois révélatrice, possiblement grave, touchant surtout les personnes fragiles (âgé) 
Cardiothyréose - Troubles du rythme (surtout supra-ventriculaire) : FA ++, flutter, tachysystolie Sa 
- Insuffisance cardiaque : classiquement à prédominance droite, à débit normal ou élevé 
- Insuffisance coronaire : aggravation ou révélation 
: ARE = Exceptionnelle, survenant surtout après thyroïdectomie en l’absence d’euthyroïdie 
Crise aiguë | A E , : 
k - Exacerbation des symptômes de l’hyperthyroïdie : fièvre, déshydratation, troubles 
thyrotoxique ; . . . / . a. 
cardiovasculaires et neuropsychiques, jusqu’au coma > peut mettre en jeu le pronostic vital 
; = Surtout chez la femme ménopausée 
Ostéoporose 


- Prédominante au niveau du rachis : risque de tassement vertébral 





Forme musculaire 


- Chez la personne âgée dénutrie : état grabataire 
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= Cause la plus fréquente d’hyperthyroïdie : 2% des femmes, 0,5% des hommes, surtout jeune 
- Maladie auto-immune liée à des auto-Ac stimulant le récepteur de la TSH 
- Possiblement associée à d’autres maladies auto-immunes 





Maladie de 
Basedow 


- Signes de thyrotoxicose 

- Goitre : diffus, homogène, élastique, vasculaire (souffle à l’auscultation), thrill (frémissant), 
indolore, non compressif 

- Myxoedème pré-tibial (exceptionnel, de même nature que l’orbitopathie) : placard rouge, 
surélevé, induré de la face antérieure des jambes + des chevilles 





= Inflammation des muscles orbitaires (myosite), des tissus péri-oculaires et de la 
graisse rétro-orbitaire : spécifique de la maladie, non relié à la thyrotoxicose, 
inconstante (50% des cas), surtout retrouvé chez les fumeurs ++ 

- Rétraction palpébrale avec asynergie palpébrale 

- Signes inflammatoires : hyperhémie conjonctivale, larmoiement, picotements, 
photophobie 

- Exophtalmie : bilatérale, souvent asymétrique, réductible dans les formes non 
compliquées, axile, indolore > mesure par l’ophtalmomètre de Hertel 

- Œdème palpébral (pouvant masquer l’exophtalmie) 

- Inflammation conjonctivale avec chémosis 

- Ophtamoplégie par atteinte musculaire : diplopie binoculaire 





Orbito- > FdR : tabagisme, iode radioactif, passage en hypothyroïdie 

pathie - Exophtalmie maligne : importante, non réductible 

- Lagophtalmie (inocclusion palpébrale) : risque de kératite, 

Orbitopathie | ulcération cornéenne, perforation cornéenne, endophtalmie 
maligne - Paralysie complète d’un ou plusieurs muscles oculomoteurs 

(fausse paralysie par rétraction musculaire) 

- Neuropathie optique par compression à l’apex orbitaire : BAV 

- Hypertonie oculaire avec souffrance papillaire 








- Examen opthamologique systématique avec : mesure de l’AV, examen à la 
lampe à fente, FO, étude de l’oculomotricité, champ visuel, tonus intra-oculaire 

- IRM orbitaire ou scanner sans injection (forme importante) : mesure du degré 
de protrusion, d’hypertrophie des muscles et de la graisse, risque de compression 
du nerf optique, neuropathie évolutive (hypersignal) 








pe 





> En cas de tableau typique (femme jeune, goitre homogène, ophtalmopathie), la réalisation 
d'examens complémentaires n’est pas indispensable pour le diagnostic étiologique 

- Ac-anti-TRAK : sans intérêt pour le pronostic initial, risque de rechute si persistant après TTT 
- Scintigraphie (non indispensable si forme typique, examen de 1° intention si Ac anti-TRAK 
négatifs) : hyperfixation diffuse et homogène 

- Echographie (en zre intention) : glande globalement hypoéchogène, très vascularisée 





Thyroïdite du 
post-partum 


= Thyroïdite « silencieuse », survenant chez 5% des femmes après l'accouchement ou sous traitement 
par intérferon, souvent inaperçue, pouvant récidiver à chaque grossesse 

- Hyperthyroïdie transitoire : scintigraphie « blanche » (lyse initiale des thyréocytes), hypoéchogène 
- Suivie d’une hypothyroïdie transitoire (parfois définitive) 

- Biologie : Ac anti-TPO très positifs, sans Ac anti-TRAK 





Thyroïdite de 
Hashimoto 





= Possiblement responsable d’une hyperthyroïdie à la phase initiale (rare) : « hashitoxicose » 
- Goitre irrégulier et très ferme 

- Echographie : aspect hypoéchogène hétérogène et pseudo-nodulaire 

- Scintigraphie : fixation faible et hétérogène 

- Biologie : Ac anti-TPO très positifs, sans Ac anti-TRAK 





> Chez des sujet 


s plus âgés, syndrome de thyrotoxicose pur sans atteinte oculaire 





Goitre multi- 


= Evolution naturelle d’un goitre multinodulaire ancien 
- Parfois déclenché par un apport massif d’iode : produit de contraste iodé, médicament... 





nodulaire . - n A o Sir j 
À - Goitre multinodulaire à l'examen clinique et à l'échographie 
toxique - Scintigraphie : alternance de plages chaudes et froides « en damier » 
= Généralement due à une motation somatique activatrice du récepteur de la TSH 
Adénome - Nodule unique à l'examen clinique 
toxique - Echographie : nodule tissulaire ou partiellement kystique, hypervascularisé 





- Scintigraphie indispensable : hyperfixation nodulaire, avec extinction du parenchyme sain 
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= Produit de contraste iodé ou amiodarone (Cordarone® = 75 mg d’iode/cp) principalement 
Type 1= = Apport brutal d'iode sur un nodule thyroïdien préexistant 
Fonctionnel - Thyroïde dystrophique, hypervascularisée, hyperfixation des zones actives 
Surcharge 
AD 8 = Effet toxique de l’iode sur les thyréocytes, à l’origine d’une lyse des cellules 
iodée n sa 
thyroïdiennes et d’une thyroïdite 
Type 2 = $ ; = | ` à 
i - Thyroïde d'aspect clinique normal, glande hypoéchogène homogène à 
Lésionnel P , aa 5 ee 
l'échographie, scintigraphie « blanche » (absence totale de fixation) 
- Biologie : / iodurie/24h, dissociation T4/T3, / thyroglobuline 
Hormones - Thyrotoxicose factice par prise cachée d'hormones thyroïdiennes, à but d’amaigrissement : contexte 
thyroïdiennes | psychologique particulier, absence de goitre, scintigraphie « blanche », thyroglobuline effondrée 
= 5 à 40% des cas, surtout chez des patients prédisposés (porteurs d’Ac anti-thyroïdiens) 
Interféron - Thyroïdite non spécifique (phase d’hyperthyroïdie suivie d’une phase d’hypothyroïdie), voire 
a ou f maladie de Basedow avec Ac anti-TRAK 
- Régression non systématique après arrêt du traitement 
= Affection banale d’origine virale 
_ : ee ns Snia 7 
Thyroïdite Syndrome pseudo-grippal : fièvre, asthénie, 7 VS/CRP 
B - Goitre dur et douloureux 
subaiguë de De FER A ppe f EE | sii 
à - Phase initiale d’hyperthyroïdie (par lyse cellulaire) suivie d’une phase d’hypothyroïdie 
Quervain - Imagerie : aspect hypoéchogène à l'échographie, scintigraphie blanche 
- Récupération en 2 à 3 mois 
E : | 7 ne ; 
Thyrotoxicose Effet stimulant de l’'hCG sur le récepteur de la TSH : 2% des grossesses, souvent inaperçue 
È - Révélée au T1 trimestre : nervosité excessive, tachycardie, absence de prise de poids 
gestationnelle n i | sn 
Ag - Formes sévères : vomissements (hyperemesis gravidarium) 
transitoire 


1 . 1 d . 
- Régression spontanée au 2" trimestre 





Autres causes 
périphériques 
rares 


- Mutation germinale activatrice du récepteur de la TSH : maladie familiale 
- Métastase massive sécrétante d’un cancer thyroïdien vésiculaire différencié 
- Tumeur sécrétant de l’hCG : placentaire (môle hydatiforme) ou testiculaire 





Cause centrale 


= Thyrotoxicose avec TSH inadaptée (normale ou élevée) 
- Syndrome de résistance aux hormones thyroïdiennes (mutation du récepteur B) 
- Adénome hypophysaire thyréotrope 








- Avance staturale et de maturation osseuse 


Manifestations er 
- Hyperactivité 





Chez l'enfant 


- Mutation génomique activatrice du récepteur de la TSH 
- Syndrome de résistance aux hormones thyroïdiennes 
- Basedow : néonatal (passage transplacentaire des Ac maternels) ou acquis 


Cause 








Chez la 
personne âgée 





- Evolution à bas bruit (forme apathique) : altération de l’état général sévère, fonte musculaire 
massive, cachexie, insuffisance cardiaque 
- Cardiothyréose possible même pour une thyrotoxicose minime et peu symptomatique 





> Hospitalisation si : crise aiguë thyrotoxique, cardiothyréose du sujet âgé ou insuffisant cardiaque, orbitopathie 
maligne, forme cachectisante du sujet âgé, maladie de Basedow évolutive chez une femme enceinte 














- Repos à domicile + arrêt de travail 

Thvro - Sédatif 

y - B-bloquant non cardiosélectif (propranolol Avlocardyl®) : action rapide sur les symptômes 

toxicose 3 Te PA ; arr ie 
(tachycardie, tremblements), inhibe modérément la conversion T4>T3 par inhibition de la désiodase 1 
- Contraception efficace chez la femme en âge de procréer 
- Hospitalisation si sujet âgé ou insuffisance cardiaque préalable 

erde - Trouble du rythme : B-bloquant, anticoagulation > cardioversion contre-indiqué tant que 

f l’hyperthyroïdie persiste (risque de récidive) 

thyréose ; ; E aa ; Can aia 
- Insuffisance cardiaque : diurétique, vasodilatateur, B-bloquant (IC à débit élevé) 
- Traitement de la thyrotoxicose : ATS (parfois à forte dose) puis traitement radical 
> Hospitalisation en USI avec mesures générales de réanimation 

Crise aiguë - Antithyroïdien de synthèse à forte dose par sonde gastrique 
thyrotoxique | - B-bloquant IV (propranolol) + corticoïdes IV, voire échanges plasmatiques 

- lode (Lugol®) à forte dose après 24h d’ATS : inhibition de la sécrétion des hormones thyroïdiennes 
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= Dérivés des thiourées : - Méthimazole et apparenté : - Carbimazole (Néomercazole®) 
- Thiamazole (Thyrozol®), plus puissant 
- Thiouracile : - Propylthiouracile (Propylex®) 
- Benzylthiouracile (Basdène®) : 2x moins puissant 
> Privilégier le carbimazole ou thiamazole en 1° intention au propylthiouracile, sauf en cas de 
grossesse lors du 1°” trimestre ou de désir de conception 





























- Inhibition de la synthèse hormonale par blocage de la TPO 
AIEN > N’empêche pas la sécrétion des hormones stockées dans les vésicules colloïdes : 
délai d'efficacité de 10-15 jours 
- Propylthiouracile : inhibe modérément la désiodase 1 (conversion T4 en T3) 
- Dose d’attaque pendant 4 à 6 semaines 
el | Décroissance progressive adaptée à la clinique et à la biologie 
Anti-thyroïdien 8 - Possiblement associée à de la T4 (schéma « blocage + substitution ») sauf chez la 
de synthèse femme enceinte (utilisation de la posologie la plus faible possible) 
- Allergie cutanée (possiblement croisée entre les différentes molécules) 
Effets 2" |- Cytolyse hépatique ou hépatite toxique, notamment sous propylthiouracile 
- Neutropénie voire agranulocytose immuno-allergique 
vde - Dosage T4l à 4 semaines (ou T3l si hyperthyroïdie à T3) 
l'efficacité > La TSH peut rester basse longtemps par inertie thyréotrope 
- Dès euthyroïdie : dosage TA4I + TSH tous les 3-4 mois 
- NFS initiale de référence : possible neutropénie modérée due à l’hyperthyroïdie 
Ti - Surveillance de la NFS tous les 10 jours pendant 2 mois 
Suivi de la | _ NFS en cas de fièvre élevée ou de signes infectieux (angine...) 
tolérance 
- PNN < 1 G/L : arrêt des ATS et suivi 
CAT RUN Re En one se > 
- PNN < 0,5 G/L: hospitalisation, arrêt définitif des ATS, antibiothérapie + G-CSF 
Maladie de - Thyroïdectomie totale si échec ou contre-indication des ATS 
Traltement Basedow - ATS pendant 2 à 3 mois pour éviter une crise toxique post-opératoire 
chirurgical Goitre toxique - Thyroïdectomie totale après préparation médicale courte si nécessaire 





Adénome toxique | - Lobectomie après préparation médicale courte si nécessaire 








Traitement par 


= Destruction de la thyroïde par irradiation interne ciblée : délai d’action long (1 à 2 mois) 
- Contre-indication absolue : grossesse ou projet de grossesse dans les 4-6 mois, allaitement, nodule 
thyroïdien suspect, incapacité du patient à suivre les règles de radioprotection 





iode 131 > Chez la femme : dosage $-hCG, contraception efficace pendant 6 mois 
- Contre-indication relative : incontinence urinaire, dialyse, goitre compressif, orbithopathie sévère 
ou active, projet de grossesse dans les 2 ans (4 le taux d’Ac anti-TRAK) 
Maladie de - Traitement médical par ATS pendant 12 à 18 mois 
ANT - En cas de rechute : traitement radical chirurgical ou par iode 131 


- Suivi prolongé : récidive ou hypothyroïdie, possiblement longtemps après l'épisode initial 





Adénome et 
goitre toxique 


- Traitement médical pour euthyroïdie 
- Traitement chirurgical (ou iode 131 chez les personnes âgées) 
> Risque d’hypothyroïdie moindre qu’en cas de maladie de Basedow 





Hyperthyroïdie à 


- Arrêt du produit responsable 





l’iode - Choix du traitement selon le mécanisme : ATS ou corticoïdes 
Thyroïdite - Anti-inflammatoire : AINS, voire corticoïdes dans les formes importantes (sur 2-3 mois) 
subaiguë - Traitement symptomatique du bref épisode de thyrotoxicose par B-bloquant 





Orbitopathie 
basedowienne 





> Le traitement antithyroïdien n’a aucune efficacité sur l’orbitopathie, mais l’obtention de 
l’euthyroïdie (sans passage en hypothyroïdie) peut améliorer l’état orbitaire 
- Sevrage tabagique ++ 
- Eviter l’IRA-thérapie (susceptible d’aggraver l’orbitopathie) 
- Orbitopathie simple : sélénium po, larmes artificielles, verres teintés, dormir tête surélevée 
- En cas de diplopie : prismes, toxine botulique ou occlusion unilatérale 
- Orbitopathie maligne : - Corticothérapie à forte dose (1-2 mg/kg) + bolus IV en 1° intention 
- Radiothérapie orbitaire, ou ciclosporine voire rituximab si contre-indiqué 
- Chirurgie de décompression orbitaire 
- Chirurgie plastique et reconstriction en cas de séquelles (à distance) 


ère 
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= Thyrotoxicose gestationnelle (2% des grossesses) ou maladie de Basedow (0,2% des grossesses) 

- Passage transplacentaire des Ac anti-TRAK en cas de maladie de Basedow : risque d’hyperthyroïdie fœtale et 
néonatale, ou parfois d’hypothyroïdie 

> Peuvent persister même après traitement radical : à rechercher systématiquement chez la mère (même guérie) 
- Passage transplacentaire des ant-thyroïdiens de synthèse : goitre, hypothyroïdie foetale 





Thyrotoxicose - Repos au calme 
gestationnelle - Eventuellement $-bloquant en attendant la régression spontanée 





> Les ATS passent la barrière placentaire, et la thyroïde fœtale est fonctionnelle à partir de 20 SA 
- Forme mineure : repos sous surveillance étroite en attendant une rémission spontanée (le plus 
souvent en 2" partie de grossesse) 
- Forme plus sévère : - ATS à faible dose : objectif de TAI à la limite supérieure de la normale 

- Privilégier le propylthiouracile en début de grossesse (1% trimestre) 
> Risque d’aplasie du scalp, malformation oesophagienne et des choanes sous carbimazole 
- Forme grave : thyroïdectomie au 2" trimestre après préparation médicale (exceptionnelle) 





Maladie de 


- Dosage des hormones thyroïdiennes et Ac anti-TRAK toutes les 3 semaines 
Basedow 


- Echographie fœtale rapprochée : dépistage d’une hyperthyroïdie fœtale par 
passage de Ac anti-TRAK (tachycardie, goitre, avance de maturation osseuse) ou 
de goitre fœætal par passage d’ATS 


Surveillance 





- Surveillance de la mère : risque de rebond de l’hyperthyroïdie 
Après - Surveillance du nouveau-né : risque de thyrotoxicose néonatale ou 

l'accouchement | d’hypothyroïdie iatrogène 

- Allaitement possible sous ATS après avis spécialisé, privilégier le PTU 
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ITEM 241 : HYPOTHYROIDIE 








Hypothyroïdie = hypo-fonctionnement de la glande thyroïde : fréquente, prévalence plus importante chez la femme (7,5%) 
que chez l’homme (3%), plus fréquent avec l’âge (10%) ou en cas de syndrome de Turner, trisomie 21 ou diabète auto-immun 
- Origine périphérique : - T4L normale : hypothyroïdie fruste (infra-clinique), avec TSH peu élevée (4 à 10 mUI/L) 

- T4L basse : hypothyroïdie patente, avec TSH plus élevée (> 10 mUI/L) 

- Origine hypothalamo-hypophysaire = insuffisance thyréotrope : hypothyroïdie avec TSH normale ou basse (inadaptée à la 
valeur de T4L) en cas d’origine hypophysaire, parfois TSH légèrement élevée < 10 mUI/L (dosable mais biologiquement 
inactive) contrastant avec une T4L basse en cas d’origine hypothalamique 





- Asthénie physique et psychique, somnolence 





Syndrome - Hypothermie, frilosité acquise 
d’hypo- - Constipation 
métabolisme | - Bradycardie 
- Prise de poids modeste, contrastant avec une perte d’appétit 
KEA - Peau pâle ou jaunâtre (carotinodermie par \ de transformation du carotène en vitamine A), 
aeaa sèche, squameuse, dépilée (axillaire, pubienne, queue des sourcils), transpiration diminuée 


phanérienne 


- Cheveux secs, cassants 
- Lèvres cyanosées 





Myxoedème 
cutanéo- 
muqueux 


- Peau infiltrée, épaissie : au niveau de la face dorsale des mains et des pieds, des paupières 
(le matin au réveil) et du visage (« faciès lunaire ») 

- Syndrome du canal carpien 

- Atteinte ORL : voix rauque, hypoacousie, macroglossie, ronflements 





Atteinte neuro- 
musculaire 


- Enraidissement, crampes, myalgies 
- Plus rarement : tendinite, arthralgie, neuropathie périphérique, syndrome cérébelleux 





Retentissement 
endocrinien 





- Galactorrhée (rare) par hyperprolactinémie en cas d’hypothyroïdie profonde avec TSH > 50 
- Troubles des règles : oligoménorrhée, ménorragie, anovulation 
- Troubles de la libido 





> En cas d'hypothyroïdie fruste : syndromes modestes ou absents 
> En cas d'insuffisance thyréotrope : symptômes d’hypométabolisme souvent associé à d’autres signes de déficit 
hypophysaire (insuffisance thyréotrope rarement isolée), sans myxoedème 





Bio 





- Anémie normocytaire normochrome, ou plus rarement macrocytaire (> suspecter une maladie de Biermer 
associée dans le cadre d’une polyendocrinopathie auto-immune si macrocytose persistante après traitement) 

- Hypercholestérolémie (7 LDLc) quasi-constante + dosage seulement après traitement de l’hypothyroïdie ou en 
cas d’hypothyroïdie fruste pour discuter de l'indication de traitement 

- Hypertriglycéridémie (7 VLDL) par diminution de la dégradation des lipoprotéines, plus rare 

- 7 CPK + / ASAT et LDH : par infiltration des fibres musculaires 

- Hyponatrémie de dilution 

- Troubles de coagulation : défaut d’adhésivité plaquettaire, anomalie des facteurs de coagulation 

- Hyperprolactinémie 





Forme cardio- 
vasculaire 


- Atteinte fonctionnelle : bradycardie sinusale, inotropisme négatif, voire insuffisance cardiaque et 
troubles de la conduction 

- Epanchement péricardique (péricardite myxoedémateuse) : généralement bien toléré, + associé à 
un épanchement pleural ou péritonéal 

- Coronaropathie : FARCV par hypercholestérolémie, peut se démasquer sous traitement substitutif 





Forme neuro- 


- Etat dépressif, syndrome confusionnel ou démence chez le sujet âgé 
- Myopathie proximale (avec CPK élevées) 





menuai - Syndrome d’apnée du sommeil 
= En cas d’hypothyroïdie profonde (TSH > 50), ancienne, volontiers en période hivernale, favorisée 
par une agression (infection, chirurgie, sédatif, antidépresseur) : rare 
- Coma calme, hypotonique, hypothermique 
Coma myx- - Bradycardie avec allongement du QT, bradypnée, hypotension 
oedémateux | - ROT lents décomposés, épisodes convulsifs, sans signe de localisation, hyperprotéinorachie à la PL 





- Hyponatrémie de dilution majeure et constante 
> A différencier du syndrome de basse T3 chez le patient avec pathologie grave et évolutive : 
diminution initiale de la T3L, suivie d’une diminution de la T4L et de la TSH 
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Confirmation 


ère 


- Dosage de la TSH seule en 1° ` intention : / TSH > 4 mUI/L 
- Dosage de la TAL si TSH anormale : profondeur de l’hypothyroïdie 
> Le dosage de la T3L est inutile en pratique courante (dernière hormone à diminuer) 





Palpation 
thyroïdienne 


- Goitre : Hashimoto, post-partum, Riedel, De Quervain, ATS, lithium, carence iodée 
- Sans goitre: thyroïdite atrophique, post-partum, iode radioactif, radiothérapie, iatrogène, centrale 





Bilan 
étiologique 


ère 


- Ac anti-TPO en 1 intention, puis Ac anti-Tg si négatifs 
- Echographie cervicale systématique 
> Examens inutiles : scintigraphie thyroïdienne, thyroglobuline (sauf hypothyroïdie congénitale) 





Thyroïdite de 
Hashimoto 


= Infiltration lymphocytaire du parenchyme thyroïdien d’origine auto-immune 

- Possiblement associée à d’autres atteintes auto-immunes + dans le cadre d’une poly- 
endocrinopathie : vitiligo, diabète de type 1, insuffisance surrénalienne (syndrome de Schmidt), 
insuffisance ovarienne, polyarthrite rhumatoïde, anémie de Biermer, maladie coeliaque... 

> En cas de croissance rapide du goitre ou d’une zone pseudo-nodulaire : évoquer un lymphome 





- Phase initiale d’euthyroïdie, asymptomatique (TSH normale), évoluant vers une 
hypothyroïdie par destruction progressive des thyréocytes (~ TSH progressive) 

- Débute parfois par une phase d’hyperthyroïdie transitoire 

- Goitre ferme et irrégulier 





- Ac anti-TPO (parfois à taux très élevé) ou Ac anti-Tg (à doser si Ac anti-TPO négatifs) 

- Echographie : goitre globalement hypoéchogène, hétérogène avec des zones hyperplasiques 
pseudonodulaires hyperéchogènes, vascularisation hétérogène avec accentuation de la 
lobulation (incisure : rétraction du parenchyme prédominant à la face postérieure des lobes) 
- Scintigraphie (inutile, sauf en cas d’hyperthyroïdie initiale) : fixation hétérogène, associée à 
des images de pseudo-nodules hyperfixants 


RE 








Thyroïdite 
atrophique 


= D'origine auto-immune, sans goitre : constitue souvent l’évolution d’une maladie de Hashimoto 
- Survenue tardive, volontiers > 50 ans ou après la ménopause 

- Ac anti-thyroïdiens souvent moins élevés ou négatifs 

- Echographie : glande de taille normale ou diminuée, hypoéchogénicité diffuse, hétérogène 





Thyroïdite du 
post-partum 


= 5% des grossesses : mécanismes auto-immuns identiques + avec goitre modéré 

- Phase de thyrotoxicose initiale transitoire (2 mois post-partum), parfois inaperçue 

- Suivi d’une hypothyroïdie (3 à 6 mois en post-partum), habituellement transitoire, résolutive dans 
l’année, parfois définitive 





Thyroïdie 
subaiguë de 
De Quervain 


= Thyroïdite granulomateuse : destruction des follicules thyroïdiens 
- Phase de thyrotoxicose initiale, suivi après 1-3 mois d’une hypothyroïdie, généralement transitoire 
- Douleur cervicale intense, syndrome inflammatoire 








- Thyroïdite sans anticorps : tableau de thyroïdite auto-immune sans Ac anti-thyroïdien 

- Thyroïdite iatrogène 

- Thyroïdite infectieuse (bactérienne, parasitaire) 

- Thyroïdite de Riedel : thyroïdite fibreuse, compliquant une thyroïdite d'Hashimoto, avec hypothyroïdie inconstante 





= En zone à risque : pays en voie de développement, région montagneuse (Massif Central, Pyrénées, 











Carence Alpes, Vosges, Jura) 
iodée - lodurie effondrée, goitre ancien + multi-nodulaire 
- Hypothyroïdie sévère et profonde, retentissement neuro-cognitif majeur (« crétinisme goitreux ») 
- Thyroïdite : - Par surcharge iodée : amiodarone, produit de contraste iodé 
Cause - Interféron ou inhibiteur de tyrosine-kinase (anti-cancéreux) 
eee - IRA-thérapie ou radiothérapie cervicale : possible plusieurs années après 
LatTOEENE - Surdosage en antithyroïdiens de synthèse 
- Lithium : goitre fréquent, hypothyroïdie plus rare 
Cause rare - Amylose, hémochromatose juvénile ou post-transfusionnelle, sarcoïdose... 
= Rarement isolée : souvent révélée par un syndrome tumoral ou une insuffisance anté-hypophysaire 
- Compression hypothalamo-hypophysaire : adénome hypophysaire, craniopharyngiome, méningiome 
; - Séquelle post-chirurgicale ou post-radiothérapie 
Insuffisance -q Pe P ai 4 PON t a 
j - Séquelle : méningite, traumatisme crânien, hémorragie méningée, apoplexie hypophysaire, nécrose 
thyréotrope 





hémorragique hypophysaire du post-partum (syndrome de Sheehan), hypophysite lymphocytaire 
- Génétique (rare) : déficit de facteur de transcription de l’ontogénèse pituitaire 
> IRM hypothalamo-hypophysaire systématique 
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Hormono- 
thérapie 
susbtitutive 


- Lévothyroxine L-T4 (Lévothyrox®) : en comprimé, solution buvable ou injectable 
- T3 (rarement utilisée) : seule (Cynomel®) ou associée à la T4 (Euthyral®) 
> Besoins variables selon la profondeur de l’hypothyroïdie : en moyenne 1 à 1,5 ug/kg/jour 





- 1 prise/jour, à vie, le matin 


Modalités $ s | st. ; z : 
- À jeun, à distance de toute prise de café, thé ou complément alimentaire 





= Adaptation selon la TSH seule : contrôle à 6-8 semaines après introduction ou 
modification de posologie, à 6 mois puis 1/an 

- Objectif pour la population générale : TSH entre 0,5 et 2,5 mUI/L 

- En cas de coronaropathie non contrôlée chez les personnes âgées : normalisation 
progressive, objectif de TSH stable à 10 mUI/L 

- Objectif chez la femme enceinte : TSH < 2,5 mUI/L 


Hypothyroïdie 
périphérique 





Insuffisance 
thyréotrope 


= Adaptation selon la T4L seule (TSH effondrée en cas de substitution correcte) 
- Objectif : T4L dans le milieu ou le 1/3 supérieur de la normale, avec T3L normale 








Hypothyroïdie 
patente 


- Patient < 70 ans sans atcd coronarien ni FdRCV : posologie initiale = 50 à 150 ug/j 

- Patient > 70 ans ou coronarien ou avec FdRCV : posologie initiale = 12,5 à 25 ug/j, puis 
augmentation progressive par palier de 12,5-25 ug toutes les 2-3 semaines jusqu’à dose efficace 

> Le risque de démasquer une coronaropathie est d’autant plus important que l’hypothyroïdie est 
profonde et ancienne : surveillance ECG, consultation en cas de douleur thoracique 





Hypothyroïdie 


= Taux de TSH élevé > 4 avec taux de T4L normal, confirmé par un » dosage à 1 mois 

> Dépistage : femme > 60 ans si atcd thyroïdien, Ac anti-thyroïdiens ou traitement à risque 

- Risque élevé d’'hypothyroïdie patente (TSH > 10 et/ou Ac anti-TPO) : substitution recommandée 

- Risque faible d'hypothyroïdie patente (TSH < 10 et absence d’Ac anti-TPO) : TSH à 6 mois puis 1/an 











fruste x p PRE à x n DR f | 
- Risque intermédiaire (manifestations cliniques, hypercholestérolémie) : discussion selon le cas 
- En cas de grossesse : traitement systématique si TSH > 3 mUI/L, objectif de TSH < 2,5 
> Besoins en hormones thyroïdiennes diminués : 25 à 75 ug/jour 
= Nécessité d'augmenter la posologie en cas de traitement interagissant avec la lévothyroxine 
Traitement - N Absorption : sulfate de fer, carbonate de calcium, hydroxyde d’aluminium, cholestyramine 
intercurrent - Z Clairance : phénobarbital, carbamazépine, rifampicine, phénytoïne, sertraline, chloroquine 
- Z Liaison à la protéine porteuse TBG : œstrogène 
TINO NEE > Hospitalisation urgente en réanimation : mesures de réanimation, réchauffement 
# - Hormonothérapie substitutive injectable 
oedémateux ; ; ne ; ; ; pu 3 
- Systématiquement associé au traitement d'insuffisance surrénalienne : hydrocortisone 
Grossesse - 1” trimestre : TSH abaissée et TAL à la limite supérieure de la normale 
normale - Suite : normalisation de la TSH et baisse de la T4L (pouvant rester basse durant toute la grossesse) 





Complication 
de 
l’hypothyroïdie 


- Maternelle : infertilité 

- Obstétrique : HTA gravidique, prééclampsie, fausse couche, anémie, hémorragie du post partum 
- Fœtale (thyroïde fœtale non fonctionnelle au 1” trimestre > développement nerveux dépendant 
des hormones maternelles) : hypotrophie, RCIU, troubles du développement neuro-intellectuel 
(même si hypothyroïdie fruste), souffrance fœtale, mort in utero, naissance post-terme 

- Néonatale : goitre néonatal, détresse respiratoire transitoire 





- 1” trimestre : / besoins en lévothyroxine de 25-50% 





TU | ES 
- Surveillance mensuelle de la TSH : objectif < 2,5 mUI/L 
= 1 cas/3500 naissances : dépistage systématique à la naissance (mesure de la TSH) 
Eee - Dysgénésie thyroïdienne : athyréose, thyroïde ectopique 


- Hypoplasie de la thyroïde 
- Goitre par trouble de l’hormonogénèse 





Manifestations 


- Manifestations néonatales : ictère prolongé, constipation, retard d'évacuation du méconium, 
hypotonie, pleurs rauques, difficulté à la succion, fontanelles larges (surtout postérieure), 
hypothermie 

- Retard psychomoteur important et irréversible 

- Retard de croissance statural dysharmonieux 

- Ostéodystrophie 





TT 





- Hormonothérapie substitutive à vie par L-thyroxine : posologie initiale augmentée > 10 ug/kg 
> Aucun retard mental ou retard de croissance si traitement adapté et précoce (avant 12 à 15 jours) 
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ITEM 242 : SYNDROME D’'HYPERSECRETION HORMONALE 


HYPERPROLACTINEMIE 





Hyperprolactinémie : pathologie fréquente (1-1,5% des adultes), dans la majorité des cas d’origine médicamenteuse 

- Inhibition constante de la sécrétion de prolactine par la dopamine hypothalamique (sous influence de TSH et oestrogènes) 
- Action directe sur la glande mammaire : stimulation de la lactation (inhibée par les oestrogènes) 

- Action indirecte sur la sécrétion de GnRH (par altération de la pulsatilité) : insuffisance gonadotrope centrale 


























- Galactorrhée spontanée ou le plus souvent uniquement provoquée (80%) : significative 
seulement si faite de liquide lactescent, à distance du post-partum 

Chez la femme - À ` i k . ee ia PARS A 
- Aménorrhée (90%) ou oligoménorrhée, ou simple irrégularités ou spanioménorrhées 

c - Anovulation sans troubles des règles (5% des cas) : infertilité 
- Galactorrhée ou gynécomastie (rare) 
Chez l’homme f de z : 

- Baisse de la libido, troubles de l'érection 

Dans les 2 sexes | - Déminéralisation osseuse, avec risque d’ostéoporose 
- Diagnostic initial : taux de prolactinémie > 20 ng/ml 
- Vérification du dosage en laboratoire d’hormonologie spécialisé (possible macro-prolactine : 

Dosage dela | agrégation de prolactine, perturbant le dosage avec une fausse hyperprolactinémie) 
Bio | prolactinémie | > Hyperprolactinémie > 200 ng/ml : en faveur d’un macro-adénome à prolactine 

> Hyperprolactinémie à 100-200 ng/ml : en faveur d’un micro-adénome à prolactine 
> Hyperprolactinémie à 20-100 ng/ml : en faveur d’une autre cause d’hyperprolactinémie 

Test dynamique | = Test couplé TRH + Primpéran® : peu d'intérêt 

> Bilan : prise médicamenteuse, B-hCG, TSH, bilan hépatique, fonction rénale 
- Physiologique : grossesse, allaitement 
a CIN Hyperprolactinémie iatrogène ++ : neuroleptique (phénothiazine, halopéridol, sulpiride), 
rer antidépresseur tricyclique, IMAO, métoclopramide, dompéridone, oestrogènes, morphinique, 


hypophysaire 


vérapamil, méthyldopa, anti-histaminique (cimétidine, ranitidine) 
- Hypothyroïdie 

- Hyperoestrogénie : contraception hormonale, SOPK 

- Défaut d'élimination : insuffisance rénale, insuffisance hépatique 





> IRM hypothalamo-hypophysaire d'emblée en cas de signe évocateur (taux de prolactine élevé > 
100, syndrome tumoral, insuffisance antéhypophysaire où autre syndrome d’hypersécrétion associé) 
ou après élimination des causes médicamenteuses ou générales 








Adénome à | = Micro- ou macro-adénome à prolactine 
Rechercher prolactine | - Taux de prolactine corrélé à la masse tumorale 
une cause 
centrale = Hyperprolactinémie de déconnexion par section traumatique, envahissement 
ande tumoral ou infiltration | | | oo 
la tige - Tumorale : adénome non prolactinotrope, craniopharyngiome, gliome, méningiome 
AS - Traumatique 
pituitaire - Inflammatoire : sarcoïdose, tuberculose, histiocytose 
- latrogène : post-chirurgicale ou post-radiothérapie 
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ACROMEGALIE 





= Signes cliniques d'apparition lente, sur plusieurs années, souvent non remarqués par le patient, son entourage 
ou le médecin traitant 





Syndrome 
dysmorphique 


- Extrémités (mains et pieds) : élargies, en « battoir », doigts élargis, épaissis, boudinés, peau de 
la paume épaissie > nécessité ď’élargir son alliance, changement de pointure 

- Rx de main : élargissement des phalanges avec aspect « en houppe » 

- Visage : nez élargi, épaissi, pommettes saillants, front bombé, lèvres épaisses, rides marquées, 
tendance au prognathisme, macroglossie 

- Rx du crâne : épaississement de la voute crânienne, pneumatisation des sinus frontaux, 
hypertrophie des clinoïdes et de la protubérance occipitale externe 

- Tronc : élargissement du thorax, projection du sternum, cyphose dorsale 

- Viscéromégalie : cardiomégalie, hépatomégalie, splénomégalie, goitre, dolichocolon 





- Asthénie fréquente, parfois syndrome dépressif 
- Sueurs, surtout nocturnes, malodorantes 
- Céphalées (même sans adénome hypophysaire volumineux) 









































Signes g 
i 8! - Syndrome du canal carpien 
généraux i 
- Arthralgies 
c - HTA 
- Atteinte ORL : ronflement nocturne voire SAOS, hypoacousie, voix rauque 
Complication | - Cardiomyopathie hypertrophique : insuffisance cardiaque diastolique avec débit cardiaque 
cardio- basal augmenté (syndrome hyperkinétique), puis systolique > principale cause de mortalité 
vasculaire - Valvulopathie acromégalique (rare) 
Complication | - Intolérance au glucose, diabète 
métabolique | - Hypercalciurie, hyperphosphorémie 
Arthropathie | - Touchant les grosses articulations : genoux, épaules, mains, poignets, hanches 
acromégalique | - Arthralgie de rythme mécanique, parfois inflammatoire 
périphérique | - Rx: interligne articulaire élargi, ostéophytes exubérants, ossification des insertions tendineuses 
> - Touche surtout le rachis : lombalgie de type mécanique 
Rhumatisme ; z 7 A A a i 
te ~- Rx = spondylose d’Erdheim : coulées ostéophytiques antérieures et latérales des corps 
baid vertébraux, avec aspect biconcave des vertèbres et concavité exagérée du mur postérieur 
- Syndrome d’apnée du sommeil (2/3 des malades) : obstructive ou mixte 
Autres ; i : 
US - Goitre multi-nodulaire 
complications . ; P ; PEE 
- Polype du colon, avec risque augmenté de cancer colorectal > suivi coloscopique régulier 
Dosage de la GH | = Variations fortes dans le nycthémère : peu utile 
= Variations plus faibles (1/2 vie longue) : concentration plasmatique augmentée 
s Dosage de l’IGF1 p | p PE ) Hae à A 8 
Bio > Un dosage normal d’IGF1 élimine une acromégalie 
s = Absence de freinage de la GH lors de l’hyperglycémie provoquée par voie orale 
Test dynamique . . de E à yperg y : P 4 P k . 
- Diagnostic positif : GH > 0,4 ng/ml après HGPO, voire réponse paradoxale (stimulation) 
Bilan - Adénome somatotrope : quasiment la seule cause d’acromégalie + IRM hypothalamo-hypophysaire 
étiologique - Sécrétion paranéoplasique (exceptionnelle) 
- Cardiaque : ECG, échocardiographie 
Bilan des - Métabolique : glycémie à jeun, glycémie lors de l’'HGPO 
complications | - Dépistage systématique d’un SAOS : oxymétrie nocturne, voire polysomnographie 
- Coloscopie régulière (tous les 3 ans) 
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SYNDROME DE CUSHING 


Syndrome de Cushing = manifestations cliniques et biologiques d’une hypersécrétion chronique de glucocorticoïdes 





























- Amyotrophie prédominante au niveau des ceintures et de l’abdomen : discrète (signe du 
tabouret), parfois responsable d’une fatigabilité à la marche 
s - Atrophie cutanée et sous-cutanée, avec lenteur à la cicatrisation 
Hypercatabolisme ue : z 
NE - Peau amincie, ecchymoses au moindre choc, purpura vasculaire 
P s - Vergetures cutanées larges (> 1 cm), pourpres, orientées horizontalement sur les flancs et à 
la racine des membres, ou à disposition radiaire dans la région mammaire et péri-ombilicale 
> Signes les plus spécifiques d’un syndrome de Cushing 
- Obésité androïde, de répartition facio-tronculaire, respectant les extrémités 
Redistribution - Visage érythrosique, congestif, hypertrophie des boules de Bichat (pommettes) avec 
facio-tronculaire | varicosités et télangiectasies 
du tissu adipeux | - Comblement des creux sus-claviculaire, aspect « en bosse de bison » de la nuque 
c - Augmentation du rapport taille/hanche 
A - Symptômes d’hyperandrogénie : hirsutisme modéré (duvet à la lèvre supérieur, poils fins 
Autres anomalies : ; 5 i : ee in 
f parsemés au niveau du menton, ébauche de favoris), séborrhée, lésions acnéiques 
morphologiques i Sikca ; 
- Œdème des membres inférieurs discrets 
- HTA 
- Ostéoporose, volontiers costale ou vertébrale 
P - Déficit gonadotrope : - Spanioménorrhée voire aménorrhée 2°”, sans bouffées de chaleur 
Signes i- apa Pe z 
r - Baisse de la libido, troubles de l'érection 
métaboliques Sous A des D Sa ; A : 
- Troubles psychiatriques : irritabilité, anxiété, insomnie, tendance dépressive, 
exceptionnellement tableau psychiatrique aigu (psychose hallucinatoire, tendance suicidaire) 
- Susceptibilité aux infections 
- Intolérance au glucose, voire diabète 
- NFS : hyperleucocytose à PNN, lymphopénie relative, thrombocytose 
Bio Anomalies non - lono : hypokaliémie, alcalose 
spécifiques - Hypercalciurie modérée, parfois responsable de lithiases 
- Bilan lipidique : dyslipidémie (tous types) 
- Bilan hépatique : cholestase anictérique 
DoR ~- Cortisol libre urinaire (CLU) = examen de choix (le plus spécifique, corrélé à la sévérité) : apprécie la 
a quantité de cortisol produite sur l’ensemble du nycthémère, répété sur 3 jours consécutifs 


- Dosage plasmatique du cortisol matinal : peu utile > une cortisolémie normale n’élimine pas le diagnostic 





= Dosage du taux de cortisol à minuit (concentration physiologique minimale) 

Perte du | - Dosage plasmatique du cortisol à minuit : - Valeur < 18 ng/ml ou < 50 nmol/l : élimine le diagnostic 
rythme - Valeur > 72 ng/ml ou > 200 nmol/l : affirme le diagnostic 

circadien | > Ne peut être réalisé qu’en hospitalisation 

- Dosage salivaire du cortisol à minuit : réalisable en ambulatoire, sur 3 jours, non remboursé 





= Mise en évidence de la perte de rétrocontrôle des glucocorticoïdes exogènes (dexaméthasone, non 
reconnu lors du dosage de la cortisolémie) sur la sécrétion d’ACTH hypophysaire 

- Test de freinage minute en 1% intention : test de dépistage le plus simple et le plus fiable (le plus 
sensible), risque de faux positif > élimine un syndrome de Cushing devant des signes non spécifiques 

- Test de freinage standard : en 1°° intention chez le patient observant, ou en 2™ intention pour confirmer 
le diagnostic si absence de freinage au test minute ou test statique anormal 





Test de = Mesure de la cortisolémie matinale entre 6h et 8h après prise orale de 1 mg de 
dexaméthasone la veille à 23h : le plus simple, réalisable en ambulatoire 
- Seuils (variable) : élimine le diagnostic si cortisolémie < 18 ng/ml (50 nmol/l) 


Test de 
freinage freinage 





minute > Test très sensible, mais peu spécifique (10-20% de faux positifs) 
= Mesure du cortisol urinaire pendant 48h, puis prise de 0,5 mg de dexaméthasone toutes 
Test de les 6h (2 mg/j pendant 2 jours) avec recueil du cortisol urinaire pendant 48h 
freinage - CLU < 10 Ug/jour le dernier jour : élimine un syndrome de Cushing 
standard 
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- Mélanodermie 
- Stimulation excessive des surrénales : hyperplasie bilatérale, hypersécrétion de glucocorticoïdes + 
d’androgènes à taux modérés, voire de minéralocorticoïdes 
+ 
5 Adénome = Maladie de Cushing : micro-adénome dans 90% des cas, prédominance féminine 
S corticotrope - Argument diagnostique : sensibilité diminuée à l’ACTH mais avec conservation d’un 
Ÿ (70%) rétrocontrôle négatif + réponse au test de freinage fort à la dexaméthasone 
Š = Sécrétion tumorale d’une hormone ACTH-like (non différenciable de l’ACTH) 
< Syndrome para- | - Cause principale : cancer pulmonaire à petites cellules, tumeur bronchique carcinoïde 
néoplasique - Cause plus rare : tumeur endocrine du pancréas, tumeur thymique, tumeur carcinoïde 
(10%) digestive, cancer médullaire de thyroïde 
- Argument diagnostique : perte totale de sensibilité à ACTH, même au freinage fort 
= Sécrétion autonome de cortisol par une tumeur surrénale 
- Rétrocontrôle négatif sur l’ACTH : freine la sécrétion controlatérale 
+ 
5 Adénome = Tumeur bénigne, encapsulée, de petite taille 
S surrénalien - Distinction difficile avec un cortico-surrénalome, risque de transformation maligne : 
Ÿ (10%) surveillance régulière prolongée après traitement 
= : 
z Cortico- = Tumeur maligne, de grande taille 
Ş surrénalome - Association fréquente à une sécrétion d’aldostérone et d’androgènes (par dédifférenciation) 
(10%) - De très mauvais pronostic : rapidement invasive localement et à distance (foie, poumon) 
Autre - Hyperplasie micronodulaire ou macro-nodulaire des surrénales : rare (1%) 











> l’association d’un syndrome de Cushing avec une hyperandrogénie importante et un hyper-minéralocorticisme signe 
souvent une atteinte maligne (cortico-surrénalome ou syndrome paranéoplasique) 





Dosage de l’ACTH 
plasmatique 


- ACTH effondré > origine surrénalienne 
- ACTH normal ou élevé (inadaptée) > origine extra-surrénalienne 








- TDM surrénalien (sans et avec injection) 
- Scintigraphie au iodo-cholestérol 





En faveur d’un corticosurrénalome 
- Signe de gravité : hyper-androgénie, AEG, syndrome 
tumoral abdominal, hyper-minéralocorticisme 
- Imagerie : tumeur surrénale unilatérale, de grande 
taille, mal limitée, invasive, ADP, MT hépatique 
- Scintigraphie : absence de fixation (dédifférenciation) 


En faveur d’un adénome bénin 
- Sans signe de gravité 
- Imagerie : tumeur surrénale unilatérale de petite 
taille, bien limitée, non invasive 
- Scintigraphie : fixation localisée, exclusive et 
homogène, extinction de la surrénale controlatérale 


ACTH effondré 








- IRM hypothalamo-hypophysaire : adénome généralement de petite taille, possiblement non vu 
> Une IRM hypothalamo-hypophysaire normale n’élimine pas une maladie de Cushing 

- Test de freinage fort à la dexaméthasone (2 mg toutes les 6h, soit 8 mg/j, pendant 2 jours) 

- Test de stimulation à la CRH ou à la dDAVP (Minirin®) 

- Dosage de LPH (clivage de la POMC en ACTH et LPH) 





En faveur d’un syndrome paranéoplasique 
- Mélanodermie intense 
- Signes de gravité : hyperandrogénie, AEG 
- Absence de freinage au test de freinage fort 
- Absence de stimulation au test de stimulation 
- Rapport LPH/ACTH dissocié (> 6) 
> TDM TAP (tumeur de petite taille, souvent inaperçue) 
> Scintigraphie à l’octréotide 


En faveur d’un adénome corticotrope 
- Mélanodermie modérée 
- Sans signe de gravité 
- Micro-adénome à l'IRM (50% des cas) 
- Freinage au test de freinage fort 
- Réponse explosive (7 ACTH et cortisolémie) au 
test de stimulation à la CRH et à la dDAVP 
- Rapport LPH/ACTH = 1 (clivage équimolaire) 


ACTH inadaptée 








= Après et avant stimulation par CRH (+ dDAVP) : en cas de doute diagnostique 

- Maladie de Cushing : concentration d'ACTH élevée dans les sinus pétreux inférieurs droits 
et gauches (1è"° veine de drainage de l’hypophyse) par rapport à une veine périphérique 

- Sécrétion paranéoplasique : absence de gradient d’ACTH pétro-périphérique 


Cathétérisme 
des sinus 
pétreux 











= Activation de l’axe corticotrope par le stress intense, une dépression sévère, une psychose 
ou un alcoolisme, avec résistance relative et réversible aux glucocorticoïdes 

- Elévation modérée du CLU avec test de freinage anormal 

- Arguments diagnostiques : réponse corticotrope au test d’hypoglycémie insulinique 


Pseudo-Cushing par 
hypercorticisme 
fonctionnel 
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ITEM 242 : ADÉNOME HYPOPHYSAIRE 








= Micro-adénome < 10 mm ou macro-adénome > 10 mm : généralement antéhypophysaire, bénin, sécrétant ou non 















Céphalées - Classiquement frontales ou rétro-orbitaires, localisées, isolées ou associées à une HTIC 
- Gêne visuelle, impression de voile devant les yeux, difficulté à fixer un point, sensation de manque 
Troubles d’un mot à la lecture > acuité visuelle longtemps conservée 
incl - Champ visuel : quadranopsie temporale supérieure, puis hémianopsie bitemporale 
i 


> Parfois atypique : scotome, hémianopsie temporale supérieure périphérique et paracentrale, 
simple agrandissement de la tâche de Mariotte... 








Autres signes 


- Envahissement du sinus caverneux : ophtalmoplégie (nerfs IIl, IV et VI), atteinte du nerf trijumeau 
- HTIC = en cas de tumeur volumineuse (rare) s'étendant vers les citernes pré-pédonculaires et pré- 
pontiques : céphalées, nausées, vomissements, paralysie du VI, œædème papillaire au FO 










(tardifs) - Brèche ostéoméningée (du plancher sellaire et sinus sphénoïdal) : rhino-liquorrhée, méningite 
> Aucune atteinte de la post-hypophyse : ne donne jamais de diabète insipide 
Adénome - Adénome à prolactine (lactotrope) : prolactinome 
mono- - Adénome à GH (somatotrope) : acromégalie 
sécrétant - Adénome à FSH/LH (gonadotrope) : hypergonadisme hypergonadotrope 
(par ordre de - Adénome à ACTH (corticotrope) : maladie de Cushing 
fréquence) - Adénome à TSH (thyréotrope) : hyperthyroïdie centrale 








Adénome mixte 


= Adénome à GH + prolactine (fréquent) ou à GH + TSH (rare) 
> L’atteinte associée de plusieurs axes est due de façon quasi-certaine à un adénome hypophysaire 









Hyper- 
prolactinémie 





- Prolactinome : micro- ou macro-adénome > taux de prolactine associée à la masse tumorale 
- Hyperprolactinémie de déconnection : macro-adénome > taux de prolactine < 150-200 ng/ml 
> Un taux > 150-200 ng/ml est quasi-obligatoirement lié à un prolactinome 

> Un taux < 150-200 ng/ml peut être lié à un prolactinome ou à une tumeur non prolactinique 
> Evolution de la masse tumorale sous agoniste dopaminergique : diminue si prolactinome 





= Déficit hormonal d’une ou plusieurs lignées, par destruction des cellules hypophysaires 
(envahissement tumorale), compression ou envahissement de la tige pituitaire ou fonctionnelle 
(action freinatrice d’une hypersécrétion sur un autre axe) : début généralement insidieux 

- Déficit gonadotrope ++ : atteinte la plus fréquent et la plus précoce 

- Déficit somatotrope 

- Déficit corticotrope : insuffisance corticotrope centrale 

- Déficit thyréotrope : hypothyroïdie centrale 

> A rechercher systématiquement chez tout patient porteur d’un adénome hypophysaire 











IRM 











hypophysaire 


Ac - Diaphragme sellaire horizontal ou concave vers le haut, plancher sellaire régulier 
re te - Hypophyse : taille <9 mm, situation intra-sellaire, prise de contraste après injection 
Pinia - Tige pituitaire fine et médiane de face, oblique en bas-avant de profil 
- Post-hypophyse : hypersignal postérieur sur les clichés sans injection 
Signes - Bombement vers le haut du diaphragme sellaire 
an: - Incurvation vers le bas ou érosion du plancher sellaire 
- Déviation de la tige pituitaire controlatérale 
vie: = Lésion <10mm: arrondie, homogène, discrètement hypointense en T1, 
WER hyperintense en T2 (parfois iso- ou hypointense), avec prise de contraste absente ou 
retardée par rapport au reste de l’hypophyse 
= Lésion > 10 mm : généralement iso-intense en T1 + hétérogène, rehaussé par 
rapport au reste de l’hypophyse après injection, signes indirects 
Macro- - Extension : - Supérieure : chiasma optique comprimé, refoulé voire laminé, 
adénome bandelettes et nerfs optiques, 3°”° ventricule 
- Latérale : sinus caverneux (nerfs, carotide) 
- Inférieure : sinus sphénoïdal 














- Craniopharyngiome intra-sellaire : masse hétérogène à composante multiple (tissulaire, 
kystique, hémorragique), calcifications au scanner 

- Méningiome intra-sellaire : condensation anormale de l’os en regard de la lésion au scanner, 
prise de contraste intense en IRM, dure-mère épaissie, d'aspect spiculé, prenant le contraste 

- Autre : métastase, sarcoïdose, histiocytose, tuberculose, hypophysite auto-immune... 


DD 
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= Examen ophtalmologique bilatéral avec étude du champ visuel et de l’oculomotricité 
- Non systématique, indiqué si : macro-adénome, envahissement du chiasma optique ou d’un 
sinus caverneux, suspicion diagnostique d’atteinte visuelle ou d'HTIC 


Bilan 
ophtalmologique 





- Test statique de tous les axes à la recherche d’hypersécrétion ou d’insuffisance 
antéhypophysaire : TSH + T3/T4, testostérone/oestradiolémie + LH/FSH, cortisolémie à 8h, 


Bilan hormonal RE MERS | 
hypoglycémie insulinique, prolactine 
































complet - Test dynamique en 2™ intention 
> Axe somatotrope (GH) : test dynamique d'emblée et après correction des autres axes 
= Nécrose ou hémorragie aiguë d’un adénome hypophysaire : tableau de début brutal 
- Céphalées violentes, syndrome méningé, HTIC 
- Troubles visuels (compression du chiasma), paralysie oculomotrice (envahissement caverneux) 
Apoplexie - Syndrome confusionnel, coma 
hypophysaire | -IRM : adénome en voie de nécrose ou d'hémorragie (aspect hétérogène) 
- TTT : - Traitement chirurgical en urgence en cas de troubles visuels 
- Substitution cortisonique en urgence : hydrocortisone 
- Macro-adénome à prolactine : agoniste dopaminergique 
- Plus fréquent chez l’homme 
home - Syndrome d’hypersécrétion hormonale : atypique, discret, rarement révélateur 
- Révélation tardive des signes d’extension : syndrome tumoral, insuffisance antéhypophysaire 
gonadotrope - Dosages hormonaux peu utiles 
> Le diagnostic d’adénome gonadotrope repose sur l’analyse immuno-histochimique de la tumeur 
= Nombreux mécanismes, parfois associés 
Stérilité et - Syndrome sécrétant : - Hyperprolactinémie (hypogonadisme hypogonadotrope) 
adénome - Maladie de Cushing (hypogonadisme hypergonadotrope) 
hypophysaire - Syndrome tumoral : hyperprolactinémie de déconnexion 
- Insuffisance antéhypophysaire : insuffisance gonadotrope ou thyréotrope 
- Adénectomie sélective par voie trans-sphénoïdal rhino-septale, laissant en place l’hypophyse saine 
Traitement - Complication : - Risque endocrinien (quasi-nul si opérateur entraîné) 
chirurgical - Diabète insipide (surtout en cas de micro-adénome et de maladie de Cushing) 
- Hématome post-opératoire 
Radio- - Complète la chirurgie en cas de macro-adénome volumineux, invasif ou d’exérèse incomplète 
thérapie - Complication : risque d'insuffisance antéhypophysaire 
= En cas d’adénome à prolactine : réduction du volume de l’adénome sous agoniste dopaminergique 
Traitement - Modalités : bromocriptine, jusqu’à normalisation de la prolactine 
médical - Indication : en 1° intention pour tous micro- ou macro-adénome à prolactine 
- Traitement chirurgical en cas de résistance ou d’intolérance au traitement médical 
- Hydrocortisone (sans fludrocortisone) en cas de déficit corticotrope > urgence thérapeutique 
Hormono. - Lévothyroxine en cas d'hypothyroïdie o 
2 à - Analogue de la GH recombinant en cas de déficit somatotrope 
thérapie wy i 
ce - Déficit gonadotrope : - Oestroprogestatif chez la femme 
substitutive - Androgène de synthèse chez l’homme 
> Ne rétablit pas la spermatogenèse (sous influence de FSH) : FSH 1 injection/j si désir de procréation 
; = En cas de syndrome d’hypersécrétion résiduelle après traitement 
Traitement par a : | ` 
3 - Hypersécrétion résiduelle de GH : somatostatinergique (forme retard), antagoniste de la GH 
freinateur - Hypersécrétion résiduelle ďd’ACTH : anti-cortisolique 
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= Diagnostic difficile, de début souvent insidieux 





= Insuffisance antéhypophysaire et post-hypophysaire : généralement post-chirurgical ou par 
nécrose pituitaire, et non par adénome hypophysaire 






































Pan-hypo- - Faciès pâle, « vieillot » 
pituitarisme - Dépigmentation des aréoles mammaires et des organes génitaux externes 
- Peau mince, froide, sèche, rides fines 
- Dépilation complète des aisselles et du pubis 
- Baisse de la libido 
Chez - Trouble de l’érection 
l’homme | - Pilosité du visage raréfiée, testicules petits et mous 
- Infertilité 
Insuffisance 7 : a "F | 
- Aménorrhée + précédée d’irrégularités menstruelles, sans bouffées de chaleur 
gonadotrope Chez la en 
- Infertilité 
femme : : . F 
- Atrophie muqueuse vaginale et vulvaire avec dyspareunie 
Dans les 2 | - Déficit pré-pubertaire : impubérisme ou retard pubertaire 
sexes - Déminéralisation osseuse jusqu’à l’ostéoporose 
- Asthénie, amaigrissement avec anorexie 
- Dépigmentation, pâleur (par carence en ACTH) 
- Tendance à l’hypotension 
Insuffisance - Risque d’hypoglycémie (par réduction de la néoglucogenèse) à jeun et à l’effort 
corticotrope - Risque d’hyponatrémie de dilution (sans déficit volémique) 
- Risque de collapsus vasoplégique en cas d'agression (infection, traumatisme, chirurgie) 
> Absence de déficit minéralocorticoïde (peu affecté par le déficit en ACTH) contrairement aux 
insuffisances surrénaliennes périphériques 
Insuffisance - Hypothyroïdie d'intensité variable, souvent moins sévère qu’une cause périphérique 
thyréotrope - Sans myxoedème ni goitre 
- Asthénie 
H - Diminution de la masse et de la force musculaire 
Chez l’adulte NE ; 
£ - Tendance à l’adiposité abdominale 
Insuffisance - Risque d’hypoglycémie majoré si associée à un déficit corticotrope 
somatotrope . - 
- Retard de croissance statural harmonieux 
Chez l'enfant - Risque d’hypoglycémie : très fréquente, souvent révélatrice 
- Chez le nouveau-né : syndrome micropénis-hypoglycémie (rare) 
: - Anémie : déficit thyréotrope 
Anomalies ne Kp : m 
! - Hypoglycémie : déficit somatotrope et corticotrope (surtout si associés) 
biologiques non D aes A 
edifas - Dyslipidémie : déficit thyréotrope 
P q - Hyponatrémie à secteur extracellulaire normal : déficit corticotrope et thyréotrope 
- Test à la Métopirone® anormal : absence d’élévation du composé S > 100 ng/ml 
- Hypoglycémie insulinique : absence d’élévation du cortisol > 200 ng/ml (550 nmol/l) lors d’une 
hypoglycémie < 0,40 g/L 
> Contre-indiqué en cas d’insuffisance coronarienne ou chez l’épileptique 
Axe 





corticotrope 


- Cortisolémie à 8h : - Elimine une insuffisance corticotrope si > 200 ng/ml (550 nmol/l) 
- Affirme une insuffisance corticotrope si < 30 ng/ml (83 nmol/l) 

Autres - Test immédiat au Synacthène® 0,250 mg (analogue de l’ACTH) : réponse normale si 

cortisolémie > 200 ng/ml (550 nmol/l), voire > 250 pour éliminer un déficit 

- Test à la CRH (100 lg IV) : réponse normale si cortisolémie > 200 ng/ml 























Axe - Dosage de TSH : souvent normale même en présence d’un déficit thyréotrope 
thyréotrope | - Dosage de TAL = diagnostic de déficit thyréotrope : w TAL sans élévation de TSH 
Non - Oestradiolémie basse, sans élévation de FSH/LH (parfois basse) 
Re Femme ménopausée | - Tests dynamiques (à la GnRH) : peu d'intérêt 
gonadotrope Ménopausée | - Dosage basale de FSH/LH : taux anormalement normale ou diminuée 
Homme - Testostéronémie basse, sans élévation de FSH/LH 








CODEX Wð S-ECN.COM 








> Après substitution des autres déficits 
- Dosage de l’IGF1 chez l'enfant 
- Test de stimulation de la GH : - Hypoglycémie insulinique (épreuve de référence) 

Axe - Test à la GHRH + arginine 
somatotrope - Test couplé glucagon + B-bloquant 

- Test à la clonidine 

> Diagnostic si 2 tests anormaux 
> Chez l'adulte : indication de substitution si réponse de la GH < 3 après hypoglycémie insulinique 








- Adénome hypophysaire : principale cause d'insuffisance antéhypophysaire, le plus souvent gonadotrope et 
somatotrope, isolée ou associée à un syndrome d’hypersécrétion et/ou un syndrome tumoral 

> IRM hypothalamo-hypophysaire systématique 

> Ne donne jamais de diabète insipide : remettre en cause le diagnostic si présent 





- Pour chaque lignée : évoquer un déficit génétique 
Déficit isolé - Déficit gonadotrope : hémochromatose, anorexie mentale, hyperprolactinémie, hypercorticisme, 
syndrome de Kallman-de Morsier 





- Tumeur de la région sellaire : craniopharyngiome, métastase 
- Traumatisme crânien : atteinte hypothalamique, hypophysaire ou section de la tige pituitaire 


Insuffisance | - latrogène : post-chirurgie, post-radiothérapie 
anté- - Infection : abcès, tuberculose 
hypophysaire | - Inflammation : hypophysite auto-immune, sarcoïdose, histiocytose 


- Syndrome de Sheehan : nécrose hypophysaire lors de l’accouchement (favorisée par l’hyperplasie 
physiologique et la redistribution vasculaire due à la grossesse) 
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ITEM 243 : INSUFFISANCE SURRENALE 


Insuffisance surrénale : pathologie rare (1 cas/10 000 hbts), potentiellement grave en cas d’insuffisance surrénale aiguë 
- Insuffisance surrénale périphérique = primaire (maladie d’Addison) : déficit glucocorticoïde et minéralocorticoïde 
- Insuffisance surrénale secondaire = corticotrope : atteinte de la lignée glucocorticoïde sans atteinte minéralocorticoïde 








- 3 zones : glomérulée > minéralocorticoïdes, fasciculée > glucocorticoïdes, réticulée > androgènes 











= CRH hypothalamique > ACTH hypophysaire > synthèse de cortisol surrénalienne 
- Cycle nycthéméral : pic entre 7 et 9h, minimum entre 0 et 2h 
- Action : - Stimulation de la néoglucogenèse (effet hyperglycémiant) 
- Stimulation du catabolisme protidique 
- Stimulation de la lipogenèse (viscérale et facio-tronculaire) 
Gluco- Ne PUR 
ere - Inhibition de la sécrétion d’ADH 
corticoïdes f à ` 
- Action stimulante sur le système nerveux central 
- Effet anti-inflammatoire et antipyrétique 
- Stimulation du tonus vasculaire 
- Effet minéralocorticoïde à forte dose 
> L’ACTH à forte concentration stimule les récepteurs cutanés, favorisant la synthèse de mélanine 
Minéralo = Aldostérone, régulé par le système rénine-angiotensine-aldostérone (indépendant de l’ACTH) 
NES - Action essentiellement rénale : rétention sodée et excrétion de potassium 
corticoïdes i ns vu 
- Carence : hypovolémie par perte de sel + hyperkaliémie 
x = DHEA surtout : stimulé par l’ACTH 
Androgènes pese 
- Carence : dépilation chez la femme 











INSUFFISANCE SURRENALE PERIPHERIQUE 





= Tableau peu spécifique, de début généralement insidieux : 

- Asthénie (physique, psychique, sexuelle) : constante, de survenue progressive, à prédominance vespérale 

- Amaïigrissement avec anorexie : constant, multifactoriel, avec conservation d’une appétence pour le sel 

- Hypotension artérielle : fréquente, majorée à l’orthostatisme avec pouls peu frappé 

C | - Mélanodermie (80% des cas, spécifique) : apparition parfois tardive, au niveau des plis palmaires, des ongles, 
des cicatrices mais prédominant sur les zones exposées, tâches ardoisées sur les muqueuses buccales 

- Nausées, voire vomissements, douleur abdominale, diarrhée > suspecter une décompensation aiguë 

- Aménorrhée courante chez la femme 

- Autre (inconstant) : crampe musculaire, pseudo-paralysie, syndrome dépressif, ictère cholestatique néonatal 





- lonogramme : normal ou hyponatrémie et hyperkaliémie avec fuite sodée (7 natriurèse) 
Bio | - Hypoglycémie : rare chez l’adulte (en dehors des poussées), plus fréquent chez l'enfant 
- NFS : anémie modérée normochrome normocytaire, leuconeutropénie, hyperéosinophilie 





> En cas de suspicion clinique forte : ne pas attendre le résultat des dosages pour débuter le traitement 





- Cortisolémie à 8h : - Affirme le diagnostic si cortisolémie effondrée < 50 ng/ml 

- Fonction cortico-surrénalienne normale si cortisolémie > 180 ng/ml 
Dosages - Non concluant si 50 à 180 nmol/l > test dynamique 
statiques - ACTH à 8h : ACTH élevée > 100 pg/ml en cas d'insuffisance surrénalienne périphérique 
- Aldostérone et rénine : aldostérone normale ou basse avec rénine active plasmatique élevée 
> Le dosage du cortisol urinaire des 24h n’a pas d'intérêt (aucune valeur seuil basse) 





= Injection IM ou IV de 0,5 mg de Synacthène® (analogue de l’ACTH) avec dosage de la 


PC Test au cortisolémie à 30 minutes et/ou à 1h 
Synacthène | - Réponse normale : 7 cortisolémie > 180-210 ng/ml > élimine une insuffisance surrénalienne 
ordinaire périphérique (peut être faussement normal en cas d'insuffisance corticotrope) 





- Réponse insuffisante (absence d’élévation) : affirme le diagnostic d'insuffisance surrénalienne 





> En pratique : - Cortisol de 8h effondré et ACTH élevée : affirme l'insuffisance surrénalienne périphérique 
- Test au Synacthène® en cas de doute (cortisolémie à 8h normale) 
- Femme enceinte ou sous pilule oestroprogestative : 7 valeurs seuils de cortisol 
- Nourrisson (absence de rythme circadien du cortisol dans les 1° mois de vie) : répéter les dosages, instaurer un 
traitement en cas de forte probabilité, répéter l’évaluation à distance par test au Synacthène® 
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Rétraction 


corticale auto- 


= Cause la plus fréquente : prédominance féminine (3/1), surtout avec atcds d’auto-immunité 

- Isolée ou associée à d’autres MAI : thyroïdite d'Hashimoto (syndrome de Schmidt), poly- 
endocrinopathie (diabète, insuffisance ovarienne, maladie de Biermer, maladie coeliaque, vitiligo...) 
- Ac anti-21 hydroxylase : inconstant (80-90% des cas), transitoire (disparition lors de l’évolution) 





immune 
60% - Scanner surrénalien : atrophie bilatérale des surrénales 
> Diagnostic par argument de fréquence, en l’absence d’argument en faveur d’une tuberculose 
= Localisation surrénale du BK, suite à une dissémination hématogène, parlante plusieurs années 
après la 1°" localisation de tuberculose (diagnostiqué ou non) 
Tuberculose - Terrain : transplanté, originaire d’une zone d’endémie tuberculeuse (Afrique Noire, Europe de 


bilatérale des 


l’Est...), diabétique, immunodéprimé, atcds de tuberculose 10-15 ans auparavant 









































surrénales - TDM surrénale : hypertrophie surrénale à la phase initiale, puis atrophie + calcifications bilatérales 
20% au niveau des surrénales (50% des cas, quasi-pathognomonique, visible aussi en ASP) 
- RP ou scanner thoracique : séquelles de tuberculose 
> Bilan systématique à la recherche d’autres localisations : urinaire, ophtalmique, osseuse... 
= Fréquente, généralement à un stade avancé : 
- Localisation surrénalienne d’une infection opportuniste (CMV ++, toxoplasmose, BK, mycobactérie 
Pate VID atypique, cryptococcose, histoplasmose) ou d’une pathologie maligne (lymphome...) 
- latrogène : kétoconazole, rifampicine... 
> Evoquer aussi une insuffisance corticotrope par atteinte hypophysaire (CMV, lymphome...) ou prise 
de corticoïdes (même à dose modérée, potentialisée par le ritonavir) 
- Nécrose bilatérale des surrénales sur état de choc 
Cause - Thrombose ou embolie des vaisseaux surrénaux 
vasculaire - Hémorragie bilatérale : syndrome de Waterhouse-Friedrichsen (sur purpura fulminans), 
coagulopathie (CIVD, thrombopénie à l’héparine, accident des anticoagulants), traumatisme, chirurgie 
EUTIN - Surrénalectomie bilatérale, radiothérapie 
- Anti-cortisolique de synthèse : mitotane, kétoconazole, métyrapone (Métopirone®) 
- Métastases surrénaliennes bilatérales : cancer pulmonaire ++, digestif, rénal, sein, ORL... 
Autres - Lymphome 
- Maladie infiltrative : sarcoïdose, amylose... 
= Anomalie enzymatique congénitale, transmission essentiellement autosomique récessive, dans 95% 
des cas par déficit en 21-hydroxylase (accumulation du précurseur = 17-OH-progestérone) 
- Z ACTH : hyperplasie des surrénales 
- Accumulation de précurseur androgénique : hyperandrogénie 
- Autres mutations (< 5%) : déficit en 3B-hydroxy-stéroïde déshydrogénase, mutation du gène STAR 
(Steroidogenic Acute Regulatory) > un dépistage néonatal normal n’élimine pas le diagnostic 
Fe - Insuffisance surrénale néonatale : déshydratation avec perte de sel, troubles digestifs 
enzymatique Forme - Pseudohermaphrodisme chez la fille (virilisation d’un fœtus de sexe féminin) 
= complète | - Hyperplasie surrénale 
Hyperplasie > Dépistage systématique par dosage de la 17-OH-progestérone à J3 
bilatérale des Lu 
ž - Pseudo-puberté précoce chez le garçon 
surrénales Forme P P | . RET , 
eamate - Hyperpilosité précoce, trouble du cycle, hirstutisme, infertilité chez la fille 
Kisasa - Insuffisance surrénalienne partielle ou absente 
- Diagnostic : dosage de la 17-OH-progestérone + après Synacthène® si doute 
- Hormonothérapie substitutive complète si forme complète 
TIT | - Hormonothérapie freinatrice (pour œ~ ACTH) si forme incomplète 
- Enquête génétique : dépistage des parents, diagnostic pré-natal 
Adrénoleuco. = Anomalie génétique récessive liée à l’X par accumulation d’acides gras à très longue chaîne : 
À atteinte des surrénales et troubles neurologiques par démyélinisation de la substance blanche 
dystrophie 


- Terrain : garçon ou homme jeune, atcds familiaux, encéphalopathie dégénérative 





Autre (rare) 


- Hypoplasie congénitale des surrénales (mutation DAX1) 
- Syndrome de résistance à l’ACTH : mutation inactivatrice du récepteur de l’ACTH 








- Dosage des Ac anti-surrénales > leur absence n’élimine pas la cause auto-immune 
- Scanner surrénalien 
- Recherche d’argument en faveur d’une tuberculose surrénale : RP, IDR, ASP 


- Sérologie VIH 
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> Urgence thérapeutique : à débuter sans attendre le résultat des dosages hormonaux en cas de suspicion diagnostique 





= Traitement à vie, à ne jamais interrompre : mise en place lors d’une courte hospitalisation 























Traitement - Glucocorticoïde = hydrocortisone : 15 à 25 mg/j en 2-3 prises (dose plus élevée le matin) 
substitutif - Minéralocorticoïde = fludrocortisone : 50 à 150 ug/j en 1 prise 
3 - Tuberculose surrénalienne : quadrithérapie antituberculeuse 
Traitement 5 2e : Lt P i z 
E - Syndrome de Schmidt : hormonothérapie surrénale et thyroïdienne (débutée en même temps) 
- Chez le nourrisson : supplémentation sodée pendant les 1° mois de vie 
RHD - Régime normosodé ++ 
- Eviter l’automédication (surtout diurétique et laxatif) et millepertuis, réglisse et jus de pamplemousse 
; - Carte d’insuffisant surrénalien 
Outils de À RAR n à , 
tre - Avoir des comprimés d’hydrocortisone et fludrocortisone en permanence sur soi 
- Hydrocortisone injectable avec matériel d'injection 
; TOEA - Arrêt de traitement ou traitement inadapté -Traumatisme - Stress 
Situation à nan EA A À À 
EE - Abus de médicament (laxatif, diurétique) - Fièvre, infection | | - Grossesse 
- Régime sans sel - Coup de chaleur, exercice physique - Voyage 
- Injection d’hydrocortisone (100 mg SC) si : > 2 vomissements ou > 2 diarrhées en moins de 12h ou en 
cas de troubles de conscience 
CAT en cas | - Adaptation du traitement oral en cas de situation à risque : prise immédiate de 1 ou 2 comprimés, 
d'urgence doubler ou tripler la dose de traitement habituel 
- Education du médecin traitant : vérifier l'adaptation de posologie, dépistage des signes d'insuffisance 
surrénalienne aiguë, injection d’hydrocortisone si besoin 
- Injection de 100 mg d’hydrocortisone IM ou IV initialement 
CAT en cas | - En cas de chirurgie majeure: 100 mg/24h IVSE (ou 25 mg IV toutes les 6h) jusqu’à reprise d'alimentation 
de chirurgie | - Retour à l’hydrocortisone po : à dose triplée, répartie en 3-4 prises, puis X progressive 
- Arrêt de la fludrocortisone et reprise lorsque doses d’hydrocortisones < 50 mg/j 








> Adaptation des doses à la clinique ++ : selon l’asthénie, le poids, la pression artérielle 

- Signes de surdosage en hydrocortisone : gonflement et rougeur du visage, prise de poids, HTA... 

- Signes de surdosage en fludrocortisone : OMI, HTA... 

- Signes de sous-dosage : asthénie, nausées, hypotension orthostatique 

- Biologie : - Rénine plasmatique = utile pour l’adaptation de la fludrocortisone : / si sous dosage, N si surdosage 
- Cortisolémie et ACTH = inutile pour l’adaptation de l’hydrocortisone 





POLYENDOCRINOPATHIE AUTO-IMMUNE 





= Affection d’origine auto-immune pouvant toucher plusieurs organes endocriniens 





= Mutation du facteur de transcription AIRE : à transmission autosomique récessive 
- Hypoparathyroïdie 


- Candidose 


- Insuffisance surrénale 
- Plus rarement : hépatite, malabsorption, hypogonadisme, hypoplasie de l’émail dentaire, vitiligo, alopécie, maladie 
de Biermer, hypothyroïdie, diabète, maladie coeliaque... 





= Syndrome de Schmidt : plus fréquente, à transmission autosomique dominant 

- Insuffisance surrénale 

- Thyroïdite de Hashimoto 

- Maladie de Basedow 

- Diabète de type 1 

- Autres : myasthénie, vitiligo, gastrite auto-immune, maladie de Biermer, alopécie... 
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INSUFFISANCE CORTICOTROPE 





= Carence en CRH et/ou ACTH d’origine hypothalamo-hypophysaire, sans atteinte de la fonction minéralocorticoïde 
- Cause : - Interruption d’une corticothérapie prolongée : cause la plus fréquente 
- Insuffisance antéhypophysaire : adénome hypophysaire ++, hypophysite, sarcoïdose, traumatisme, chirurgie. 





= Signes cliniques moins marqués (notamment hypotension et troubles digestifs) 

- Asthénie 

C | -Pâleur, dépigmentation cutanée (même sans anémie) + absence de mélanodermie 

- Signes d’adénome hypophysaire : hypogonadisme, hypothyroïdie, diabète insipide, céphalées, trouble visuel... 
- Décompensation peu marquée (due à l’absence d’hypoaldostéronisme) 





- Hyponatrémie de dilution fréquente, mais kaliémie normale 
- Hypoglycémie surtout en cas d'insuffisance somatotrope 





Dosage - Cortisolémie à 8h basse avec ACTH inadaptée (normale ou basse) 
statique - Aldostérone et rénine normales ou légèrement abaissées 





Bio - Test au Synacthène® : absence d'élévation ou normal dans 10% des cas (par inertie surrénale) 
> Un test au Synacthène® faible normal n’élimine pas une insuffisance corticotrope 

- Test au Synacthène® retard : positif 

- Test à la Métopirone® ou hypoglycémie insulinique (en cas de test au Synacthène® normal avec 


suspicion diagnostique forte) : en milieu hospitalier 


Dosage 
dynamique 











= Insuffisance corticotrope constante (par rétrocontrôle négatif sur l’ACTH) avec phénomène de mise au 
repos des surrénales (absence de sécrétion de cortisol en réponse à l’ACTH) temporaire 

- Risque de décompensation surrénalienne en cas d’agression (stress, chirurgie...) à dose < 5-7 mg/j : 
majoration transitoire du traitement (10-15 mg/j) ou substitution par hydrocortisone (40-60 mg) 

- Patient à risque : dose > 20 mg pendant 3 semaines, syndrome de Cushing sous corticoïdes, prise de ritonavir 
> Les patients à risques doivent être considérés comme potentiellement en insuffisance corticotrope dès la 
décroissance ou l’arrêt des corticoïdes 





Signes - Asthénie, douleurs musculaires, troubles digestifs 
cliniques > A différencier d’un syndrome de sevrage aux corticoïdes : fatigue, troubles de l'humeur 





= Lors de l’arrêt envisagé de la corticothérapie (dose journalière < 5 mg) 
- Traitement substitutif par hydrocortisone à 20 mg le matin pendant 2 à 4 semaines 
Prévention | - Test au Synacthène® : - Test positif = sécrétion surrénalienne : arrêt 

- Test négatif = inertie surrénalienne : poursuite de l’hydrocortisone 
- Test renouvelé à distance sous hydrocortisone (3-6 mois) 
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INSUFFISANCE SURRENALE AIGUË 





- Insuffisance surrénale chronique décompensée (cas le plus fréquent) > recherche un facteur décompensant 

- Bloc enzymatique complet en 21-hydroxylase chez le nouveau-né 

- Hémorragie bilatérale des surrénales : méningococcémie (syndrome de Waterhouse-Friedrichsen), CIVD, SAPL, 
accident des anticoagulants, traumatique, chirurgical 





= Pathologie gravissime : toute suspicion d'insuffisance surrénale aiguë en est une jusqu’à preuve du contraire 





- Déshydratation extracellulaire avec pli cutané, hypotension, jusqu’au choc hypovolémique 

- Syndrome confusionnel, crises convulsives (sur l’hyponatrémie et hypoglycémie), voire coma 

- Troubles digestifs : anorexie, nausées, vomissements, douleurs abdominales, diarrhée 

- Fièvre (déshydratation + infection décompensatrice) 

- Douleurs diffuses : myalgies, crampes, lombalgies 

> Signes d'orientation : insuffisance surrénale connue, mélanodermie, précédé d’une symptomatologie 
d'insuffisance surrénale lente (asthénie, anorexie, amaigrissement) 

> En cas d'hémorragie bilatérale des surrénales : syndrome douloureux abdominal inaugural 





- Hémoconcentration, insuffisance rénale fonctionnelle 

- Hyponatrémie avec hyperkaliémie 

- Hypoglycémie 

Bio | - Acidose métabolique 

- NFS : anémie, hyperlymphocytose, hyperéosinophilie 

- Natriurèse conservée 

- Rarement : hypercalcémie fausse (par hémoconcentration) ou vraie 











= Si insuffisance surrénale non connue ultérieurement : prélèvement avant le traitement 

Diagnostic | - Dosage de la cortisolémie et de l’ACTH en urgence (+ rénine chez l'enfant) : cortisolémie effondrée, 
positif ACTH élevée (si cause périphérique) ou normale/diminuée (cause centrale) 

- Complété à distance par un test au Synacthène® + aldostérone et rénine 





Diagnostic | - Cause de l'insuffisance surrénale si non connue : Ac anti-surrénale, scanner surrénalien.. 
étiologique | - Cause de décompensation : infection (hémoculture, ECBU, RP), IDM (ECG, enzymes cardiaques)... 








Mesures pré- | - A domicile (par le médecin ou le patient) : 100 mg d’hydrocortisone IV ou IM, ou SC à défaut 
hospitalières | - Transport médicalisé en milieu hospitalier 





> Hospitalisation en réanimation ou USI : mesures générales, mesures non spécifiques de coma 





- Remplissage vasculaire par SSI + amine vasopressive en cas de choc 

- Perfusion de NaCl 9 g/L x 1L la 1°"° heure, puis adaptée à l’hydratation, la 
glycémie, la kaliémie et la reprise des apports oraux 

- En cas d’hypoglycémie : G30% 2 ampoules en IVD + renouvelée à 5-10 minutes 


Rééquilibration 
hydro- 
électrolytique 





- Hémisuccinate d’hydrocortisone : dose initiale de 100 mg IV ou IM, puis 








Mesures Traitement | te 
tee EN DA perfusion IVSE de 100 mg/24h (ou à défaut 50 mg toutes les 6h) 
hospitalières substitutif ; x : e 
> Un traitement associé par fludrocortisone est inutile et dangereux 
Mesure associée | - Recherche et traitement du facteur déclenchant : antibiothérapie si infection... 
- Reprise de l’hydrocortisone par voie orale après correction de l’état 
cute hémodynamique : à dose triplée (> 60 mg/24h), répartie en 3-4 prises, puis 


diminution progressive en quelques jours jusqu’à dose habituelle 
- Reprise de la fludrocortisone lors les doses d’hydrocortisone sont < 50 mg/) 








- Clinique : PA, FC, FR, saturation, diurèse, température, glycémie capillaire, conscience 
Surveillance | - Refaire un ionogramme sanguin après 4-6h 


> Ne doit pas retarder le traitement 
- ECG en cas d’hyperkaliémie importante 
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Gynécomastie = hyperplasie du tissu mammaire chez l’homme : fréquente, uni- ou bilatérale 

- Secondaire à un déséquilibre testostérone/œstrogène : par N testostérone, XN fraction libre de testostérone ( de la SHBG), 
7 production d’œstrogène, / aromatisation des androgènes en E2 et/ou XN sensibilité des récepteurs aux androgènes 

- Cause : principalement médicamenteuse (25%) ou idiopathique (25%), ou pubertaire (15%), hypogonadisme (10%)... 





physiologique 


Cause 





- Néonatale : 2/3 des nouveau-nés, due aux oestrogènes maternels + régresse en 2 à 4 semaines 

- Puberté : production d’œstrogène avant la testostérone > persiste dans 10% des cas 

- Sujet âgé : déficit androgénique lié à l’âge et augmentation de la masse grasse (/ aromatisation) 

> Aucun bilan étiologique sauf si signes cliniques, contexte atypique ou traitement chirurgical indiqué 





Déficit en testostérone 


Signes d’hypo- 


- Testicules atrophiés, mous 
- N musculature, N pilosité, peau fine et ridée, cheveux fins et soyeux 























Cause 





gonadisme - Impuissance : dysfonction érectile, baisse de libido 
- Infertilité 
- Bilan hormonal : testostérone X avec FSH/LH 7 
- Spermogramme : azoospermie sécrétoire 
Bilan - Biopsie testiculaire : absence de cellules germinales, hyperplasie des 
Lys; cellules de Leydig 
gonadisme > Caryotype indispensable 
hyper- A 
gonadotrope | Syndrome de = Caryotype 47, XXY : cause la plus fréquente | | | 
, - Aspect eunuchoïde, grande taille, signes d’hypogonadisme à la puberté 
Klinefelter - Risque : cancer du sein, maladie thromboembolique, diabète 
- Syndrome de Delachapelle = 46, XX avec translocation du gène SRY : 
associée à des anomalies des OGE (hypospadias, cryptorchidie) 
Autres causes - Chirurgie ou torsion bilatérale, orchite, chimiothérapie, radiothérapie 
- Déficit androgénique lié à l’âge 
- Médicament anti-androgène : acétate de cyprotérone, spironolactone 
- Syndrome d’hypogonadisme 
- Bilan hormonal : testostérone basse avec FSH/LH inadaptée (normale ou basse) 
> IRM hypothalamo-hypophysaire + dosage de prolactine 
- Hémochromatose 
Insuffisance - Anorexie mentale 
gonadotrope - Hyperprolactinémie 


- Syndrome de Cushing 

- Syndrome de Kallman-De Morsier 

- Insuffisance antéhypophysaire : adénome hypophysaire.. 
- Analogue de la GnRH : enantone, décapeptyl 





N Fraction libre de 
testostérone par 7 


de SHBG 


- Syndrome d’hypogonadisme 
- Biologie « paradoxale » : testostérone normale avec 7 LH > dosage de SHBG (TeBG) 7 





Cause 





- Hyperthyroïdie 
- Insuffisance hépato-cellulaire 
- Insuffisance rénale chronique 





Hyperoestrogénie 


- Syndrome d’hypogonadisme (souvent partiel) 
- Bilan hormonal : - Hyperoestradiolémie absolue (de base) ou après test à hCG 


- LH effondrée avec testostérone normale ou diminuée 


: i m : P: . d . . 
> Echographie testiculaire, puis scanner surrénalien en 2" intention 





= Production d’oestradiol ou d'hCG + aromatase tumorale 








Tumeur - Leydigome ou tumeur des cellules de Sertoli 
testiculaire - Gonadoblastome : tumeur des cellules germinales (FdR : cryptorchidie) 
- Autre tumeur hypersécrétante d’'hCG 
= Tumeur surrénalienne féminisante ou cortico-surrénalome malin 
Tumeur - Syndrome de Cushing 
surrénalienne | - / des précurseurs surrénaliens : DHEA, SDHA, 17-hydroxyprogestérone, 





A4-androstenedione 
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Aromatisation 


- Syndrome d’hypogonadisme 
- Bilan hormonal : hyperoestradiolémie modérée, LH SX, testostérone normale ou diminuée 
> Diagnostic à évoquer après avoir éliminer une cause d’hyperoestradiolémie tumorale 























des - Déficit androgénique lié à l’âge 
androgènes en - Surpoids, obésité 
E2 Cause - Insuffisance hépatocellulaire 
- Tumeur testiculaire ou sécrétant de l’hCG 
- Hyperexpression familiale (rare) : dès l’enfance 
- Syndrome d’hypogonadisme 
N Sensibilité - Bilan hormonal : testostérone / avec oestradiol / et LH 7 
des 
récepteurs Ga ~- Anti-androgène 
- Résistance aux androgènes : complète (pseudohermaphrodisme masculin) ou partielle 
- Syndrome d’hypogonadisme 
Excès - Bilan hormonal : testostérone / avec estradiol / et LH SX 
conjoint de 
testostérone - Tumeur sécrétrice d’hCG : choriocarcinome ou séminome, testiculaire ou d’autre 


et oestradiol 


Cause 





localisation (germinome hypothalamique, tumeur hépatique, tumeur bronchique...) 
- Prise d’androgène aromatisable : traitement, dopage 





























Idiopathique = Aucune cause retrouvée : dans 25% des cas 
- Tuméfaction rétro-aréolaire : centrale, uni- ou bilatérale, sensible et ferme à la palpation 
Cl - Possible galactorrhée (écoulement laiteux) > en faveur d’une hyperprolactinémie 
- Sans adénopathie satellite 
> 3 stades : stade 1 = soulèvement du mamelon, stade 2 = intermédiaire, stade 3 = sein féminin 
= Mammographie + échographie : affirme le diagnostic, élimine un cancer du sein (< 1%) 
ec |” Dendritique : opacité dense, hétérogène, contours réguliers en avant/irrégulier en arrière 
- Nodulaire : opacité dense homogène à contours réguliers en arrière du mamelon, de petit volume 
- Sein de femme 
- Adipomastie : excentrée vers le grand pectoral, bilatérale, insensible, molle et grenue à la palpation 
DD | - Tumeur du sein : gynécomastie excentrée, indurée, fixée au plan profond, associée à une déformation du 
mamelon, voire un écoulement sanglant, ADP satellite > diagnostic par mammographie ou échographie 
- Anti-androgènes : acétate de cyprotérone (Androcur®), spironolactone (Aldactone®), 
kétoconazole (Nizoral®), thérapie anti-VIH 
- Stéroïdes sexuels : androgène et oestrogènes, stéroïdes anabolisants, hCG 
Prise - Psychotrope (par hyperprolactinémie) : risperidone, haloperidol, amisulpride, 
Int | médicamenteuse | olanzapine, chlorpromazine, amitriptyline, imipramine, clomipramine 
S et toxique - Antibiotique: isionazide (Rimifon®), métronidazole (Flagyl®) 
a - Antiulcéreux : cimétidine, ranitidine, oméprazole 
S - Chimiothérapie : agent alkylant 
S - Drogue : amphétamine, alcool, héroïne, méthadone, cannabis 
© 
S - IMC 
a a - Caractères sexuels primaires et secondaires : recherche de syndrome hypogonadique 
- Palpation testiculaire systématique : éliminer un cancer testiculaire avec sécrétion d’hCG 
- Recherche systématique d’ostéoporose (+ fractures) 
> Indispensable (en l’absence de cause physiologique évidente) pour éliminer une cause tumorale 
PC | -Bilan hormonal minimal : testostéronémie totale, LH, FSH, hCG, prolactine, oestradiol + TSH et T4L 
- Echographie testiculaire systématique 











Gynécomastie 
pubertaire 


- Abstention : 


disparition spontanée dans la plupart des cas à 18 ans 


- En cas de persistance après 18 ans, sans cause retrouvée : exérèse du tissu glandulaire 





Gynécomastie 
idiopathique 


> Dans les 12 mois : phase proliférative de la gynécomastie, avant la phase fibreuse 








Traitement | - Androgène non aromatisable (dihydrotestostérone) par voie percutanée en 
hormonal | application sur la gynécomastie : diminue la gêne mammaire, diminution (75%) voire 
disparition (25%) de la gynécomastie 
Chirurgie = En cas d’échec du traitement hormonal à 3 mois ou de gynécomastie fibreuse 
plastique persistante après traitement étiologique 
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= Déficit en insuline: - Absolu : inaugural dans le diabète de type 1 (10% des cas) ou arrêt volontaire ou non d’insulinothérapie 
- Relatif : facteur surajouté (infection, infarctus, corticothérapie, chirurgie...) 

- Hyperglycémie par néoglucogenèse et glycogénolyse et défaut de captation du glucose > hyper-osmolarité 

extracellulaire, à l’origine d’une déshydratation intracellulaire 

- Dépassement du seuil urinaire de réabsorption (> 10 mmol/l) > glycosurie avec perte urinaire d’eau et de sodium, à 

l’origine d’une déshydratation extracellulaire 

- Lipolyse avec libération d’AG, secondairement oxydés en corps cétoniques au niveau hépatique : accumulation plasmatique 

(cétonémie) et urinaire (cétonurie), à l’origine d’une acidose 

- Déficit du pool potassique avec sortie du potassium en dehors des cellules, à l’origine d’une kaliémie normale ou augmentée 








- Signes cardinaux : polyurie, polydipsie, déshydratation, amaigrissement avec polyphagie 





Hyper- : 
| yp k - Glycosurie 
ENycEmIe - Hyperglycémie > 2,5 g/L, variable (parfois < 2,5 g/L) 
- Aggravation brutale du syndrome cardinal 
Phase de cn ; : ; | re 
A - Troubles digestifs : nausées, vomissements, douleurs abdominales, haleine acétonique 


- Cétonurie (++ ou +++ à la BU), cétonémie capillaire > 3 mmol/l 





- Polypnée, voire dyspnée de Kussmaul 
- Déshydratation globale, à prédominance extracellulaire 
- Trouble de conscience : état stuporeux, syndrome confusionnel jusqu’au coma acidocétosique 
(calme, profond, sans signe de localisation) 
- pH veineux ou artériel : acidose métabolique à trou anionique augmenté 
- lonogramme : - Hyperkaliémie avec déficit de potassium intracellulaire (hypokalicytie) 
- Natrémie faussement diminuée ou hyponatrémie vraie 


Phase d’acido- 
cétose 








- Cétonurie de jeun : cétonurie à 1+, sans acidose 
DD | - Coma hyperosmolaire : hyperosmolarité plasmatique, sans cétonémie ni cétonurie (ou traces), déshydratation 
majeure avec troubles neurologiques au 1° plan 








> Nécessité de transfert en réanimation 

- Sujet âgé - Coma profond 

-pH<7 - Instabilité tensionnelle 

- Hyperkaliémie > 6 mmol/L - Non-reprise de la diurèse après 3h 
- Hypokaliémie < 4 mmol/L - Vomissements incoercibles 


Signes de 
gravité 





- Régression sous traitement en 24 à 48h 


Evolution Re A À pa . . ; 
- Complication iatrogène : œdème cérébral en cas de correction trop rapide, surcharge hydrosodée 





> Hospitalisation en médecine ou en USI/réanimation selon la gravité 
- Scope ECG, surveillance de la diurèse 
- Non systématique : sonde naso-gastrique si vomissements, SAD si absence de diurèse après 3h 


Mises en 
condition 





- ECG en urgence en cas d’hyperkaliémie 


Bil ; . : ; ; 
san - Recherche d’un facteur déclenchant : infection (hémocultures, RP, ECBU), IDM (ECG, troponines) 





- Réhydratation par NaCl 9 g/L (4 à 7L : 1-1,5L la 1?° heure, puis 0,5-1L/2h sur les 2h suivantes, puis 

adaptée), à débuter avant l’insulinothérapie en cas d’hypovolémie 

- Insulinothérapie IVSE à débit constant (0,1 U/kg/h ou 5-10 U/h) tant que cétonémie > 0,5 mmol/l, 

relai SC quand bicarbonate > 18, trou anionique < 12, cétonurie négative et cétonémie < 0,5 mmol/L 

Traitement - Apports potassiques, si possible IVSE (1-2 g KCI/6h, adapté à la kaliémie) : systématique sauf en cas 
curatif d’hyperkaliémie avec signes ECG ou d’anurie, dès que kaliémie < 5 mmol/L 

> En cas d’hypokaliémie < 3,3 : corriger l’hypokaliémie avant de débuter l’insulinothérapie 

- Apports glucosés par G5%/G10% dans un 2" temps pour maintien d’une glycémie > 2,5 g/L 

- Bicarbonate de sodium isotonique : possible si acidose majeure (pH < 7,1) persistant après 1h de 

réanimation, maximum 1L 





Surveillance - BU et glycémie capillaire toutes les heures, ECG et ionogramme toutes les 4h, 





- Maintien des injections d'insuline même en l’absence de prise alimentaire 
Prévention - Supplémentation en insuline rapide 
- Acétonurie systématique si glycémie > 2,5 g/L 
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= Hyperglycémie avec hyperosmolarité et polydipsie, à l’origine d’une déshydratation globale, sans libération de corps 
cétoniques (insulinémie résiduelle) : décompensation classique de l’hyperglycémie chez le diabétique de type 2, généralement 
chez le sujet âgé, surtout lorsque la polyurie a été compensée par des boissons sucrées ou insuffisamment compensée 

- 20 à 40% de mortalité chez le sujet âgé 

- FdR : âge > 80 ans, infection aiguë, diurétique, mauvaise accessibilité aux boissons, corticothérapie.….. 





- Facteur déclenchant : - Cause de déshydratation : diarrhée, vomissement, diurétique, SPUPD 

- Cause d’hyperglycémie : traitement par ADO ou insuline insuffisant, prise sucrée (soda)... 
- Syndrome cardinal (polydipsie pouvant manquer chez le sujet âgé) avec glycosurie à la BU 
- Déshydratation globale à prédominance intracellulaire : sécheresse muqueuse, syndrome confusionnel, coma 





- Hyperglycémie majeure > 6 g/L 

- Osmolarité > 320 mOsm/kg + osmolarité = (Na) x 2 + glycémie en mmol/L) 

Bio | - Natrémie corrigée > 155 mmol/L > Nac = Na + 1,6 (Glycémie en g/L—1) = Na + (Glycémie en mmol/L)/3 
- Insuffisance rénale aiguë fonctionnelle 

> Sans cétonurie (ou cétonurie de jeun à 1+), cétonémie ou acidose 














; > Hospitalisation systématique, en réanimation si grave 
Mises en ; 
e - VVP, voire VVC, scope 
G - Arrêt des ADO 
Bilan - Recherche de facteur déclenchant : infection (hémoculture, ECBU, RP), IDM (ECG, troponine) 
mernet B Réhydratation prudente et lente adaptée au terrain : 6 à 10L de NaCl 9 g/L sur 24h (1L la 1®° heure, 2 
TT à 3 litres de 1 à 4h puis 4 à 6L de 4 à 24h) 
- Insulinothérapie IVSE : 2-3 U/h, maintien d’une glycémie > 2,5 g/L 











= Complication iatrogène sous insuline ou sulfamide 
- Inévitable chez tout diabétique de type 1, même bien équilibré : 3 à 5 hypoglycémies modérées/semaine en moyenne 
- Facteur déclenchant : - Repas sauté, insuffisant ou retardé, effort physique sans adaptation de l'insuline, prise d’alcool 
- Sous insuline : erreur d'injection ou de posologie, résorption trop rapide (lipodystrophie) 
- Sous sulfamides : potentialisation (AINS, diurétique, AVK, sulfamide antibiotique, miconazole), 
surdosage (insuffisance rénale, insuffisance hépatique) 
> Les sulfamides exposent à un risque d’hypoglycémie prolongée et à un risque de récidive précoce accrue, surtout en cas 
d'insuffisance rénale 








- Syndrome neurovégétatif (adrénergique) > possiblement atténué ou absent en cas d'épisodes d’hypoglycémies 
C |itératifs, de neuropathie végétative évoluée ou de prise de B-bloquants 
- Syndrome neuroglucopénique voire coma hypoglycémique 





Bio | - Hypoglycémie < 0,6 g/L 








- Correction de l’hypoglycémie : resucrage oral, glucagon SC ou soluté glucosé IV si trouble de conscience 
> Glucagon inefficace en cas de prise de sulfamide 
- Recherche de facteur déclenchant : bilan standard, prises médicamenteuses, fonctions rénales et hépatiques 








Re - Resucrage oral par 15-20 g de glucides simples (1 jus de fruit/soda, quelques bonbons, 1 à 3 sucres...) 
OAT - Vérification de la glycémie à 15 minutes : répéter la prise si hypoglycémie persistante 
- Collation avec sucres lents (pain ou féculent) conseillé si repas suivant dans > 1-2h 
- Injection immédiate de glucagon par un membre de l'entourage (suivi de l’ingestion de 60-80 g de 
Seniai glucide pour reconstituer les réserves de glycogène hépatique mobilisées) 
D > Contre-indiqué en cas de prise de sulfamide 
- En présence d’un médecin ou en secteur hospitalier : administration de 2 à 4 ampoules de G30% IVD 
- Suivi d’une perfusion de G10% IVL sur 1h en cas de prise de sulfamides (effet prolongé) 
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ITEM 245 : DIABETE 





Diabète sucré = carence absolue ou relative en insuline, à l’origine d’une hyperglycémie chronique 

- Fréquente = 250-300 millions, dont 3-4% de la population française, grave = <a rang des causes de mortalité 

- Définition purement biologique : hyperglycémie veineuse sur 2 dosages à quelques jours d'intervalle, à jeun, sans stress 
> Glycémie à jeun : norme < 1,10 g/l, intolérance au glucose si 1,10 à 1,26 g/L ou diabète > 1,26 g/L 

> Ou: glycémie à jeun ou non > 2 g/L sur 2 prélèvements, ou sur 1 prélèvement + complication spécifique 





- Asymptomatique : examen systématique, découverte fortuite 

Circonstances | - Symptomatique : symptômes cardinaux, complication aiguë, complication chronique 
de découverte | > BU : glycosurie + cétonurie 

> Glycémie capillaire : hyperglycémie 





= Glycémie veineuse : à jeun, en dehors d’une situation de stress 
- Glycémie normale : < 1,10 g/L 
- Intolérance au glucose : 1,10 g/L à 1,26 g/L 
- Diabète sucré : - Glycémie à jeun > 1,26 g/L à 2 reprises à quelques jours d'intervalle 
- Glycémie aléatoire > 2 g/L avec signes cliniques d’hyperglycémie 
> Seuil de glycémie à 1,26 g/L = seuil d'apparition de la microangiopathie diabétique (rétinopathie) 
> Le diagnostic de diabète par HbAïc > 6,5% proposé par l'OMS n’est pas recommandé en France 


Confirmation 
diagnostique 








- Diabète de type 1 : survenue < 35 ans, début rapide ou explosif avec symptomatologie bruyante et 
hyperglycémie majeure > 3 g/L et cétose, poids normale ou maigre 

> Sans complication dégénérative lors du diagnostic 

> Cause principale de mortalité : insuffisance rénale 














Diabète er ne ; + s 
oz - Diabète de type 2 : survenue > 35 ans, obésité ou surcharge pondérale, atcds familiaux, début lent et 
primaire ns à HRA É 
insidieux, asymptomatique, avec hyperglycémie < 2 g/L, sans cétose 
> Complication dégénérative dans 50% des cas au diagnostic 
> Cause principale de mortalité : maladie cardiovasculaire 
- Diabète gestationnel 
Maladie - Pancréatite chronique calcifiante - Traumatisme ou pancréatectomie 
pancréatique | - Pancréatite aiguë - Mucoviscidose 
exocrine - Cancer du pancréas - Hémochromatose 
; - Hypercorticisme - Hyperthyroïdi 
Maladie YP Ka YP yroriie 
us - Acromégalie - Glucagonome 
endocrinienne à 5 
- Phéochromocytome - Somatostatinome 
- Corticoïdes - Immunosuppresseurs 
- Stéroïdes sexuels : androgènes, oestrogènes -Inhibiteur de protéase 
Médicament | - Neuroleptique atypique - Diurétique thiazidique 
- Statine 
- Autres : pentamidine, L-asparaginase, streptozotocine, raticide pyrinuron... 
- Trisomie 21 
es - Syndrome de Klinefelter 
Diabète Syndrome y 
dai raiet - Syndrome de Turner 
SECONGAITE 8 q - Autres : ataxie de Friedreich, dystrophie myotonique de Steinert, chorée de 
Huntington, porphyrie, syndrome de Wolfram, syndrome de Prader-Willi... 








- Syndrome de « l’homme raide » (stiff man) 

Diabète auto-immun | - Syndrome poly-endocrinien auto-immune de type 1 (APECED) 
ou infectieux - Ac anti-récepteur de l'insuline (insulinorésistance de type B) 

- Infection virale : coxsackie B4, rubéole congénitale, EBV... 





Anomalie génétique | - Diabètes MODY 1 à 6 
de la fonction des - Diabètes mitochondriaux 
cellules B - Anomalie du gène de l'insuline... 





- Insulinorésistance de type A 

- Lépréchaunisme 

- Syndrome de Rabson-Mendenhall 
- Diabètes lipoatrophiques.. 


Anomalie génétique 
de résistance à 
l'insuline 
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= Fixation non enzymatique (glycation) et irréversible du glucose sur l’hémoglobine 
- Valeur normale : 4 à 6% 
- Reflet de la glycémie moyenne sur 3 mois : 6% = 1,25 g/L + 0,25 g/L/% d'HbAïc 





- N Z vie de l’Hb : hémolyse, anémie aiguë, hépatopathie chronique, traitement par fer, 
HbAlc N HbA1c | EPO ou vitamine B12, transfusion récente 
- Modification structurelle : Hb S ou Hb C 





- 7 vie de l’Hb : sujet âgé, alcoolisme, splénectomie, carence en fer, folate, vitamine B12 
7 HbA1c | - Insuffisance rénale chronique 
- Modification structurelle : Hb F 




















Fructo- = Glycation des protéines circulantes : reflet de la glycémie sur une période de 3 semaines 
samine - Non indiqué en pratique courante 
| SURVEILLANCE DU PATIENT DIABETIQUE 
TRIMESTRIELLE BILAN ANNUEL 
- Fréquence de survenue Créatininémie avec calcul de la clairance (MDRD) 
d’hypoglycémie, cétose, Renale Protéinurie à la BU : 
déséquilibre - Recherche de microalbuminurie si négative 
Equilibre | - Carnet d’auto-surveillance - Confirmation par protéinurie des 24h si positive 





du diabète | - Poids 
- Lipodystrophies - Examen ophtalmologique bilatéral complet avec FO 


- HbAïc tous les 3 mois (dans | Ophtalmo | - Angiographie à la fluorescéine : dès la découverte d’un DT2, au 











le même laboratoire) bout de 5 ans de DT1 ou si anomalie au fond d'œil 
- Vasculaire : examen CV - Examen neurologique complet 
: Neuro A h . 

complet avec prise de TA - EMG non recommandé (sauf si forme atypique) 
Recherche | - Examen des pieds (cutané, 
de compli- | neuro et vasculaire) - Examen cardiovasculaire complet + prise de TA debout/couché 

cation - Neuro : examen cv - ECG de repos 
neurologique complet - Bilan lipidique complet 
- Rénale : BU - Doppler des TSA/Doppler des MI selon indication 
- Cutané : hyperkératose, plaie, intertrigo 

- Observance du traitement zeron E Neuro : test au mono-filament et au diapason, réflexe 

Mise à jour | ` Désir de procréation, n- Vasculaire : température, aspect, pouls périphériques, IPS 
de contraception p - Morphologique : déformation, appuis anormaux 
; z - Problèmes psychosociaux : 

l'éducation | psy À Chaussage 

- Problèmes d'autonomie 





- Examen cutané, stomatologique (+ panoramique dentaire), 


- Vécu de la maladie infectieux 
uro-génital (avec BU) et respiratoire 
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ITEM 245 : DIABETE DE TYPE 1 








Diabète de type 1 = carence absolue en insuline par destruction des cellules B pancréatiques, probablement par une réaction 
auto-immune à médiation cellulaire : prévalence = 200 000 (15% des sujets diabétiques), habituellement < 35 ans, avec un pic 
à l'adolescence (mais peut survenir à tout âge), gradient Nord > Sud (sauf Sardaigne), sex-ratio = 1, / incidence +4,4%/an 

- Diabète de type 1 auto-immun (90% des cas), incluant le type 1 lent (LADA) 

- Diabète de type 1 idiopathique (absence d’auto-Ac) : diabète cétosique du sujet noir d’Afrique subsaharienne, diabète 
suraigu japonais, diabète de type 1 sans preuve immunologique 





Prédisposition 


- Risques familiaux : - Population générale : 0,4% 
- Apparenté au 1° degré : 5% 
- Apparenté au 1° degré + HLA : 12% 
- 2 parents diabétiques : 30% 
- Jumeaux : 50% 





génétique - Jumeaux + HLA : 70% 
- Gènes HLA de prédisposition : HLA-DR3 et DR4, DQB1*0201 et DQB1*0302 
- Gènes HLA protecteurs : HLA-DR2, DQB1*0602 
- Autres gènes : VNTR à proximité du gène de l'insuline, gène CTLA-4, PTP-N22, IFIH1... 
> Absence d’antécédents familiaux de diabète de type 1 dans 85% des cas 
Facteurs - Arguments : 50% de concordance chez les vrais jumeaux, / incidence en Europe 
environ- - Causes incriminées : virus (entérovirus...), substances alimentaires (introduction précoce du lait de 
nementaux vache), toxiques, microbiote intestinal... 





Processus auto- 


immun 


- Auto-Ac (détectable dans 97% des cas au diagnostic) : - Ac anti-îlots (ICA) 
- Ac anti-GAD : à tout âge, persistant 
- Ac anti-IA2 
- Ac anti-insuline : surtout < 15 ans 
- Ac anti-ZnT8 
> Témoins de la réaction immune, non responsable de la destruction des cellules B 
- Insulite = inflammation avec infiltration cellulaire de l’îlot de Langerhans : à médiation cellulaire 





Maladie auto- 


immune 
associée 


= 10 à 15% de maladies auto-immunes associées, et 30% d’Ac spécifiques d'organes positifs : 
syndrome poly-endocrinien auto-immun (PEA2 principalement) > dépistage systématique 

- Thyroïde (Basedow ou thyroïdite) : Ac anti-TPO, TSH 

- Maladie d’Addison (insuffisance surrénale auto-immune) : Ac anti-surrénale 

- Atrophie gastrique de Biermer : Ac anti-paroi gastrique + Ac anti-FI (ou gastrinémie à jeun) 
- Maladie coeliaque : Ac anti-transglutaminase + Ac anti-endomysium 

- Vitiligo 

> En cas de positivité des Ac : surveillance annuelle des marqueurs hormonaux (TSH, ACTH + 
cortisolémie, gastrinémie...) pour le diagnostic précoce 








Présentation 


- Début rapide ou explosif (quelques semaines) 

- Syndrome cardinal : polyuro-polydipsie, amaigrissement, polyphagie (énurésie 2 chez l'enfant) 

- Troubles visuels transitoires : anomalie de réfraction, surtout dans les jours qui suivent la 
normalisation glycémique après insuline 

- Examen pauvre : fonte musculaire (quadriceps), hépatomégalie exceptionnelle (syndrome de Mauriac) 


ndr 











habituelle A - : | 
- BU : glycosurie massive, cétonurie 
- Révélation possible par une acidocétose inaugurale 
> Diagnostic par glycémie veineuse : généralement > 2 g/L (un seul dosage suffisant sans dosage de la 
glycémie à jeun en présence de syndromes cardinaux) 
ne - Début tardif, progressif (= DT2 
Diabète de type H prog ( ) : 
1 lent (LADA - Ac positifs, généralement Ac anti-GAD 
ent ( ) - Recours à l’insulinothérapie nécessaire en 2 à 10 ans 
Forme non = Diagnostic lors d’une évaluation du risque dans la fratrie : dosage des Ac 
Formes insulino- - Présence de 3 auto-Ac : risque proche de 100% de diabète dans les 5 ans 
particulières dépendante - Aucune immuno-modulation préventive n’est efficace pour empêcher l'apparition 
Diabète = Touche le sujet noir d’origine africaine subsaharienne (Antillais, Africain, Afro- 
ane américain) : diabète non auto-immun associé à une cétose, obésité inconstante 
cétosique du ; A i ss ; ne 
í x - Episodes de décompensation cétosique, entrecoupés de phases de rémission 
sujet noir 








- Arrêt possible de l'insuline dans 50% des cas entre les épisodes 
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- Diagnostic clinique si : hyperglycémie + triade maigreur/amaigrissement et cétose et âge < 35 ans 





















































ère ; 
He - Dosage des auto-Ac : GAD, IA2, îlot, insuline, ZnT8 
> Eliminer une forme de diabète pouvant ressembler au type 1 
re - Diabète MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) 1 à 3 ++ : transmission dominante 
w - Mutation des gènes SUR1, KRI 6-2, glucokinase ou insuline : atcds familiaux ou personnels 
familiaux a j re RE 
de diabète néonatal transitoire ou définitif 
En cas de f - Syndrome de Wolfram (DIDMOAD) : atrophie optique, surdité, diabète insipide < 20 ans 
négativité Signes - Diabète mitochondriale : surdité neurosensorielle, dystrophie maculaire « poivre et sel », 
des auto-Ac | 2$$00IES cardiomyopathie, de transmission matrilinéaire 
- Cancer du pancréas, pancréatite chronique : amaigrissement, alcoolisme > TDM abdo 
Diabète | - Mucoviscidose 
Di - Hémochromatose 
- latrogène : neuroleptique, anti-calcineurine (ciclosporine, tacrolimus), corticoïdes... 
= Schéma de G. Eisenbach : - Phase préclinique (dure 1 à 15 ans) : destruction des cellules B 
- Diagnostic clinique : destruction de > 85% de la masse des cellules B 
Histoire - Phase clinique séquellaire : disparition progressive des cellules B restantes 
naturelle > Possible rémission (« lune de miel ») à la suite du diagnostic, après insulinothérapie intensive : 
sécrétion persistante d'insuline endogène, avec possible contrôle de la glycémie par des très faibles 
doses d’insulines, voire arrêt transitoire de l'insuline, durant quelques mois 
- Frein à l’adhésion du patient au traitement : peur des hypoglycémies (surtout nocturnes), peur de 
prendre du poids, non-acceptation de la maladie, refus des contraintes (surtout chez l'adolescent), 
schéma insulinique inadapté à la physiologie ou au mode de vie, erreur technique, maladie surajoutée 
Maladie - Diabète instable : épisodes itératifs d’acidocétose ou d’hypoglycémies sévères 
chronique - Facteurs psychologiques d’instabilité : manipulation de l’insulinothérapie, troubles du comportement 
alimentaire, sous-insulinisation volontaire pour contrôler le poids, oubliés répétés des injections. 
- Facteurs organiques d’instabilité : gastroparésie, insuffisance endocrinienne (surrénale, hypophysaire), 
présence d’Ac anti-insuline bloquants à titre élevé 
- Education thérapeutique : bilan éducatif préalable, transfert des connaissance, vérification des 
Mesures comportements, consultations infirmières et diététiques, RHD, associations de patients... 
associées - Insulinothérapie fonctionnelle : éducation du patient à l'adaptation des doses selon l'alimentation 
- Injection à domicile par IDE en cas d'incapacité à se prendre en charge 
> Dosage tous les 3 mois 
- Sujet adulte (hors grossesse) : HbAïc < 7% 
HbAïc - Enfant (risque de retentissement des hypoglycémies sur le développement cérébrale) : 
HbAïc entre 7,5 et 8,5% avant 6 ans, < 8% en pré-puberté, < 7,5% pour les adolescent 
- Diabète compliqué, hypoglycémies sévères, sujet âgé ou à espérance de vie réduite, 
Objectifs comorbidité : HbAïc < 8% 
Giycémie Avant les repas : 0,8 à 1,20 g/L 2h après repas : 1,2 à 1,8 g/L 
Matin à jeun : 0,9 à 1,20 g/L Au coucher : 1,2 g/L 3h du matin : > 0,8 g/L 
Cole - Hypoglycémies modérées rares, avec aucune hypoglycémie sévère 
- 4 à 6 autocontrôles/jour 
Recombinante | IV, IM Délai d'action : 30-45 minutes 
Insuline X . Actrapid® Pic : 2-3h 
l (= rapide) oust Durée d'action : 7-8h 
humaine i 
Intermédiaire NPH (Insulatard®) SC Durée d’action : 9-16h 
Lispro (Humalog®) IV, IM Délai d'action : 15 minutes 
Insulino- Ultra-rapide Aspart (Novorapid®) ou SC Pic : 30-90 minutes 
thérapie Analogue Glulisine (Apidra®) Pompe Durée d’action : 4-6h 
d'insuline Glargine (Lantus®) Délai d'action : 60 à 90 minutes 
Lente Détémir (Levemir®) SC Durée d’action: 16 à 24h 
Degludec (Tresiba®) Sans pic 
Analogue HUMSIOB MOE MONO + Remise en suspension avant 
Mélange : 25, 30, 50 ou 70% SC te 
rapide + NPH d’anal id injection 
analogue rapide 
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- Profondeur : injection musculaire non souhaitée (résorption plus rapide) 
Facteurs de - Zone : rapidité d'absorption bras > abdomen > cuisse > dos 
résorption - Dose : variation intra-individuelle de 15 à 50% 
sous-cutanée | - Environnement thermique : chaleur (résorption plus rapide) 
- Activité musculaire du membre d'injection (résorption plus rapide) 
- Stylo à insuline réutilisable ou jetable 
Vecteur 1e | : : nd . | 
- Pompe portable pour administration continue, modulée (en 2 intention) 
> Selon l’acceptation, l’autonomisation du patient et les objectifs thérapeutiques 
- Schéma basal-bolus ++ : - Insulinémie basale : analogue lent en 1 ou 2 injections 
- Injection prandiale : analogue rapide, soit 3 injections/jour 
insulino- Schéma - Schéma « 4 injections » : - Injections prandiales : analogue rapide 
j 4 - 1 injection de NPH ou d’analogue lent le soir 
thérapie - Schéma « 3 injections » : - 2 injections prandiales (matin, midi) : analogue rapide 
- 1 injection prandiale (soir) : analogue rapide + NPH 
- Dose de base : 1 Ul/kg/jour répartie sur toutes les doses 
- Insulinothérapie fonctionnelle : - Insuline basale : 0,35 UI/kg 
Doses . . ` 
- Insuline prandiale : 1 UI pour 10 g de glucides 
- Insuline correctrice : 1 UI pour 0,40 g/L de glycémie 
- Hypoglycémie ++ 
Effets - Prise de poids (+5 kg en moyenne) | | 
ee - Lipo-atrophie insulinique d’origine immunologique (rare avec les nouvelles insulines) 
- Lipo-hypertrophie en cas de piqûres répétées au même endroit 
- Allergie (rarissime) 
- Alimentation variée et sans interdit 
RHD - Horaire et apports glucidiques réguliers (en dehors de l’insulinothérapie fonctionnelle) 
- Favoriser l’activité physique : plutôt en aérobiose, adapter l'alimentation (collation) et l'insuline 
- Insuline par autre voie d'administration : inhalée, orale, patch percutané... 
Voies - Pompes « patch » jetables 
d'avenir - Pompes intelligentes avec rétrocontrôle par capteur de glucose sous-cutané 
- Greffe de pancréas (déjà pratique en cas de greffe rénale), greffe d’îlots 
= Suivi du diabète, adaptation de l'insuline, gérer les situations d'urgence 
- Auto-surveillance glycémique : idéalement > 4 fois/jour (3 préprandiaux lors de l'injection d'insuline et 
1 au coucher) + en post-prandial et à 3h du matin de temps en temps 
Auto- > Lecteur portable avec analyse d’une goutte de sang : bonne exactitude (variations de 15%) 
surveillance | - Surveillance de l’acétonurie matinale par BU (ou possiblement de la cétonémie capillaire) : en cas 
d’hyperglycémie, de troubles digestifs, de grossesse ou de maladie intercurrente 
- Surveillance du glucose sous-cutané en continu (Holter glycémique) = en développement (mal 
remboursé) : en cas d'HbAïc élevée, d’hypoglycémies itératives ou sous pompe à insuline 
Suivi de = Fixation non enzymatique (glycation) et irréversible du glucose sur l’hémoglobine 
l équilibre HbA1c | -Suivi recommandé tous les 3 mois 
glycémique - Objectifs selon le terrain 
> Microangiopathiques en 1%° : 75% de rétinopathie et 30% de néphropathie après 15 ans d'évolution 
widi mg Neuropathie et complications macroangiopathiques chez les sujets plus âgés 
En - Consultation spécialisée (diabétologue ou pédiatre endocrinologue) 3 à 4 fois/an 
eee - Suivi annuel : bilan lipidique, créatinine, microalbuminurie, ECG, examen ophtalmologique (FO ou 





rétinographie par caméra non mydriatique) 
- Dentiste 1/an 





= Etude DCCT et DCCT/EDIC : principale étude randomisée sur le diabète de type 1 

- Insulinothérapie intensive (HbAïc < 7%) : N le risque d'apparition d’une rétinopathie (-50% sur 6 ans) ou d’aggravation 
de la rétinopathie, le risque d'apparition ou d’aggravation de la microalbuminurie (-30 à 40%) et le risque d'apparition 
d’une neuropathie (-70%), avec une élévation significative du risque d’hypoglycémie sévère 

- Poursuite de l'étude (EDIC) : l’insulinothérapie intensive diminue l'incidence des complications macroangiopathiques 

- Tout déséquilibre glycémique favorise la survenue de complications, même après amélioration du contrôle glycémique 
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Enfant/ 
adolescent 


- Acidocétose fréquente, avec risque d’œdème cérébral accru en cas de réanimation 

- Retentissement potentiel des hypoglycémies sévères sur le développement cérébral 

- Pendant l’adolescence : difficultés d’équilibration ( besoins en insuline de 50% lors de la puberté), 
problèmes d'acceptation psychologique 

- Intérêt de la pompe à insuline chez le très petit enfant 

- Lors de la scolarité : projet d’accueil individualisé (PAI) 





Contraception 


- Oestroprogestative : possible chez la femme jeune, sans complication, non fumeuse, avec un 
diabète bien équilibré 

- Microprogestative : possible en cas de complication ou de tabagisme 

- DIU (même chez la nullipare) : si oestroprogestatifs mal tolérés ou en cas de contre-indication 
relative (dyslipidémie, complication vasculaire, tabagisme) 





Grossesse 


- Pronostic quasi-normal en cas de diabète non compliqué et parfaitement équilibré dès la conception 
(grossesse programmée) et jusqu’à l’accouchement 

- Lors de la grossesse : œ HbA1C physiologique, / besoins en insuline en fin de grossesse et N en post- 
partum précoce, risque d’aggravation de la néphropathie et de la rétinopathie si non stabilisée 

- Contre-indication absolue : insuffisance coronaire instable 

- Objectifs glycémiques stricts : HbA1c < 6,5% et glycémie à jeun < 0,9 g/L et post-prandiale < 1,2 g/L 
- Auto-surveillance rapprochée, suivi diabétologique mensuel 





En situation de 
jeun 





- En cas d’intolérance gastrique > ne jamais arrêter l'insuline : suivi de la cétonurie, collations 
liquides fractionnées, voire hospitalisation pour administration de soluté glucosé IV 

- Jeun court (quelques heures : pour un examen...) : analogue lente normale, sans analogue rapide, 
surveillance de la glycémie capillaire 

- Jeun prolongé ou situation stressante (chirurgie, examen invasif, maladie intercurrente 
inflammatoire, insulino-résistance) : apport de soluté glucosé IV + insulinothérapie IVSE > adaptation 
du débit glucosé et/ou de la vitesse de la seringue d’insuline aux glycémies capillaires 
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ITEM 245 : DIABETE DE TYPE 2 





Diabète de type 2 = 80 à 90% des diabètes : prévalence = 3% de la population globale, soit 2 millions de diabétiques en 
France, âge moyen au diagnostic = 50 ans, / incidence avec l’âge (10% > 65 ans), prévalence en augmentation (+6%/an) 
- FAR : obésité, anomalie du métabolisme glucidique, atcds familiaux de diabète de type 2, ethnie (noir, hispanique) 





= Incapacité de l’insuline à obtenir une réponse maximale au niveau des organes cibles 





Insulino- - Au niveau musculaire : défaut de captation musculaire du glucose 
résistance - Au niveau hépatique : production hépatique de glucose > hyperglycémie à jeun 
- Au niveau adipocytaire : lipolyse accrue, / acides gras libres circulants 
= Hypersécrétion d'insuline en réponse à l’insulino-résistance : à la phase initiale, pré-clinique 
Hyper - Conséquences : HTA, / LDL, S HDL 
insulinisme 


- Aggravation de l’insulino-sécrétion et d’insulino-résistance (/ du seuil glucose sensor des cellules ß) 





Insulinopénie 





= Insuffisance de sécrétion d’insuline : évolutif, inéluctable, s’aggravant avec l’âge et la durée du 
diabète, jusqu’à l’insulinopénie absolue (diabète insulino-dépendant) 








relative - Hyperglycémie, d’abord post-prandiale puis à jeun 
- Aggravé par la lipotoxicité et la glucotoxicité 
re = Rôle de plusieurs gènes du développement pancréatique ou de la synthèse d'insuline 
Rae - Risque : - Population générale : 2 à 4% - 2 parents diabétiques : 30 à 60% 
8 q - Atcd familial au 1° degré : 10 à 30% - Jumeaux vrais : 90 à 100% 
Facteurs = Sédentarité, excès pondéral, syndrome métabolique 


environnementaux 


> Pathologies associées : hyperuricémie, goutte, SAOS, SOPK, stéatose hépatique 








- Sujet âgé > 45 ans : à répéter tous les 3 ans en l’absence de FdR de diabète 





Dépistage - Sujet à risque de diabète (obésité, syndrome métabolique, atcds familiaux de diabète de type 2, 
diabète gestationnel ou diabète temporairement induit...) : à répéter tous les ans si bilan normal 
> Tardifs, dus à l’hyperglycémie 

Signes - Polyurie, polydipsie, amaigrissement 
cliniques - Infection récidivante ou traînante, prurit vulvaire chez la femme, balanite chez l’homme 


- BU : glycosurie, généralement sans cétonurie 





Confirmation 
biologique 





- Intolérance au glucose : glycémie à jeun > 1,10 g/L + RHD 
- Diabète : - Glycémie à jeun 2 1,26 g/L, contrôlé à 2 reprises à quelques jours d'intervalle 
- Glycémie aléatoire 2 2 g/L (rarement), avec signes cliniques ou à 2 reprises 





- Diabète de type 1 lent : sujet mince, sans atcds familiaux, Ac anti-IA2 et GAD positifs 
- Diabète génétique : - Diabète MODY 2 : diabète modéré du sujet jeune 


- Diabète MODY 3 : diabète sévère du sujet jeune, rapidement insulinoréquerant 


- Diabète 2°” : atteinte pancréatite, hémochromatose, mucoviscidose, iatrogène, endocrinopathie 





Objectifs 
d'HbAïc 
personnalisés 


> Dosage tous les 3 ou 4 mois 














- Majorité des patients : HbA1c < 7% 
- Diabète de type 2 nouvellement diagnostiqué avec espérance de vie > 15 ans, sans atcds 
Cas cardiovasculaires : HbA1c < 6,5% 
général - Diabète de type 2 avec comorbidité grave, espérance de vie limitée < 5 ans, 
complication macrovasculaire évoluée ou diabète de longue évolution > 10 ans avec 
objectif inatteignable ou hypoglycémies sévères : HbA1c < 8% 
- Vigoureuse : HbA1c < 7% 
Personne | - Fragile : HbA1c < 8% 
âgée - Malade (mauvais état général, dépendance) : HbA1c < 9% 
et/ou glycémies préprandiales entre 1 et 2 g/L 
Aie - Complication macrovasculaire non évoluće : HbA1c < 7% | | 
ET - Complication macrovasculaire évoluée = IDM avec insuffisance cardiaque, atteinte 
tre coronarienne sévère (tronc commun, tri-tronculaire ou IVA proximal), polyvasculaire (> 2 
territoires symptomatiques), AOMI symptomatique, AVC récent < 6 mois : HbA1c < 8% 
IRC - Modérée (stade 3A ou 3B) = DFG > 30 ml/min: HbA1c < 7% 
- Sévère ou terminale (stade 4 ou 5) = DFG < 30 ml/min : HbA1c < 8% 








Autres 
objectifs 





- Hypoglycémies modérées peu fréquente et absence d’hypoglycémies sévères 
- Prise en charge globale des FdRCV (HTA, tabac, dyslipidémie) 
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- Régime hypocalorique en cas de surcharge pondérale : objectif de perte de 5-10% du poids 

- Alimentation équilibrée : 50% de glucide, 30% de lipides, 20% de protéines 

- Eviction des sucres d'absorption rapide, notamment liquide ou en prise isolée (7 l'effet glycémiant) 
- Limiter la prise d'alcool (calorique et hypoglycémiant) 














ANTI-DIABETIQUES ORAUX 


Glucophage® 





RHD - Activité physique : en endurance et résistance, > 30 minutes/jour par tranches de > 10 minutes 
- Source : pain (50% de glucides), céréales, féculents (20% de glucides), fruits, lait, yaourt 
Glucides - Equivalence glucidique : - 40 g de pain = 100 g de féculents cuits = 20 g de glucides 
- Fruit moyen = bol de lait = yaourt au fruit = 15 g de glucide 

= Insulino-sensibilisateur :  l’insulino-résistance, surtout hépatique > N HbAïc de 1% 
- Avantages : aucune prise de poids, non hypoglycémiant, protection cardiovasculaire 

MSHGANIRE - Troubles digestifs ++ : douleur, diarrhée > à prendre en milieu ou fin de repas 

Biguanide 


El - Acidose lactique si accumulation 
> Arrêt en cas de situation à risque : injection de produit de contraste, anesthésie... 





















































Stagid® - Pathologie aiguë, hypoxie tissulaire 
CI | - Insuffisance rénale sévère < 30 ml/min (mi-dose en cas d’IRC modérée < 60 ml/min) 
- Insuffisance hépatique, cardiaque ou respiratoire 
Suomide = Insulino-sécréteur d’action pancréatique, via le récepteur SUR > N HbAïc de 1% 
Glicazide - Hypoglycémie 
Diamicron? El - Prise de poids 
Glimepiride - Interactions médicamenteuses (AINS, diurétique, AVK, myconazole ...) 
, Amaral - Insuffisance hépatique sévère 
Slibendamide CI | - Insuffisance rénale sévère < 30 ml/min (N dose en cas d’IRC modérée < 60 ml/min) 
Daonil - Allergie aux sulfamides 
= Insulinosécréteur à action courte (récepteur KIR), pris avant chaque repas > N HbAïc de 1% 
Glinide - Utilisable chez le sujet âgé < 75 ans ou insuffisant rénal (même sévère) 
- Durée d'action courte : ne pas prendre le comprimé en l’absence de prise alimentaire 
Répaglinide El - Hypoglycémie (risque moindre par rapport aux sulfamides, de courte durée) 
Novonorm® - Sans allergie croisée aux sulfamides 
CI | - Insuffisance hépatique 
Inhibiteur a- | = Retarde l'absorption de glucides complexes : Y pic post-prandial de 20% > N HbAïc de 0,5% 
glucosidase - Utilisable chez le sujet âgé, insuffisant rénal > 25 ml/min ou insuffisant hépatique 
ps El | - Troubles digestifs : flatulences, diarrhées > / progressive de posologie 
ucor 
Miglitol - Maladies digestives chroniques 
CI | Í A 
Diastabol® - Insuffisance rénale < 25 ml/min 
te den) = Insulino-sécréteur incrétino-mimétique, empêchant la dégradation du GLP1 (glucagon-like 
DPP4 peptide) et du GIP, notamment en post-prandiale > S HbAïc de 0,5 à 1% 
- Avantages : aucune prise de poids (sans perte de poids), non hypoglycémiant 
Sitagliptine 
ue ue EN | Infection ORL 
P - Allergie 
Vildagliptine 
Cels” - Insuffisance rénale terminale < 15 ml/min (utilisable si > 15 ml/min à dose adaptée) 
Saxagliptine CI | - Insuffisance hépatique (ASAT ou ALAT > 3N) 
Onglyza® 


- Insuffisance cardiaque 








Analogue GLP1 


= Insulino-sécréteur incrétino-mimétique : sous-cutané 1-2/j ou 1/sem > N HbA1c de 1-1,5% 

















Liraglutide - Avantages : perte de poids, non hypoglycémiant, amélioration de la dyslipidémie et de HTA 

Victoza® : z 2 : : > 

S - Digestifs : nausées, vomissements, diarrhées 
Exénatide El ne is 
- Pancréatite aiguë 

Byetta® 
Dulaglutide SH - Insuffisance rénale sévère < 30 ml/min 

Trulicity® - Antécédent de pancréatopathie 
Gliflozine = Augmentation de l'élimination rénale du glucose par inhibition du SGLT2 : 


Dapagliflozine 
Canaglifozine 
Empagliflozine 





- AMM européenne récente, non commercialisé en France 
- Avantages : perte de poids, non hypoglycémiant 
- Risques : infection génitale, infection urinaire, acidocétose 
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RHD - RHD seules pendant 3 à 6 mois en 1 


ère 


intention avant de débuter un ADO 





Mono- 
thérapie 


- Metformine en 1° intention 
- Sulfamide en 2" intention si contre-indication ou intolérance à la metformine 





ADO Bithérapie 


ère 


- Metformine + sulfamide en 1 ` intention 





- Ecart < 1% : metformine + glinide, inhibiteur d’a-glucosidase ou 
inhibiteur de DPP4 
- Ecart > 1% ou échec : metformine + insuline ou analogue de GLP1 


Cl/intolérance 
au sulfamide 





Cl/intolérance à | - Ecart < 1% : sulfamide + inhibiteur a-glucosidase ou inhibiteur de DPP4 
la metformine | - Ecart > 1% ou échec : sulfamide + insuline ou analogue GLP1 








> Privilégier le répaglinide en cas de prise alimentaire irrégulière 

> Privilégier un inhibiteur de l’a-glucosidase en cas de risque d’hypoglycémie sévère 
> Privilégier les inhibiteurs de DPP4 si nécessité de ne pas prendre de poids 

> Privilégier les analogues du GLP1 si IMC > 30, prise de poids sous insuline ou risque 
d’hypoglycémie sévère 





Trithérapie 


- Ecart < 1% : ajout inhibiteur de l’a-glucosidase ou gliptine 
- Ecart > 1% ou échec : ajout insuline ou analogue de GLP1 
> En cas d'échec d’une bithérapie avec insuline ou analogue GLP1 : insulinothérapie 





Indication 


- Echec du traitement oral : HbA1c supérieure aux objectifs sous traitement bien conduit 
- Contre-indication ou intolérance aux ADO ou analogues de GLP1 

- Signes d’insulino-réquerance (amaigrissement, asthénie, amyotrophie, SPUPD) 

- Situation aiguë intercurrente : chirurgie, grossesse, accident intercurrent... 

- D'emblée : diabète très déséquilibré avec glycémies > 3 g/L répétées et/ou HbAïc > 10% 





Insulino- 
thérapie 
Modalités 


- 1 injection d’insuline intermédiaire (NPH) au coucher ou d'insuline lente 
(Lantus®, Lévémir®) au coucher ou le matin 

- Associée aux ADO : metformine systématiquement poursuivie 

> La poursuite des autres ADO n’est pas obligatoire : arrêt des inhibiteurs de 
la DPP4 et des inhibiteurs de l’a-glucosidase, poursuite possible des sulfamides 
et glinide (à posologie adaptée), poursuite des analogues GLP1 sur avis spé 

- Début à 0,2 UI/kg/j (dose moyenne de 0,45 Ul/kg) 

- Adaptation sur la glycémie capillaire au réveil : objectif < 1,10 g/L 


Insulino- 
thérapie 
combinée 








Insulino- = Au stade d'absence de sécrétion d'insuline résiduelle 
thérapie - 2 à 4 injections d’insuline, en schéma basal-bolus ou mélange 
exclusive | rapide/intermédiaire 











> L’insulinothérapie est une contre-indication au renouvellement du permis poids lourd (C, D, E) sauf avis 
spécialisé favorable 





Auto- 
surveillance 
glycémique 


> Non systématique : en cas de maladie intercurrente, pour sensibiliser le patient à l'intérêt des RHD, 
pour déterminer la posologie d’un ADO à risque hypoglycémiant 

- Patient sous ADO seuls : 200 bandelettes remboursées/an (~ si traitement à risque hypoglycémiant) 
- Patient sous insuline : auto-surveillance glycémique > nombre d’injections/jour 





Adaptation - Réévaluation tous les 3 à 6 mois (ou plus rapidement en cas d’hypoglycémie ou d’intolérance au 
du traitement | traitement) 





Bilan des 
complications 





- Bilan annuel : - Bilan lipidique 


- Recherche de microalbuminurie 

- Créatininémie avec calcul de la clairance de la créatinine 
- FO avec dilatation systématique 

- ECG de repos 


- Echographie-Doppler des membres inférieurs : sujet > 40 ans ou diabète évoluant depuis 20 ans, à 
répéter tous les 5 ans (ou moins en cas de FdRCV associés) 
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ITEM 245 : DIABETE — COMPLICATIONS CHRONIQUES 


Souffrance vasculaire = due à l’hyperglycémie chronique, concerne l'intégralité des vaisseaux de l’organisme : atteinte micro- 
angiopathique (rein, œil, nerf) et macro-angiopathique (athérosclérose accélérée) 
- 2 principaux facteurs influençant : équilibre glycémique et durée d'évolution du diabète 








= Excès de glucose > entrée en abondance dans les cellules endothéliales, musculaires lisses, péricytes 
et cellules apparentées (via le transporteur GLUT1, non régulé par l'insuline) 

- Augmentation de la glycolyse : utilisation de voies mineures (voies du sorbitol, des hexosamines, 
activation de la PKC, synthèse de produits avancés de glycation (AGE)...), nuisant à l'équilibre cellulaire 

- Au niveau mitochondrial : inondation des systèmes de transfert d'électrons (antioxydants) + 
génération en excès d’espèces oxygénées réactives (ROS) > stress oxydant 

Souffrance | _ Autres systèmes : inflammation, activation du SRA, voies pro-fibrosantes, voies induites par l’hypoxie 
vasculaire | _ Atteinte des systèmes de protection : antioxydants, anti-inflammatoires, cellules progénitrices 
vasculaires, angiogenèse, athérogénèse 





- Communes : - Epaississement de membrane basale 
- Trouble de perméabilité vasculaire 








Conséquences ne PS : 
- Rétine : prolifération vasculaire 
- Rein : perte progressive et fibrose 
Micro- - Rétinopathie/néphropathie : 7 perméabilité (exsudat), fragilité (hémorragies) et occlusion (ischémie) 


angiopathie | - Neuropathie : œdème neuronal, puis dégénérescence axonale avec démyélinisation 





Macro- = Manifestations athéromateuses : plus fréquentes, plus précoces et plus graves 
angiopathie | - AOMI (RR = 6 à 10, surtout tibiale et pédieuse), coronaropathie (RR = 2 à 4), AVC ischémique (RR = 2)... 











RETINOPATHIE DIABETIQUE 





- Jamais présente au diagnostic de diabète de type 1, parfois présente au diagnostic de diabète de type 2 
- 1° cause de cécité acquise en France chez les sujets < 50 ans : 4% des diabétiques, 17% de traitement laser 
- FdR : - Modifiable : contrôle glycémique ++, pression artérielle, tabagisme, dyslipidémie, protéinurie 
- Non modifiable : durée d'évolution du diabète, âge, prédisposition génétique 
- Situation à risque : puberté, grossesse, amélioration rapide des glycémies après un période de mauvais contrôle 





- Anatomique : - Epaississement de la membrane basale des capillaires 
- Perte des péricytes (1° lésion anatomique visible) 
- Raréfaction endothéliale 
Atteinte - Fonctionnelle : - Anomalie du flux sanguin rétinien 
- Hypercoagulabilité 
- Adhérence des leucocytes aux cellules endothéliales 
- Conséquences : micro-anévrismes et troubles de perméabilité capillaire > œdème et occlusion 





= Ischémie de la rétine (principalement périphérique) et sécrétion de facteurs proangiogéniques 
(VEGF), aboutissant à la formation de néovaisseaux, situés en avant de la rétine à l'interface avec le vitré 





Occlusion en F soi ui : ROO 
capillaire - Complication : - Hémorragie Intra-vitreenne par saignement des neovalsseaux 
- Décollement de rétine par traction exercée par les néovaisseaux 
- Glaucome néovasculaire par obstruction du canal de résorption de l'humeur aqueuse 
Œdème = Altération de la perméabilité capillaire, aboutissant à une œdème de la rétine (principalement 
Eaa central, avec atteinte de la macula), aggravé par le VEGF 


> Plus fréquemment dans le diabète de type 2 








> Evolution perfide, avec signes fonctionnels (BAV) tardifs : nécessité d’un dépistage rapproché de la rétinopathie 

- Examen ophtalmologique complet : examen de la rétine au biomicroscope et prises de clichés rétiniens standardisés, 
examen du cristallin et du segment antérieur, tonus oculaire et AV 

- Prise de photographies standardisées au rétinographie avec lecture différée par un ophtalmologue (méthode de 
référence pour le dépistage, inappropriée pour le suivi) 

- OCT : évaluation de l’œdème maculaire 

- Angiographie rétinienne (indication restreinte) 





- Absence de rétinopathie diabétique, chez un patient non insulino-traité, équilibré pour ľHbA1c et la TA : 
intervalle de 2 ans après un FO de référence 

- Diabète et/ou TA mal contrôlée, patient insulino-traité : examen annuel 

- Femme diabétique enceinte : dépistage avant la grossesse, puis trimestriel et en post-partum 


Rythme 
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- BAV brutale : - Hémorragie intra-vitréenne 
Cause de - Décollement de rétine 
C BAV chez le - Glaucome néovasculaire 
diabétique | - Maculopathie diabétique : BAV progressive lente 
- Autres signes : troubles de la vision des couleurs, déformations des images, sensation de voile 
- Microanévrismes (1° signe) : petites taches rouges (ectasie de la paroi des capillaires rétiniens) 
Stade initial | - Hémorragies (par rupture de microanévrisme) : punctiforme ou en flammèche 
- Exsudats : dépôts jaunâtres par accumulation extracellulaire de lipides 
- Nodules cotonneux : blancs, provoqués par l’occlusion des artères rétiniennes terminales, aussi 
associée à une HTA non contrôlée 
- Hémorragies profondes en « flaques » 
sde - Irrégularités de calibre des veines, avec boucles veineuses (« en chapelet ») 
ee - Anomalies micro-vasculaires intra-rétiniennes (AMIR) : capillaires dilatés et télangiectasiques, 
p établissant des ponts entre artérioles et veinules 
- Ischémie rétinienne (visible en angiographie) 
FO > Règles 4/2/1 : 4 quadrants avec nombreux microanévrismes, 2 quadrants avec anomalies 
veineuses en chapelet (ou moniliforme) et/ou 1 quadrant avec nombreuses AMIR 
Sede - Néovaisseaux : partent d’une région perfusée en amont d’une ischémie rétinienne 
re Il Risque de complication : décollement de rétine, hémorragies intra-vitréennes, glaucome 
j néovasculaire (associée à la rubéose irienne : néovaisseaux sur l'iris) 
= 10% des personnes diabétiques : principale cause de malvoyance, aussi associée à HTA 
Œdème - Epaississement de la région maculaire : diagnostic à OCT 
ne - Œdème d’aspect cystoïde dans les cas sévères (microkystes intra-rétiniens) 
- Exsudats : dépôts de lipoprotéines, blanc jaunâtre, en couronne autour des anomalies 
microvasculaires, aspect sévère de placard exsudatif centro-maculaire 
> Maculopathie et rétinopathie pré-proliférante ou proliférante évoluent indépendamment 
RDNP minime Microanévrismes > 15% de RDP | Contrôle : 1 ou 2 ans selon 
à5ans HbAïlc et PA 
RD non jus Exsudats + 30% de RDP à 
Ea RDNP modérée E : mé Contrôle annuel 
proliférante Hémorragies à5 ans 
RDNP sévère Modifications veineuses, | > 60% de RDP Contrôle tous les 3-4 mois 
pré-proliférante hémorragies étendues à5ans TTT laser 
[= 
$ RDP minime, Contrôle tous les 3 mois (ou 
2 modérée ou Néovaisseaux 2 mois si sévère) 
3 RD sévère TTT laser 
> proliférante - Hémorragie intra-vitréenne 
RDP ; is r : 
zoo - Décollement rétinien TTT laser et/ou chirurgical 
compliquée A : 
- Glaucome néovasculaire 
- Exsudats 
Maculopathie | - Œdème maculaire non cystoïde 
diabétique - Œdème maculaire cystoïde 
- Maculopathie ischémique 
- Angiographie à la fluorescéine : complément non systématique du FO, utile au diagnostic de rétinopathie pour 
g préciser le stade et l’évolutivité + visualisation précise des zones ischémiques (absence de fluorescéine) et des 
S troubles de perméabilité capillaire (diffusion de la fluorescéine) 
3 | -OCT : détection de l’œdème maculaire 
- Echographie en mode B : en cas d’hémorragie vitréenne, à la recherche d’un décollement de rétine sous-jacent 








- Adolescence, puberté 

- Grossesse : rétinopathie stabilisée avant la conception, surveillance trimestrielle 

> Risque de rétinopathie proliférante floride, nécessitant un traitement laser en urgence 

- Instauration d’un traitement par insuline à la pompe ou intensification, après des années de mauvais contrôle 
glycémique : traitement préalable des zones ischémiques, examen ophtalmologique à 3 mois 

- Chirurgie de cataracte : aggravation possible > traiter la rétinopathie avant 

- Poussée hypertensive ou dégradation de la fonction rénale 
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Pan-photo- > Réduit de 50% le risque de cécité, régression de la néo-vascularisation dans 70-90% des cas 





coagulation - Indication : dès le stade de rétinopathie pré-proliférante 
rétinienne - Réalisée en ambulatoire, en plusieurs séances 
Autres - Injection intra-oculaire d’anti-VEGF : si forme proliférante sévère, floride ou saignement persistant 
traitements de | - Vitrectomie + laser per-opératoire : en urgence si décollement rétinien, ou à distance en cas 


la rétinopathie | d’hémorragie intra-vitréenne persistante sous laser après 3 mois 





- Laser : indication réduite aux zones d’exsudats (photocoagulation directe des capillaires altérées) 
Traitement de | ou en cas d’œdème maculaire cystoïde avec BAV (photocoagulation en « damier » : grille maculaire) 
la maculopathie | - Traitement par anti-VEGF (ranibizumab Lucentis®) : bénéfique dans 50% des cas, effet transitoire 

- Injection intra-vitréenne de corticoïdes (acétate de triamcinolone Kénacort®) : alternative 








- Troubles de réfraction lors de variations importantes de la glycémie 

- Cataracte : plus fréquente et plus précoce, fréquemment bilatérale, notamment sous-capsulaire postérieure 
- Paralysie oculomotrice (mononeuropathie diabétique) ou neuropathie optique (NORB ou NOIAA) 

> Le glaucome chronique (en dehors du glaucome néovasculaire) n’est pas favorisé par la rétinopathie 








NEPHROPATHIE DIABETIQUE 





ère 


Diabète : 1 cause d'insuffisance rénale terminale en Europe (12 à 30%), en augmentation 
- Susceptibilité génétique : seul 30% des diabétiques de type 1 développent une IRC terminale (à glycémies égales) 
- Associé à la néphropathie : - Risque cardiovasculaire : multiplié par 10 chez le DT1 et par 3-4 chez le DT2 
- Décès en insuffisance rénale terminale : 25-30% des DT1 (1° cause de mortalité), 5% des DT2 





= Atteinte glomérulaire progressive : toxicité directe de l’hyperglycémie (podocytes...) + altérations hémodynamiques 
- Elévation de la pression intra-glomérulaire : déséquilibre du tonus des artères afférentes et efférentes 

- Dilatation des glomérulaires (gros reins), avec hyper-filtration initiale 

- Epaississement progressif de la membrane basale et prolifération des cellules mésangiales 

- Altération progressive de la filtration glomérulaire : protéinurie (toxique pour les segments distaux), baisse de la 
filtration glomérulaire, sclérose des glomérules 





= 1/an : d'emblée chez le diabétique de type 2, après 5 ans d'évolution chez le diabétique de type 1 

- Recherche de protéinurie par BU 

- Recherche d’albuminurie si BU négative : rapport albuminurie/créatininurie sur échantillon urinaire, confirmé à 2 
reprises si pathologique (microalbuminurie ou macroalbuminurie = protéinurie) 

- Vérification à 6 mois en cas de microalbuminurie ou protéinurie (régression ou stabilisation) 


























Rapport albuminurie/ créatininurie Albuminurie Albuminurie/24h 
Albuminurie normale <3 mg/mmol <20g/L < 30 mg/24h 
Albumi- Microalbuminurie 3 à 30 mg/mmol 20 à 200 g/L 30 à 300 mg/24h 
nuie Macroalbuminurie > 30 mg/mmol > 200 g/L > 300 mg/24h 
- Faux positif : orthostatisme prolongé, activité physique intense, variations marquées de la PA, tabagisme, 
fièvre, poussée d'insuffisance cardiaque, hyperglycémie marquée, infection urinaire 








> Tardifs, précédant la protéinurie 

- HTA habituelle 

C | -Œdème en cas de protéinurie importante 

- Rétinopathie diabétique généralement présente au diagnostic de néphropathie, surtout chez le DT1 

- Macroangiopathie fréquemment associée, surtout chez le DT2 > la microalbuminurie est un FdRCV indépendant 





- Absence de rétinopathie associée 

- Apparition précoce < 10 ans après le diagnostic chez le DT1 

Indication | - Evolution rapide vers l'insuffisance rénale 

- Hématurie, HTA sévère, protéinurie non sélective, oedèmes sévères à un stade précoce 
- Signes extra-rénaux évoquant une autre cause (lupus...) 





PC PBR - Hypertrophie mésangiale, hypertrophie glomérulaire 

- Epaississement de la membrane basale, dépôts mésangiaux nodulaires ou diffus 

- Hyalinose artériolaire (touchant les artères glomérulaires afférentes et efférentes) 

- Tardivement : glomérulosclérose nodulaire (nodule de Kimmelstiel-Wilson) 

> Atteinte hétérogène en cas de DT2 : 1/3 d'atteinte typique, 1/3 de lésions vasculaires 
majoritaires (néphroangiosclérose) et 1/3 de lésions autres 


Histologie 
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Sede Hyper-filtration 1 an après - DFG élevé (+20%) 
glomérulaire diagnostic - Hypertrophie glomérulaire sans autre atteinte histologique 
rt e Albuminurie et PA normales 
Stade 2 Phase silencieuse | P - DFG élevé ou normal 
diagnostic . ; 3 . . | 
- Hypertrophie glomérulaire sans autre atteinte histologique 
- Microalbuminurie 
Se Néphropathie 7-15 ans après | - PA normale ou HTA légère, perte de la baisse nocturne 
incipiens diagnostic - DFG normal ou discrètement abaissé 
- Début d'expansion mésangiale diffuse 
- Protéinurie 
15-20 ans - TA souvent élevée 
Stade 4 Néphropathie après - DFG diminué : 5 10 ml/min/an en l'absence de traitement 
diagnostic - Poursuite de l’expansion mésangiale, épaississement de la MBG, 
constitution de nodules de sclérose, hyalinose artériolaire 
Hs - Protéinurie Here (~ en cas d’IR terminale) 
; z ` - TA souvent élevée 
Stade5 | Insuffisance rénale après i 2 
- : - DFG bas, voire effondré 
diagnostic : s . F ; x a 
- Sclérose puis destruction glomérulaire et interstitielle 
Prévention - Equilibre du diabète 
primaire - Traitement de l’HTA 
- Contrôle de la glycémie : HbA1c < 7% sans hypoglycémie 
- Contrôle de la PA : < 140/85 
- Régime hypo-protidique (0,8 g/kg/j), apports en sel modérés (6g/j) 
Au stade de | - Vérification de la régression/stabilisation de la microalbuminurie à 6 mois sous IEC/ARA2 
micro- 


albuminurie 


= Prévention de la dégradation de la néphropathie : action sur la protéinurie et sur 
l’hémodynamique rénal 

IEC/ARA2 | - Risque d’IRA en cas de sténose des artères rénales (surtout chez le DT2) : suivi de la 
kaliémie et créatininémie à 1 semaine (possible baisse sous IEC/ARA2 < 10%) 

> Plutôt IEC chez les diabétiques de type 1 et ARA2 chez les diabétiques de type 2 








Au stade de | - Contrôle de la PA = priorité absolue > associer un diurétique thiazidique + inhibiteur calcique 


macro- 


- Contrôle de la protéinurie : < 0,5 g/24h 


albuminurie | - Vérification de la régression/stabilisation de la protéinurie à 6 mois 





Au stade 


- Contrôle de la glycémie : HbA1c < 8% si DFG < 30 ml/min 
> Perturbation de l’'HbAïc: faussement élevée en cas d’acidose, faussement diminuée en cas d’anémie 
- Adaptation : - DFG à 30-60 ml/min : metformine et sulfamide à demi-dose 
- DFG < 30 ml/min : seules l'insuline, le répaglinide, les inhibiteurs de l’a-glucosidase 
(jusqu’à 25 ml/min), et les inhibiteurs de DPP4 (à dose adaptée) sont utilisables 


d'insuffisance | - Contrôle de la TA : < 130/85 


rénale 


- Prise en charge de l'insuffisance rénale : anomalies phosphocalciques, anémie arégénérative, 
préparation de la suppléance rénale (nécessaire à un niveau DFG supérieure chez le diabétique), 
transplantation à envisager systématiquement (+ transplantation rein-pancréas) 

> Adresser le patient en néphrologie si : DFG < 45 ml/min (stade 3B), doute diagnostique ou 
apparition brutale d’une protéinurie 
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NEUROPATHIE DIABETIQUE 





- Neuropathie périphérique sensitivo-motrice (ou polynévrite) : complication multifactorielle (glycémie, lipides, alcool...), 
précoce, concerne 50% des patients diabétiques après 20 ans d'évolution 
- Neuropathie autonome = atteinte des fibres neuro-végétatives : complication tardive 





- Hyperglycémie chronique = principal déterminant : atteinte métabolique et atteinte vasculaire par oblitération du 
réseau des vasa nervorum 

- FdR de neuropathie périphérique : grande taille, tabagisme, âge, AOMI, carence nutritionnelle ou vitaminique, alcool, 
insuffisance rénale 





= Forme la plus fréquente (40% des diabétiques après 25 ans d'évolution), chronique et 
progressive, régression rare, topographie ascendante « en chaussette », puis en « gants » 

- Souvent asymptomatique : hypoesthésie à la pression, au tact, thermique, proprioceptive 

- Paresthésies distales, d'évolution ascendante, à prédominance nocturne : fourmillements, 
sensation de cuisson, de peau cartonnée, de douleurs électriques, de crampes 

- Douleurs neuropathiques : électrique, écrasement, brûlure 

- Abolition des réflexes achilléens, puis rotuliens 

- Tardivement : déformation de la voûte plantaire (creusement), orteils en griffe, maintien de 
positions vicieuses, acquisition de points d'appui anormaux 

> Risque de neuro-arthropathie : micro-fractures inaperçues, conduisant à l'effondrement de 
la voûte plantaire avec dislocation des os du tarse (pied cubique de Charcot) 


Polynévrite 
symétrique distale 





Polynévrite = Amyotrophie diabétique : 
asymétrique - Radiculopathie touchant L2, L3 + L4, avec cruralgie 
proximale - Fatigabilité et amyotrophie douloureuse proximale, stable pendant des mois 





Polyradiculopathie | - Douleurs abdominales « en bande », touchant un ou plusieurs niveaux entre T4 et T12 
thoracique > Diagnostic difficile, orientant vers une cause gastro-intestinale. 





= Manifestation aiguë, asymétrique, pouvant toucher tous les nerfs 

- Nerfs crâniens ++ : paralysie du VI, voire du III, du IV ou du facial surtout 

- Membres supérieurs : neuropathie compressive (syndrome du canal carpien.…..) 
- Membres inférieurs : cruralgies intenses, méralgies paresthésiques.. 

> Régression spontanée en quelques mois dans la plupart des cas 


Mononévrite 
Multinévrite 








= Atteinte des nerfs vagues ou sympathiques : complication d’un diabète ancien et mal équilibré 





- Tachycardie sinusale quasi-permanente à 110 bpm, variant peu à l’effort (intolérance à l'effort) 
Cardio- - Bradycardie sinusale permanente (plus rare) 

vasculaire - Allongement du QT 

- Absence de douleur angineuse : ischémie myocardique silencieuse 





- Hypotension orthostatique (chute de PAS > 30 mmHg et/ou PAD > 10 mmHg lors du lever) sans 
Vasomotrice | accélération du pouls (accélération < 20 bpm) 
- Troubles de microcirculation périphérique : hyperhémie, rougeur, œdème 





Troubles de - Altération de la sudation au niveau des membres inférieurs : anhidrose 
sudation - Hypersudation de la partie supérieure du corps (hyperhidrose) ou systématisée (hémiface...) 





= Parésie du tractus digestif, pouvant toucher tous les segments 

- Dysphagie motrice (rare) : RGO 

- Gastroparésie (fréquente) : satiété rapide, pesanteur abdominale, régurgitations, vomissements 
alimentaires > risque d’hypoglycémie paradoxale post-prandiale avec hyperglycémie tardive 

- Diarrhée (banale ou motrice) d'évolution capricieuse : diagnostic d'élimination 

- Constipation : diagnostic d'élimination 

- Incontinence fécale (rare) : par troubles du transit et baisse du tonus sphinctériens, peut être 
déclenchée par une hypoglycémie 


Digestive 





= Défaut de perception de la plénitude vésicale et hypoactivité du détrusor 
Vésicale - Résidu post-mictionnel : infection urinaire, rétention aiguë, incontinence urinaire avec mictions par 
regorgement > risque de retentissement rénal 





- Dysfonction érectile par atteinte mixte neuropathique et vasculaire : 1°” signe, très fréquente chez 


Génital À ES š ; | 
le patient diabétique, à rechercher systématiquement 
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> Dépistage uniquement clinique : interrogatoire, examen clinique neurologique complet 
- Recherche des réflexes ostéotendineux : abolis au même niveau que la symptomatologie sensitive 











a- Test au monofilament : fil de nylon rigide (10 g) appliqué sur le pied > détecte seulement une atteinte des 
grosses fibres, laisse passer 30% des neuropathies périphériques 
> Indiqué uniquement en cas de présentation atypique (asymétrie...) 
EMG - Anormal chez tous patients diabétiques après 10-15 ans 

- Anomalies typiques : axonopathie distale démyélinisante (^ vitesse de conduction et 
amplitude des potentiels d’action des nerfs sensitifs, puis moteurs) 
- Variation de la fréquence respiratoire à la respiration profonde : ECG après 15 minutes de 
repos puis lors de la respiration profonde (6 cycles) + anormale si variation de FC < 10 
> Non interprétable > 60 ans ou en cas de pathologie respiratoire 

Peche el | Epreuve de Vasalva (expiration forcée à glotte fermée) : rapport entre l’espace RR le plus long 

PC T après l’épreuve (bradycardie) et l’espace RR le plus court en fin d’épreuve (tachycardie) > 
à : rapport anormal si < 1,20 
dénervation or. 7 ; Fe | P TETEE 

a. > Contre-indiqué en cas de rétinopathie proliférante : risque d’hémorragie rétinienne (par 
poussée hypertensive) 
- Variation de la fréquence cardiaque en position debout : rapport entre l’espace RR le plus 
long vers 20s après le lever (bradycardie réflexe) et l’espace RR le plus court à 10s après le lever 
(tachycardie initiale) + rapport anormal si < 1 
- Gastroparésie : fibroscopie (bézoard, lac muqueux de grande abondance), scintigraphie d’un 

Autres bol alimentaire marqué (transit ralenti) 

- Résidu post-mictionnel : échographie vésicale, bilan urodynamique 








- Neuropathie métabolique : insuffisance rénale, amylose, hypothyroïdie 

- Neuropathie toxique : alcool, tabac, iatrogène (vincristine, cisplatine, isionazide) 

- Neuropathie paranéoplasique : cancer bronchique, carcinome gastrique, lymphome 

DD | - Neuropathie carentielle : thiamine, pyridoxine, vitamine B6, vitamine B12 

- Neuropathie inflammatoire: syndrome de Guillain-Barré, polynévrite chronique inflammatoire démyélinisante 
- Neuropathie infectieuse : lèpre, maladie de Lyme 

- Autre neuropathie : maladie de Charcot-Marie-Tooth, vascularite 








> Une fois installée, la neuropathie diabétique n’est pas régressive 
- Prévention : équilibre glycémique, éviter les facteurs favorisants (alcool, tabac, insuffisance rénale...) 
- Antalgique efficace sur les douleurs neuropathiques : antiépileptique (gapapentine, prégabaline Lyrica®++), 
antidépresseur (tricyclique, fluoxétine, paroxétine, duloxétine Cymbalta® ++), phénothiazine 
- Neuropathie végétative : - Prokinétique si gastroparésie (érythromycine) 
- Anti-diarrhéique si diarrhée 
- IPDE5 ou injections intra-caverneuses de prostaglandines si dysfonction érectile... 
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MACROANGIOPATHIE 





Atteinte macrovasculaire = athérosclérose : plus fréquente, accélérée et plus sévère (mortalité de l’AVC et IDM x 2) 

- Risque cardiovasculaire multiplié par 2 à 3 (par 3 à 4 chez la femme) : risque coronarien x 2-4, AVC x 1,5-2, AOMI x 5-10 
- Problème majeur des sujets diabétiques de type 2 : 75% de la mortalité, dont 50% par IDM 

- Accompagnée d’un vieillissement accéléré des artères : calcifications diffuses de la média = médiacalcose 





- Age > 50 ans chez l’homme ou > 60 ans chez la femme 

- Durée du diabète : évolution > 10 ans 

- Atcds familiaux au 1° degré d'accident cardiovasculaire précoce : IDM ou mort subite < 55 ans (homme) 
ou < 65 ans (femme) ou AVC constitué précoce < 45 ans 

- Tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans 

- HTA permanente, traitée ou non 

FdRCV | - Taux de HDLc < 0,40 g/L (-1 FARCV si HDL > 0,60 g/L) 

- Microalbuminurie > 30 mg/24h 

- Obésité abdominale : IMC > 30 ou périmètre abdominal > 102 cm (homme) ou > 88 cm (femme) 

- Sédentarité : activité physique < 30 minutes x 3/semaine 

- Consommation excessive d'alcool 

- Aspects psychosociaux : activité professionnelle, problèmes psychologiques, psychosociaux, troubles de 
l'alimentation, dynamique familial, facilité d'adaptation, éducation, emploi 





- Risque de décès cardiovasculaire à 10 ans : SCORE (à multiplier par 2 à 4 car ne prend pas en compte le 
Calcul du | diabète) ou calcul du risque spécifique selon l’étude UKPDS 

risque - Risque cardiovasculaire extrême : - Diabète avec microangiopathie sévère (notamment protéinurie) 
- Diabète avec atteinte vasculaire 








- Scintigraphie myocardique d’effort ou coronarographie d'emblée si signes cliniques ou ECG 
- Recherche ciblée chez les patients à risque d’ischémie myocardique silencieuse : épreuve 
d’effort ou scintigraphie myocardique d’effort 


Coronaropathie 





- Auscultation des carotides 
- Echographie-Doppler des troncs supra-aortiques : en cas de symptomatologie évocatrice (AIT, 
AVC, souffle carotidien) + systématique tous les 2-3 ans si risque cardiovasculaire élevé (HTA...) 


Sténose 
carotidienne 





- Examen clinique : inspection des pieds, palpation des pouls périphériques, auscultation des 
trajets artériels, recherche d’une symptomatologie de claudication, mesure de l’IPS 

- Echographie-Doppler des artères des membres inférieurs : en cas de claudication, de plaie du 
pied ou de baisse de l'IPS < 0,9 (ou > 1,3) 


AOMI 








- Ischémie myocardique silencieuse : risque x 1,8 par rapport à la population non diabétique 
- Symptômes inexpliqués : troubles digestifs, douleur épigastrique, asthénie (notamment à l'effort), 





IDM à N a Dre dia Aata ; 
troubles du rythme cardiaque, embolie, parfois simple déséquilibre du diabète ou baisse de la PA 
> Dépistage systématique chez les sujets à risque cardiovasculaire élevé 
- Ischémie souvent indolore en cas de neuropathie associée 
AOMI - Proximale dans 1/3 des cas : corrélée aux FdR classiques (HTA, dyslipidémie, tabagisme) 


- Distale dans 1/3 des cas (en dessous du genou) : corrélée à l’équilibre glycémique et à la durée du diabète 
- Globale (proximale et distale) dans 1/3 des cas 








Spécificités de | - En cas de revascularisation : privilégier la pose de stent, si possible actif 








PEC - En cas d’atteinte tri-tronculaire : privilégier la chirurgie à l’angioplastie percutanée 
Contrôle - En dessous d’un objectif d'HbAïc < 7% : le bénéfice sur la macroangiopathie est faible 
glycémique - En phase aiguë (SCA, AVC ischémique) : le contrôle glycémique est un élément pronostic important 
Contrôle - Objectif : LDL < 1,3 en l’absence de FdRCV ou néphropathie, LDL < 1 en cas de risque 
lipidique cardiovasculaire élevé ou de néphropathie avérée, LDL < 0,7 en prévention secondaire 





Contrôle de la | - Objectif tensionnel : PAS entre 130 et 140 mmHg et PAD < 90 mmHg 
PA - À adapter selon le risque d’hypotension orthostatique 





Antiagrégant | - Aspirine à faible dose (75 à 150 mg) : recommandé chez le diabétique avec risque cardiovasculaire 
plaquettaire | élevé en prévention primaire, systématique en prévention secondaire 





- Contrôle du poids 


- Sevrage tabagique 


- ECG de repos annuel systématique 
Autres 
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PIED DIABETIQUE 





- 10% des patients diabétiques subissent au moins une amputation d’orteil : 10 000 amputation non traumatique/an 
ère 


-1 cause d’hospitalisation due à une complication du diabète 





- Grade 0 : absence de neuropathie sensitive et d’artériopathie 

- Grade 1 : neuropathie sensitive isolée 

- Grade 2 : neuropathie sensitive avec artériopathie ou déformation du pied 
- Grade 3 : antécédent d’ulcération > 4 semaines ou d’amputation 


Grade de risque 
de plaie 
podologique 





= Plaie neuropathique : favorisé par l'hypoesthésie et les déformations ostéo-articulaires 

- Développement d’une hyperkératose (durillons) au niveau des points d’appui : têtes 
métatarsiennes, styloïde du 5°" métatarsien au bord latéral du pied et talon 

> Favorisée par la sécheresse cutanée due à la neuropathie végétative 

- Aggravation progressive à chaque pas, indolore (neuropathie sensitive) : dilacération des tissus 
Mal perforant | mous et formation de collections stériles sous la corne 

















plantaire - Fissuration (porte d'entrée infectieuse) : risque de collection infectée, pouvant évoluer vers la 
dermo-hypodermite puis vers l’ostéite > 3 semaines 
- Issue de pus par l’une des fissures du durillon, tâchant la chaussette 
c - Ulcération atone, arrondie, à bords nets, indolore 
- Infection marquée : cellulite avec fonte purulente localisée des tissus adipeux et 
musculaires + signes généraux (fièvre, frissons, syndrome inflammatoire) inconstants 
= Plaie d’origine vasculaire : oblitération ou sténose des artères de moyen ou petit calibre 
ischémie - Peau froide, fine, dépilée, avec aspect de livedo, parfois pourpre 
a 4 - Survenue d’une plaie (même minime : coupage des ongles agressifs, couture saillante dans la 
necrose à ÿ À z i ; 
chaussure, fissure au fond d’un intertrigo candidosique...) 
- Aggravation de la plaie, parfois très rapide (quelques heures/jours) jusqu’à la nécrose 
Lésion complexe | = Coexistence d’une neuropathie et d’une artériopathie : mal perforant compliqué de nécrose 
Dan - Signes généraux au 1°” plan : altération hémodynamique, teint gris... 
: - Plaie d’odeur fétide > urgence chirurgicale 
hypodermite : m i a ; h aoai x ; p 
À a - Gangrène gazeuse (généralement à Clostridium perfringens) : crépitations à la palpation, clartés 
necrosante 


(tâches de 1 mm) dans les parties molles à la Rx > urgence vitale (amputation) 





= Atteinte osseuse par diffusion en profondeur d’une infection 

- Contact osseux (à rechercher avec une pointe mousse) 

- Rx standard (signes retardés > à répéter) 

Ostéite - En cas de doute persistant : IRM, scintigraphie osseuse, voire biopsie osseuse (en peau saine, 
après 15 jours d’arrêt des antibiotiques) 

- TTT : antibiothérapie de 6 à 12 semaines avec suppression totale de l’appui, ou résection 
chirurgicale de l’articulation infectée en cas de forme sévère 








- Terrain : neuropathie et/ou artériopathie 
- Recherche de signe d'infection locale : écoulement, odeur, aspect inflammatoire 
- Recherche de signes locaux de diffusion : Iymphangite, œdème, « fusée » plantaire, érysipèle... 





C : P 

- Recherche de signes généraux 

- Avis orthopédique : seulement en cas de drainage nécessaire d’une infection purulente 

- Avis chirurgien vasculaire : en cas de doute sur une participation ischémique nécessitant une revascularisation 
pc |” Rx du pied, centrée sur la zone atteinte, bilatérale : recherche d’ostéite 


- En cas d'infection clinique : NFS, iono, créat, CRP, hémocultures 





- Mise en décharge systématique = suppression totale de l’appui sur la plaie : mise au lit (marche limitée au 
minimum), chaussure de décharge (Barouk®) et arrêt de travail si prise en charge ambulatoire 

- Excision de l’hyperkératose par un IDE à domicile en cas de plaie neuropathie non infectée : prise en charge 
ambulatoire, cicatrisation en 1 mois Z 

- Cicatrisation dirigée de la plaie 

qrr | - En cas d'infection clinique : prélèvement en profondeur, recherche de contact osseux avec un stylet à pointe 
mousse parage > drainage de la plaie si besoin, débridement chirurgical, voire amputation 

- En cas de plaie à participation artériopathique : revascularisation par angioplastie ou pontage 

- Mesures associées : anticoagulation préventive, antalgique, réhydratation, normalisation glycémie, SAT/VAT 





Antibio- = Non systématique : seulement en cas d'infection clinique 
thérapie - Couvrant les CGP en cas de plaie récente + BGN en cas de plaie ancienne, durée = 15 jours 
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> Pour tous patients à risque : grade 1, 2 ou 3 





- Ne pas marcher pied nu 











Eviter les - Ne pas couper les ongles (les limer) 
situations à - Ne pas enlever les cors ou les callosités avec des instruments tranchant (les poncer) 
risque - Ne pas utiliser de substance corrosive (coricide) 
- Ne pas utiliser de bouillote ou de coussin électrique pour se réchauffer les pieds 
- Inspection quotidienne des pieds (avec l’aide d’un miroir si nécessaire) 
Hygiène des | - Lavage quotidien des pieds à eau tempérée, avec séchage soigneux, notamment entre les orteils 
pieds - Hydrater les pieds quotidiennement par une crème hydratante en cas de sécheresse cutanée 
- Porter des chaussettes de coton, de laine ou de soie, les changer tous les jours 
- Chaussage adapté : en cuir, larges, avec semelles souples, sans brides ou lanières, sans coutures 
intérieures, fermées 
Che - Vérifier l'absence de corps étranger dans les chaussures avant des les enfiler 
- Changer de paire de chaussures dans la journée, ne porter les chaussures nouvelles que durant une 
heure les 1°” jours en inspectant les points de frottement 
- Consultation d’un podologue si grade > 2 ou zones d’hyperappui : chaussage adapté, orthèse 
Pédicure- - Soins de pédicurie réguliers et délicats auprès d’un professionnel habitué 
podologue - Possiblement remboursé par la CPAM sur ordonnance : 4/an si grade 2, 6/an si grade 3 








AUTRES COMPLICATIONS 





- Nécrobiose lipoïdique (rare, non spécifique du diabète) : survient plutôt chez le sujet DT1 jeune 

- Dermopathie diabétique (fréquente : jusqu’à 50% des diabétiques) : cicatrices atrophiques brûünatres, notamment 
sur la face antérieure des tibias 

- Bullose diabétique : surtout chez le sujet âgé, associée à la neuropathie, de taille variée, cicatrise spontanément 

- Lipodystrophie (le plus souvent hypertrophique) : épaississement local de la peau, due à des injections d’insuline 
trop fréquentes au même endroit, pouvant altérer la cinétique de résorption de l'insuline 

> Lipoatrophie exceptionnelle avec les insulines modernes 

- Acanthosis nigricans : placards cutanés brunâtres du cou, à surface veloutés, donnant un aspect « sale », parfois 
localisés aussi aux aisselles et plis inguinaux > signe d’insulinorésistance 

- Vitiligo : tâches achromiques, d’origine auto-immune, associée au diabète de type 1 





= Susceptibilité aux infections : altération de la fonction des polynucléaires par l’hyperglycémie > 2 g/L > atteinte de 
l’immunité innée et de l’immunité cellulaire 
- Risque d'infection : notamment cutanée et urinaire (aggravée par la glycosurie et la neuropathie vésicale) 

















Otite = Otite nécrosante : infection le plus souvent à pyocyanique, parfois fongique 
; - Ecoulement auriculaire avec douleur intense, insomniante 
malene - A l'examen : inflammation du CAE avec granulome ou nécrose du plancher du conduit 
Infections PIQUE | Risque de complication : paralysie faciale périphérique, infection de la base du crâne... 
spécifiques 
du sujet = Infection mycotique associée à l’acidocétose : infection rhino-cérébro-orbitale avec 
diabétique Mucor- destructions osseuses et nécrose de la muqueuse de la paroi des sinus 
- Fièvre, obstruction et écoulement nasal, œdème jugal et palpébral 
MCE - Forme grave : atteinte orbitaire et de la base du crâne 
> Urgence thérapeutique en milieu spécialisé 
- Capsulite rétractile : 4 fois plus fréquente (25% des patients atteints sont diabétiques) 
te Die | Maladie de Dupuytren = sclérose rétractile de l’aponévrose palmaire moyenne : plus fréquente chez 
le diabétique (20% des patients atteints sont diabétiques) 
- Chéiro-arthropathie = glycation du collagène : raideur des doigts, peau épaissie, cireuse 
- Parodontite : / production de plaque dentaire, modification de la flore buccale par l’hyperglycémie 
Dentaire - Risque augmenté de surinfection et d'abcès dentaire 





—+ Hygiène bucco-dentaire et soins dentaires tous les 6 mois 
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ITEM 266 : HYPERCALCEMIE 





Hypercalcémie : calcémie > 2,6 mmol/L (N = 2-2,6), vérifié par 2 dosages successifs en dehors des formes graves 
- Correction selon l’albumine : calcémie corrigée = calcémie + 0,025 (40 - albuminémie) 

- Calcium ionisé (fraction libre = 50%, indépendante des protéines) : norme = 1,15 — 1,30 mmol/L 

> Le calcium ionisé varie avec le pH (7 par l’acidose) et la phosphatémie (N par l’hypophosphatémie) 















































- PTH : Z remodelage osseux, réabsorption rénale, excrétion de phosphore et hydroxylation de vitamine D 
- 1,25-OH-vitamine D : / absorption digestive, / résorption osseuse, facilite l’action rénale de la PTH 
Régulation | - Calcitonine thyroïdienne : ^ absorption digestive, / fixation osseuse, ^ réabsorption rénale 
> Au niveau rénal : réabsorption passive avec le flux sodé au niveau du tube contourné proximal (70%), 
au niveau de l’anse de Henlé (20%) et au niveau du tube contourné distal (10% > régulé par la PTH) 
Cause - 7 Activité ostéolytique (plus fréquent) : Z PTH (ou analogue PTHrp), MT ostéolytique, / IL-6 (myélome) 
d’hyper- | - N Excrétion rénale du calcium : diurétique thiazidique, hypercalcémie hypocalciurie familiale 
calcémie | - 7 Absorption digestive : excès de vitamine D 
Hyper- = 1°" cause d’hypercalcémie (60% des cas), généralement modérée < 2,75 mmol/L 
parathyroïdie | - Généralement chronique (90% des hypercalcémies en ambulatoire), fluctuante 
primaire - 7 PTH : hypercalcémie avec hypercalciurie, hypophosphorémie avec hyperphosphaturie 
- Métastase ostéolytique : principalement poumon, rein, sein, thyroïde, testicules et myélome 
Pathologie - Syndrome paranéoplasique (sécrétion inappropriée de PTHrp) : principalement cancer épidermoïde 
li (ORL, vessie, oesophage), cancer du rein, cancer bronchique non à petites cellules, cancer de l’ovaire 
maiigne > Effet identique à la PTH, sauf au niveau de l’hydroxylation de vitamine D 
- Myélome, plus rarement lymphome, leucémie : sécrétion inappropriée d’IL6 par les plasmocytes 
- Prise excessive de calcium oral (surtout en cas d'insuffisance rénale) 
- Vitamine D (active surtout : calcitriol, calcidiol) : de l’absorption intestinale de calcium 
latrogène - Vitamine A (doses > 50 000 Ul/jour) :  résorption osseuse 
- Lithium : stimulation des cellules parathyroïdiennes (~ PTH) et de la réabsorption tubulaire 
- Diuréthique thiazidique : / réabsorption de calcium au tube contourné distal 
- Sarcoïdose ou autre granulomatose (tuberculose, coccidioïdomycose, histoplasmose, maladie de 
Hodgkin, 1/3 des lymphomes non hodgkinien) : activité 1-hydroxylase des macrophages 
- Hyperthyroïdie : hypercalcémie modérée dans 15-20% des cas par / résorption osseuse 
- Autre cause endocrinienne (rare) : insuffisance surrénale, phéochromocytome, acromégalie 
Autres - Immobilisation prolongée complète (surtout en cas de maladie osseuse de Paget) 
(5%) 
Hypercalcémie = Affection autosomique dominante rare : mutation du gène du récepteur sensible 
NE au calcium des cellules parathyroïdiennes et tubulaires rénales 
hypocalciurique o L 
béni familial - Généralement asymptomatique 
enigne tamiliate | _ PTH normale ou augmentée avec calciurie/créatininurie < 0,01 et FECa < 1% 
SG - Asthénie, anorexie, céphalées, adynamie, perte ďd’autonomie 
Digestif - Nausées et vomissements, douleurs abdominales diffuses, constipation voire syndrome pseudo-occlusif 
8 - Poussées de pancréatite aiguë (rare) 
- Syndrome pseudo-polynévritique : hyporéflexie/aréflexie, paralysie distale 
Neuro- - Syndrome pseudo-myopathique : hypotonie 
logique - Troubles de la vigilance : syndrome confusionnel, somnolence, jusqu’au coma 
- Symptômes psychiatriques : agitation, syndrome dépressif... 
Rens - Syndrome polyuro-polydipsique (20% des cas) : diabète insipide néphrogénique avec fuite de Na+ et K+ 
- Déshydratation extra-cellulaire (avec HTA paradoxale), avec risque d’IRA fonctionnelle 
- Hypertension artérielle 
- ECG : tachycardie sinusale, raccourcissement de l’espace QT (avec aspect en cupule), aplatissement de 
Cardiaque | onde T, allongement du PR 
- Signes de gravité : - Trouble du rythme : extra-systole ventriculaire, fibrillation auriculaire 
- Trouble de conduction : BAV 








Calcifications 


- Rénale : lithiase rénale calcique (colique néphrétique, infection urinaire), néphrocalcinose, IRC 
- Pancréatique : pancréatite chronique calcifiante 


ectopiques | _ Digestive : lithiase biliaire 
si hypercalcémie F | un. ; sig z ; 3 
Rs - Ostéo-articulaire : ostéoporose, douleur osseuse peu spécifique, chondrocalcinose, tuméfaction 
chronique 


osseuse (ostéite fibreuse kystique), fractures spontanées (rares) 
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= Calcémie > 3 mmol/L : généralement de cause néoplasique > urgence diagnostique et thérapeutique 





- Suspicion d’hypercalcémie devant la présence de signes évocateurs (exacerbés) 

- Confirmation par dosage de la calcémie et de l’albuminémie ou du calcium ionisé 

Dg | - Evaluer le retentissement : examen clinique complet, bilan standard (ionogramme, bilan rénal), ECG 
- Facteurs d’aggravation : prise de digitalique, hypokaliémie (diurétiques...) 

> Traitement en urgence sans attendre le résultat du bilan complémentaire 





> Hospitalisation en urgence 

- Mesures générales de réanimation : scope, saturation, VVP/VVC, SNG en aspiration si vomissement 

- Arrêt des facteurs étiologiques/aggravant : digitalique, hypokaliémie, médicaments hypercalcémiants 
- Réhydratation massive ++ : sérum salé isotonique 3 à 6L/24h 





- Biphosphonate IV (pamidronate) : en 1 injection sur 4h dilué dans 500 cc de soluté NaCl 9%o 
+ répétée à 2-4 jours si besoin (délai d'action de 48h) 

mT - Corticothérapie IV (0,5 à 1 mg/kg) : formes iatrogènes, myélome ou granulomatose 

- Epuration extrarénale (avec bain pauvre en calcium) = en urgence dans les formes graves : 


Traitement RD i | : F . A 
vou hypercalcémie maligne > 4,5 mmol/L, IRA oligo-anurique ou échec des traitements médicaux 
Yp ý - Diurèse forcée par furosémide IV après expansion volémique avec compensation par NaCl : 
calcémiant 


discutée, seulement en soins intensifs, à éviter en cas de myélome 

- Calcitonine : effet rapide mais très transitoire, rarement utilisée, risque de tachyphylaxie 
- Calcimimétique (cinacalcet) seulement en cas d’hyperparathyroïdie sévère associée à un 
carcinome parathyroïdien 











= Découverte fortuite ou signes cliniques de l’hypercalcémie : confirmée par 2 dosages successifs 
- Traitement non urgent si calcémie < 3 mmol/L, sans symptôme ni signe ECG 





- Prise médicamenteuse 
C | -Atcds de lithiase urinaire, colique néphrétique, fracture pathologique, cancer, insuffisance rénale 
- Signes tumoraux : tumeur, ADP, MT, douleur osseuse... 





- Bilan phospho-calcique : - Z PTH : / calcémie, / calciurie, œ phosphorémie, 7 phosphaturie 
- 7 Vitamine D : 7 calcémie, / calciurie, / phosphorémie 
- Dosage PTH 1-84 : normale ou augmenté si hyperparathyroïdie primitive, hypercalcémie familiale ou lithium 
- Dosage PTHrp : augmenté en cas de syndrome paranéoplasique 
- Dosage 1,25-OH-vitamine D (demi-vie courte) : augmenté en cas de granulomatose ou de lymphome 
- Dosage de la vitamine D : augmenté en cas d'intoxication à la vitamine D 












































PTH Phosphatémie Calciurie 25-OH-vitamine D 1-25-OH-vitamine D 
Bio Hiyperparathyroïdie Nous x F N > 
primaire 
Hypercalcémie familiale | N ou Z N ou ÿ N N N 
Sécrétion de PTHrp N N 7 N N 
Hypercalcémie osseuse N N ou / 77 N N 
Hyper-vitaminose D N N ou 7 7 7 sl exopene 7 SLFAOBÈNE 
yp N si endogène 77 si endogène 
> En cas de négativité du bilan ou de contexte évocateur (hypercalcémie aiguë, atcds néoplasiques...) : 
edade f Dosage de PTHrp (si bilan phospho-calcique évocateur) 
4e - Poumon : RP, TDM thoracique, bronchoscopie si doute 
aiaee A Rein : échographie rénale, uro-TDM si doute 
p s - Sein : mammographie bilatérale, écho mammaire et cytoponction si doute 
£ - Thyroïde : échographie thyroïdienne, cytoponction si doute 
- Myélome : EPS et EPU avec immunofixation, myélogramme, Rx du squelette 
Cause rare | - Si négativité du bilan exhaustif : évoquer une endocrinopathie (TSH), une granulomatose (ECA)... 








- Bilan biologique : urée, créatininémie, protéinurie/24h 
- ECG, échographie/TDM rénale, Rx articulaires 
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HYPERPARATHYROÏDIE PRIMAIRE 





ère 


Hyperparathyroïdie primaire : 1 cause d’hypercalcémie asymptomatique ou pauci-symptomatique, surtout femme > 60 ans 
- Cause : adénome parathyroïdien (85%), hyperplasie parathyroïdienne diffuse (15%), carcinome parathyroïdien (< 1%) 
- Isolée dans la majorité des cas, ou peut s'intégrer dans : - NEM 1 ou NEM 2a (hyperplasie parathyroïdienne diffuse) 

- Mutation HRPT2 : associée à une tumeur osseuse mandibulaire 





Hypercalcémie | - Signes généralement frustre ou asymptomatique 





- Signes osseux : - Fractures pathologiques, douleurs osseuses, tuméfaction osseuse 


Hyper- - Rx : déminéralisation, ostéite fibreuse, résorption sous-périostée 
sécrétion de - Ostéodensitométrie : ostéopénie ou ostéoporose, principalement corticale 
PTH - Chondrocalcinose 


- Signes rénaux : colique néphrétique, lithiase urinaire, néphrocalcinose, IRC 





- Hypercalcémie avec hypercalciurie et hypophosphatémie avec hyperphosphaturie 
Biologie - Dosage de la PTH 1-84 : normal ou augmenté (inadapté par rapport à l’hypercalcémie) 
> 2 examens nécessaires au diagnostic d’hyperparathyroïdie : calciurie et PTH 1-84 








> 2 examens nécessaires et suffisants pour le repérage de la tumeur : non systématique, 
seulement en cas d'indication opératoire 


Repérege cie le - Echographie des parathyroïdes : Se 50%, Sp 90% 





tumeur aai à ; TORT | : 
- Scintigraphie au sesta-MIBI : Se 80%, fixe les localisations ectopiques, avec soustraction de 
l’image thyroïdienne par scintigraphie à l’iode 121 associée ou par clichés tardifs 

anda - Rénale : urée, créat, échographie rénale voire scanner abdominal sans injection 


- Osseuse : Rx du squelette, ostéodensitométrie 


complications ue A Du 
p - Complications de l’hypercalcémie 








Recherche de NEM | - Non systématique, indiqué si : sujet < 50 ans, localisations multiples ou récidives 





Indication : - Hyperparathyroïdie symptomatique 
- Calcémie > 2,75 mmol/L (ou 0,25 mmol/L au dessus de la norme du laboratoire) 
- Calciurie > 400 mg/24h où 10 mmol/24h 
- Insuffisance rénale chronique < 60 ml/min 
He cl - T-Score < -2,5 sur 1 site 
(en qè - Age < 50 ans 
: 3 - Suivi impossible 
intention) . j À : 3 EEES 
- Cervicotomie exploratrice : exploration des 4 parathyroïdes et parathyroïdectomie sélective 
(examen de repérage facultatif) ou exérèse subtotale en cas d’hyperplasie (3 glandes/4) 
- Chirurgie mini-invasive : si équipe entraînée, avec examen de repérage obligatoirement, en cas de 
lésion parathyroïdienne unique, en l'absence de goitre ou d’antécédents de chirurgie cervicale 
- Surveillance : dosage annuel de PTH 1-84 et bilan phospho-calcique 





- Hydratation suffisante 

- Eviter les médicaments hypercalcémiants et l’immobilisation prolongée 

- Apport adéquat en calcium et vitamine D 

Abstention - Biphosphonates pour contrôle de la calcémie 

- Calcimimétique = cinacalcet (^ réabsorption osseuse et rénale du calcium) : en cas 
d’hyperparathyroïdie primaire sans traitement chirurgical ou sans cause retrouvée 

- Surveillance : calcémie et calciurie 2 fois/an, créatininémie et ostéodensitométrie 1 fois/an 











HYPERPARATHYROÏDIE SECONDAIRE 





= Conséquence de l’hypocalcémie de l’insuffisance rénale chronique : calcémie normale ou diminuée 
- Avec hypercalcémie : - Prise médicamenteuse : carbonate de calcium, vitamine D 
- Hyperparathyroïdie tertiaire = autonomisation irréversible des glandes parathyroïdes, surtout après 
transplantation rénale (normalisation de la fonction rénale) > indication chirurgicale formelle 
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NEOPLASIE ENDOCRINIENNE MULTIPLE 





- Affection héréditaire généralement autosomique dominante, à expression variable + hyperfonctionnement endocrine 





= Mutation du gène MEN1 codant la ménine 





ère 


- Hyperparathyroïdie primaire (par hyperplasie surtout) : > 95% des cas, 1° manifestation 











Atteinte | - Tumeur endocrine pancréatique : insulinome ++, gastrinome... 
- Adénome hypophysaire : prolactinome ++, adénome à GH 
- Carcinome bronchique 
- Carcinome thymique 

Autres ay a apea 
- Tumeur corticosurrénalienne 
- Tumeur gastrique à cellules ECL 
- Systématiquement en cas de tumeur endocrine du pancréas 

A - En cas d’hyperparathyroïdie ou adénome hypophysaire : - Atcds familiaux 
évoquer - Atteinte multifocale, ectopique, récidivante 
- Sujet jeune < 50 ans 
- Recherche de la mutation du gène de la ménine (après consentement) 
Bilan - Calcémie, phosphorémie, PTH 1,84 


- Gastrinémie, insulinémie, VIP, glucagon 
- Bilan d’adénome hypophysaire + IRM cérébrale 





= Mutation du proto-oncogène RET 





- Cancer médullaire de la thyroïde : 1 manifestation, retrouvé dans 100% des cas 
- Phéochromocytome : 50% des cas 








Atteinte ait 
- Selon le type : - 2a : hyperparathyroïdie primaire 
- 2b (5%) : aspect marfanoïde, névrome sous-muqueux, ganglioneuromatose digestive 
A - Systématiquement en cas de cancer médullaire de la thyroïde ou de phéochromocytome 
évoquer | - En cas d’hyperparathyroïdie : si atcd familial, atteinte multifocale, ectopique, récidivante ou sujet < 50 ans 
- Recherche de la mutation du proto-oncogène RET (après consentement) 
Bilan - Calcémie, phosphorémie, PTH 1,84 





- Calcitonine basale et sous pentagastrine 
- Métanéphrine et normétanéphrine urinaire des 24h 





Enquête génétique familiale : arbre génétique à partir du cas index et recherche de la mutation (après consentement) 
- Absence de mutation : arrêt des recherches 
- Mutation présente : bilan complet selon la NEM, voire mesure prophylactique (thyroïdectomie prophylactique si NEM2) 
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ITEM 266 : HYPOCALCEMIE 





Hypocalcémie = calcémie < 2,20 mmol/L 
- Fausse calcémie par hypoalbuminémie : calcul de la calcémie corrigée ou mesure de la calcémie ionisée (< 1,1 mmol/L) 





= Variables, selon la sévérité et la rapidité d'installation 





Signes d’hyper- 
excitabilité 
musculaire 


- Paresthésies distales (mains, pieds) et péribuccales : spontanée ou déclenchée par l'effort 

- Signe de Trousseau : contraction de la main, avec 3 premiers doigts en extension, joints par leurs 
extrémités et pouce en opposition (« main d’accoucheur ») lors du gonflement d’un brassard 
huméral à 20 mmHg au dessus de la PAS pendant 2 minutes 

- Signe de Chvostek : contraction de la commissure des lèvres provoquée par une percussion de la 
joue à mi-distance entre l'oreille et la commissure 

- Crise de tétanie (en cas d’hypocalcémie aiguë sévère) : début par des paresthésies et des 
fasciculations, puis contractures douloureuses des extrémités (main d’accoucheur, spasme carpo- 
pédal), pouvant se généraliser, avec risque de bronchospasme, laryngospasme et spasme 
diaphragmatique avec arrêt respiratoire 





Signes ECG 


- Allongement du segment QT 
- Risque de troubles du rythme : tachycardie ventriculaire, torsade de pointe 
- Risque de trouble de conduction : BAV 





Hypocalcémie 
chronique 


- Cataracte sous-capsulaire 
- Syndrome de Fahr = calcifications des noyaux gris centraux : signes extrapyramidaux, crises 
comitiales 





Chez l'enfant 


- Musculaires : trémulations et mouvements anormaux chez le nouveau-né, crampes 
- Neurologiques : convulsions, lenteur, diminution des performances scolaires 





Hypo- 
parathyroïdie 


- Post-chirurgicale ++ : parathyroïdectomie totale ou thyroïdectomie totale, parfois transitoire 

- lodo-thérapie 

- Hypoparathyroïdie auto-immune (Ac anti-CASR) 

- Congénitale : syndrome de Di-George, mutation inactivatrice de la PTH, mutation activatrice de 
CaSR, polyendocrinopathie auto-immune de type 1 

- Infiltration : maladie de Wilson, hémochromatose, métastases 

- Hypomagnésémie sévère < 0,4 mmol/L = génétique, alcoolisme chronique : freine la PTH 





- Hypocalcémie, avec PTH basse et calciurie normale ou diminuée (selon l’apport calcique) 


Bio ee 
- Phosphorémie normale ou haute 





DD | - Hypocalcémie hypercalciurique familiale : PTH basse, calciurie élevée 








Carence en 
vitamine D 


- Carence alimentaire ou exposition insuffisante aux UV 

- Malabsorption graisseuse, cholestase 

- Insuffisance rénale chronique (défaut de 1-a-hydroxylation) 

- Insuffisance hépato-cellulaire (défaut de 25-a-hydroxylation) 

- Déficit héréditaire en 1-a-hydroxylase ou mutation du récepteur de la vitamine D : rachitisme 
pseudo-carentiel 

> Chez l'adulte, l’hypocalcémie est retardée, compensée par une hyperparathyroïdie gier 





- Hypocalcémie avec PTH élevée 


Bi 
i - Vitamine D effondrée 








Pseudo-hypo- 
parathyroïdie 


= Résistance à la PTH dans les organes cibles d’origine congénitale : hypocalcémie avec PTH élevée 
- Phénotype chondrodysplasique = ostéodystrophie héréditaire d’Albright : brachy-métacarpie, 
brachy-métatarsie, retard statural, obésité, ossifications ectopiques cutanées et anomalies cognitives 





Autres causes 





- latrogène : antiépileptique, biphosphonates, dénosumab 

- Transfusion massive (apport de citrate) 

- Tissulaire : pancréatite aiguë, rhabdomyolyse ou autres syndromes de lyse 

- Déposition massive dans le squelette 

- Métastase ostéoblastique 

- Hungry bone syndrome : après une parathyroïdectomie, une thyroïdectomie, voire une reprise de 
l’activité physique après un alitement prolongé 

- Alcalose métabolique : augmente la liaison du calcium à l’albumine > hypocalcémie ionisée 

- Choc septique 
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Hypocalcémie 
aiguë 


> Urgence médicale si hypocalcémie < 1,5 mmol/L et/ou signes ECG 

- Administration de calcium en IV (gluconate de calcium ou chlorure de calcium) : 200-300 mg en 
IVL en 5-10 minutes, puis perfusion de 0,5 à 2 mg/kg/h pendant 6-8h 

- En cas d’hypomagnésémie : supplémentation en magnésium 

- Suspendre tout traitement allongeant le QT, réduire la dose de digoxine 

> En cas de rhabdomyolyse ou syndrome de lyse : traitement uniquement si hypocalcémie 
symptomatique (risque d’hypercalcémie rebond) 





Hypocalcémie 
chronique 





- Apports de vitamines D et/ou dérivés actifs de la vitamine D par voie orale : vitamine D2 
(ergocalciférol Stérogyl®) ou vitamine D3 (cholécalciférol Uvedose®), ou hydroxylé en 1 en cas 
d'insuffisance rénale (1a-OH-vitamine D Un-Alfa® ou 1-25-OH-vitamine D Rocaltrol®) sauf en cas 
d’hyperphosphorémie 

- Apports de calcium par voie orale (carbonate de calcium) : 500 mg à 1,5 g/jour, en dehors des 
repas (se lie au phosphore et à l’oxalate alimentaire lors des repas + non absorbé) 

- En cas d’hypoparathyroïdie : substitution envisageable par PTH recombinante par voie SC ou 
administration concomitante de calcium et vitamine D active (Un-Alfa® ou Rocaltrol®) 

> En cas d’hypoparathyroïdie, l'objectif est la valeur minimale de calcémie asymptomatique 
(hypercalciurie en cas de normocalcémie, avec risque de lithiase urinaire et néphrocalcinose) 
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ITEM 68 : TROUBLES PSYCHIQUES DU SUJET AGE 








- Spécificité du sujet âgé : - Evénements de vie : deuil, perte, fragilisation psychologique et corporelle, perte d'autonomie... 


LU 
2 
œ 
Li 
= 
(®©) 
q 
œ 
< 
O 
= 
N 
n 
LU 
œ 
A 
LU 
(a) 
UJ 
= 
(re) 
=) 
[e] 
œ 
= 





- Pathologie médicale non psychiatrique : démence, iatrogénie... 





= Très fréquent : 1 à 4% d’épisode dépressif et 10% de symptômes dépressifs, / jusqu’à 25% en EHPAD et hôpital 

- Non-diagnostiqué dans 50% des cas : critères diagnostiques non adaptés, douleur morale non exprimée, symptômes 
dépressifs mis sur le compte d’une maladie ou du vieillissement 

- Surmortalité = +30% dans les 3 ans : N observance et suivi, facteurs psychologiques, réactionnels et environnementaux 
> l’âge n’est pas en soi un facteur de risque, mais plusieurs facteurs de risque se retrouvent préférentiellement chez le 
sujet âgé : pathologie médicale non psychiatrique, perte d'autonomie, iatrogénie, événement de vie... 





Episode dépressif 
caractérisé 


= Critères identiques à l’adulte non âgé, avec certaines spécificités : 

- La plainte de tristesse ou d’humeur dépressive est rarement présente 

- Risque élevé de déclin fonctionnel 

- Risque augmenté de passage à l’acte suicidaire, avec probabilité plus élevée de décès (1/4) et 
idées suicidaires moins verbalisées : IMV (femmes ++), pendaison (hommes ++), armes à feu... 





Episode dépressif 
masqué 


= Symptômes somatiques, en rapport ou non avec une pathologie médicale non psychiatrique : 

- Plaintes spécifiques : désordres gastro-intestinaux, mauvais état général, douleurs... 

- Plaintes générales : troubles du sommeil, altération de l’appétit, mauvais état général, plaintes 
mnésiques, difficultés de concentration 

> Tableau parfois dominé par les symptômes cognitifs, évocateur de maladie neurodégénérative 





Episode dépressif 
à caractéristique 


= Plus fréquent dans l’épisode dépressif caractérisé du sujet âgé 
- Idées délirantes : le plus souvent de persécution, de jalousie, de culpabilité ou de registre 
hypocondriaque, voire syndrome de Cotard (négation d’organe ou de sa propre personne) 








psychotique - Phénomène hallucinatoire associée relativement rare 
Dépression - Perte de contact avec la réalité, prostration majeure, mutisme, parfois agitation/anxiété 
mélancolique - Perte de poids importante, insomnie prédominante en fin de nuit 
Are - Troubles anxieux : anxiété généralisée et troubles phobiques surtout, trouble panique plus rare 
Comorbidité 8 P 4 PARCS À 


psychiatrique 


- Trouble bipolaire : 15 à 20% diagnostiqués > 55 ans, symptômes maniaques souvent atténués 
- Trouble dépressif caractérisé récurrent 








- Plainte d’allure dépressive, plainte anxieuse (notamment matinale), insomnie 

- Plainte mnésique, difficultés de concentration 

- Anorexie, amaigrissement, asthénie 

- Désintérêt pour les activités habituelles, irritabilité, changement de comportement 

- Plainte médicale d’allure non psychiatrique : douleurs gastro-intestinales, articulaires. 





- Tristesse ressentie, idées de découragement, de mort, idées suicidaires, pertes d’intérêt et de plaisir 
- Recherche de symptômes délirants, retentissement fonctionnel et médical, comorbidité psychiatrique 





- GDS (Geriatric Depression Scale) = mini-GDS (4 items), version courte (15 items, 
Echelle dépression probable si 25), version normale (30 items, dépression probable si 2 11) : en 

d'évaluation | auto-évaluation ou hétéro-évaluation, non utilisable en cas de démence 

- Echelle Montgomery-Asberg (= MADRS), échelle d’'Hamilton : en hétéro-évaluation 
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- Deuil : phénomène normal > aucune indication de traitement antidépresseur 

- Pathologie non psychiatrique : trouble ionique, métabolique, neurologique, cardiovasculaire 

> Selon points d'appel : NFS, iono, calcémie, albuminémie, TSH, vitamine B9, B12, imagerie cérébrale... 
- Trouble psychiatrique : troubles délirants, trouble somatoforme, trouble de l'adaptation... 

- Démence : symptômes psycho-comportementaux (apathie...) > réévaluation sous antidépresseur 





























Démence Dépression 
Etat affectif Fluctuant, labile Tristesse, permanent 
Ralentissement Activités intellectuelles, complexes Globale sur toutes les activités 
Anhédonie Plaisir préservé aux activités simples Globale, massive, constante 
Etat émotionnel Préservé, fluctuant Emotions négatives amplifiées, permanente 
Perte de poids Rare, progressive Précoce, par anorexie 
Trouble du sommeil Inversion du cycle Insomnie matinale (précoce) 
Plainte somatique Rares Nombreuses 
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Contexte 
associé 


- Maladie souvent associée : AVC, démence, maladie de Parkinson, IDM, insuffisance cardiaque, 
diabète, dysthyroïdie, hyperparathyroïdie, hypercorticisme, andropause, cancer, douleur chronique 
- Médicaments : corticoïdes, clonidine, B-bloquant, L-dopa, amantadine, neuroleptiques 








PEC 


Trouble dépressif 






Troubles 
anxieux 


Troubles 
bipolaires 





Schizophrénie 
vieillie 


> Hospitalisation, éventuellement sans consentement, en cas de symptômes dépressifs sévères ou graves 
mettant en jeu le pronostic fonctionnel ou vital (risque suicidaire surtout) 

- Soutien psychologique et psychothérapie 

- Adaptation du traitement pour limiter le risque de syndrome dépressif iatrogène (psychotrope, cardiotrope, 
antalgique, anticancéreux, antihormonaux...) 

- Traitement antidépresseur si symptômes modérés/sévères : ISRS en 1 
adapté à la fonction rénale et augmenté progressivement 

- Electro-convulsivo-thérapie : si dépression sévère, mélancolique, avec anorexie majeure ou résistante 


ère 


intention, introduit à faible posologie, 





= 10% des sujets âgés : troubles anxieux généralisés et phobies plus fréquemment, trouble panique plus rare 
- Peu de spécificités liés au sujet âgé : critères identiques à l’adulte 
- Traitement anxiolytique non systématique 





> 15 à 20% des troubles bipolaires sont diagnostiqués > 55 ans 

- Présentation clinique peu différente : symptômes maniaques souvent atténués, épisodes thymiques plus 
rarement mixtes, moins de symptômes psychotiques et meilleure réponse au lithium 

- Thymorégulateur si trouble bipolaire : lithium, avec cible de lithémie abaissée à 0,4 à 0,7 mEq/L 





- Atténuation des idées délirantes et accentuation des troubles cognitifs avec l’âge 
- Symptômes dépressifs plus fréquent 
> 50% des patients schizophrènes ne sont plus assez autonome pour rester à domicile sans aide 








Schizophrénie 
tardive 


= Critères identiques : - Schizophrénie à début tardif > 40 ans = LOS (Late-Onset Schizophrenia) 
- Très tardif > 60 ans = VLOSLP (Very Late-Onset Schizophrenia-Like Psychosis) 
- Prédominance féminine 
- Hallucinations (visuelles, cénesthésiques, olfactives) et délire de persécution plus fréquents 
- Moins de symptômes de désorganisation et de symptômes négatifs 





Troubles = Fréquent, critères diagnostiques identiques au sujet jeune : présence isolée d'idées délirantes 
délirants isolées et persistantes, sans symptômes négatifs ou de désorganisation 











TROUBLES PSYCHOTIQUES 


DD 


- Trouble de l’humeur avec symptômes psychotiques : symptômes généralement congruent à l'humeur (idée 
délirante de grandeur, érotomanie, culpabilité, ruine, hypocondriaque...), hallucinations auditives moins 
courantes, les symptômes affectifs précèdent généralement les symptômes psychotiques 

- Symptômes psycho-comportementaux de la démence : idées délirantes, souvent de persécution, troubles de 
l'identification (en lien avec les troubles cognitifs), hallucinations visuelles 

ère cause de symptômes psychotiques du sujet âgé, parfois de façon précoce dans la maladie 

- Trouble psychotique 2" à une pathologie somatique : syndrome confusionnel avec symptômes psychotiques 
(hallucinations visuelles d'apparition brutale), pathologie neurologique, métabolique, endocrinienne 

- Trouble psychotique iatrogène : morphinique, psychotrope, sevrage de benzodiazépine ou d’alcool 


+ 1 





PEC 





- Antipsychotique atypique à doses modérées (4 x inférieures aux doses du sujet jeune) 
- Prise en charge psychothérapeutique, et du handicap si nécessaire 








= SPCD : présent chez > 80% des patients avec maladie d’Alzheimer ou maladie apparentée 





- Apathie (60%) : perte ou réduction de l'initiation et/ou des réponses du patient dans le domaine 


Symptômes | comportemental, cognitif et émotionnel 
de retrait - Symptômes dépressifs (50%) : tristesse de l'humeur, culpabilité, pessimisme, idées de mort, 


généralement sans remplir les critères de trouble dépressif caractérisé 





Symptômes 
psychotiques 


- Idées délirantes (20%) : principalement idées de persécution et troubles de l'identification (idées 
délirantes de vol d'objet, d'occuper un domicile qui n’est pas le sien, qu’une autre personne habite 
son domicile, voire syndrome de Capgras (délire des sosies) 

- Hallucinations (10%) : le plus souvent visuelles (souvent complexes, mettant en scène des animaux, 
des personnages, avec une participation affective modérée), ou auditives, cénesthésiques 








Symptômes psycho-comportementaux des démences 


Autres 


- Agitation/agressivité (30%) : accès de colère avec violence et opposition 

- Anxiété (40%) : trouble anxieux, symptômes d’attaque de panique, ruminations 

- Euphorie (5%) : joie excessive, tendance à la régression puérile et à l'humour excessif 

- Désinhibition (10%) : tendance à l’impulsivité, hyper-familiarité, perte des convenances 
- Irritabilité (30%) 

- Comportements moteurs aberrants (30%) : déambulation... 

- Troubles du sommeil (15%) 

- Altération de l’appétit (20%) 
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- Identification des SPCD par échelles psychométriques : NPI = inventaire neuropsychiatrique sur 13 items 

- Ecarter une cause médicale non psychiatrique : iatrogénie, syndrome confusionnel.. 

- Rechercher un trouble psychiatrique favorisant : épisode dépressif caractérisé, trouble anxieux, trouble délirant, 
trouble psychiatrique vieilli décompensé... 


Dg 





> Hospitalisation en cas de risque vital, mise en danger du patient ou des proches, risque de maltraitance ou 
nécessité de surveillance médicale rapprochée 

- Inhibiteur de l’acétylcholinestérase et antiglutamate : efficacité modeste sur les SPCD 

PEC | - Psychotropes réservés aux SPCD avec retentissement sévère et uniquement après échec des mesures non 
médicamenteuses : antidépresseur sérotoninergique, antipsychotique sur une courte durée (rispéridone...) 
> Les antidépresseurs ne sont pas indiqués dans l’apathie (majoration de l’apathie) 

> Les antipsychotiques ne sont pas indiqués dans les troubles de l’identification 








= Très fréquente : 50% des patients > 70 ans ont > 1 psychotrope, avec risque augmenté d'effets indésirables 
- Modifications pharmacocinétiques liées au vieillissement : - Hypersensibilité cérébrale aux psychotropes 
- Elimination et métabolisation ralentie 
- Comorbidité médicale : risque de décompensation 
- Polymédication : - Inhibiteur enzymatique : fluoxétine, paroxétine, fluvoxamine, venlafaxine 
- Inducteur enzymatique : carbamazépine 





- Début à une posologie plus faible que chez l’adulte jeune 
Règles de - Augmentation posologique lente 

prescription | - 1 seul psychotrope par classe, en évitant les associations 

- Evaluation régulière de l'efficacité et de la tolérance 





Benzodiazépine : efficacité rapide, bonne tolérance chez le sujet âgé 

- Prescription : à faible posologie, sur quelques jours uniquement, maximum de 12 semaines pour les 
anxiolytiques et 4 semaines pour les hypnotiques, privilégier les demi-vies courtes 

Anxiolytique | - Trouble anxieux : antidépresseur ISRS ou IRSNA en 1°" intention, anxiolytique en 2™ intention 

- El au long cours : somnolence diurne, troubles cognitifs, confusion, risque de chute, réaction 
paradoxale, syndrome amnésique, insuffisance respiratoire aiguë, dépendance 


- En situation aiguë : benzodiazépine de demi-vie courte (oxazépam, lorazépam) 





ISRS = traitement de 1°" intention : bonne efficacité, bonne tolérance 
- El: - Nausées, céphalées, agitation, insomnie, troubles sexuels, prise de poids 

- SIADH avec hyponatrémie : potentiellement mortelle, réversible à l’arrêt 

- Risque dose-dépendant de chute et de fracture 

- Temps de saignement augmenté : augmente le risque hémorragique 

- Symptômes extrapyramidaux (rares) 

Anti- - Avantages : non pourvoyeur d’hypotension orthostatique, et moins de troubles cognitifs, d'effets 

dépresseur | anticholinergiques et cardiovasculaires indésirables que les tricycliques 
- Prescription : posologie basse (citalopram 10 mg/j, sertraline 25 mg/j) puis augmentation progressive 
- Réponse thérapeutique plus longue à obtenir que chez l’adulte jeune 
- Durée : > 1 an si 1° épisode dépressif, > 2 ans si récidive d'épisode dépressif 
- Arrêt progressif sur 3 mois (si prescrit < 1 an) ou 6 mois (si prescrit > 1 an) 
Autres antidépresseurs utilisables : IRSNA, mirtazapine, mianzérine 
> Les tricyclique sont déconseillés : cardiotoxique (allongement du QT), anticholinergique 


Psychotrope 





Lithium = traitement de référence : utilisation prudente, cible de lithémie inférieure au sujet jeune 
Thymo- - Contre-indiqué en cas d'insuffisance rénale, même modérée (< 85 mL/min) 

régulateur - Interactions nombreuses (diurétique, IEC, AINS...) 

Anticonvulsivant : alternative mieux tolérée, risque d’encéphalopathie 





- Risque plus élevé de syndrome extrapyramidal 

- Sensibilité supérieure à l’effet anticholinergique : sécheresse buccale (aggravation de problèmes 
Anti- dentaires), constipation (risque d’occlusion), rétention urinaire (risque majoré par l’HBP), risque de 

psychotique | glaucome aigu à angle fermé 

- Surmortalité par AVC en cas de prescription> 3 mois chez le sujet avec maladie d'Alzheimer 

> Rispéridone recommandé en 1° intention : demi vie courte, moins d’effets anticholinergiques 
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ITEM 106 : SYNDROME CONFUSIONNEL CHEZ LE SUJET AGE 








Syndrome confusionnel aigu = confusion mentale = état de faillite temporaire et réversible du fonctionnement cérébral 

- Symptomatologie d'apparition brutale : altération de la conscience + troubles cognitifs + fluctuant 

- Secondaire à une cause organique, métabolique, toxique, psychologique : la disparition de la cause permet le plus souvent 
le retour à l’état antérieur, dans un délai variable 





- Troubles cognitifs = mnésiques, de l’attention et du langage : désorientation temporo-spatiale, propos incohérents 
- Troubles de la vigilance : de l'inversion du cycle nycthéméral jusqu’à la somnolence ou à l’insomnie prolongée 

- Troubles psychiatriques : crise d'angoisse, agitation psychomotrice, agressivité, illusions voire hallucinations 
(confusion hyperactive) ou au contraire apathie, perplexité anxieuse (confusion hypoactive) 

- Caractéristiques : - Début brutal ou rapidement progressif sur quelques jours 


- Fluctuation des troubles sur 24h avec recrudescence vespérale 





= CAM (Confusion Assessment Method) : diagnostic si critères 1 et 2 + critère 3 ou 4 









































Critères - Début soudain et fluctuation des symptômes - Désorganisation de la pensée 
- Trouble de l’attention - Trouble de la vigilance 
Symptômes Confusion Démence 

© Début Brutal ou rapidement progressif Insidieux > 6 mois 

+ 

V 

2 Evolution Fluctuante avec périodes de lucidité Stable + aggravation vespérale 

D 

D se ne ; 

à Vigilance Altérée Intacte, sommeil normal 
Diagnostic Orientation Désorientation quasi-systématique Désorientation systématique 
différentiel SE 4 4 q 

Discours Souvent désorganisé Normal, puis incohérent 
Humeur Anxiété, perplexité Normale 
Hallucinations Fréquentes, surtout visuelles Rares, expériences oniriques complexes 
Délire Mal systématisé, temporaire Généralement absent 
- Examen clinique complet avec examen abdominal, TR et recherche d’un globe vésical 
alen - En 1%" intention : ionogramme, urée, créatinine, calcémie, glycémie, troponine, NFS, CRP, BU, ECG 


- Imagerie cérébrale (scanner non injecté en 1 intention) : non systématique 
- EEG en 2™ intention 





Facteurs de 
vulnérabilité 


- Vieillissement cérébral - Comorbidités multiples 

- Démence ou troubles cognitifs sous-jacents - Polymédication 

- Immobilisation (aggravée par la contention) - Dépression 

- Déficit sensoriel (visuel ou auditif) - Antécédent de confusion (notamment post-opératoire) 





D 

D 

© 

2 

+ . . 

wu Principaux 
facteurs 


déclenchant 


- Général : sub-occlusion, fécalome, fièvre, hypoxie, contention, privation sensorielle, douleur, RAU 
- Infection : urinaire, pulmonaire... 

- Cardiovasculaire : SCA, EP, trouble du rythme, insuffisance cardiaque... 

- Neurologique : AVC, hématome sous-dural, épilepsie... 

- Déshydratation, trouble hydro-électrolytique, trouble endocrinien 

- Psychiatrique : dépression, stress, deuil 

- Toxique : alcool, CO, benzodiazépine 

- Intervention chirurgicale 





- Antidépresseur tricyclique 

- Neuroleptique phénothiazinique ou neuroleptique atypique (clozapine ++) 
- Neuroleptique caché : hypnotique, antiémétique 

- Antihistaminique H1 

- Bronchodilatateur anticholinergique : ipratropium, tiotropium 

- Antiparkinsonien anticholinergique : tropatépine, trihexiphénidyle 

- Antispasmodique : oxybutinine, atropine, tiénonium, scopolamine 

- Autres : disopyramide (antiarythmique), flunarizine (antimigraineux)... 


A propriété 
anti- 
cholinergique 





Principaux médicaments 

















- Benzodiazépines - Morphine - Digoxine 
, - Antidépresseur ISRS et IRSNA | - Codéine - B-bloquant 
Non anti- f . A : 
i i - Antiparkinsonien - Tramadol - Amiodarone 
cholinergique one : ` 
- Antiépileptique - Dextropropoxyphène | - IPP 
- Corticoïdes à fortes doses - Collyres mydriatiques | - Fluoroquinolone 
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Indication 
d’hospitalisation 


- Etat clinique menaçant le pronostic vital ou fonctionnel 

- Dangerosité du patient pour lui même ou pour son entourage 

- Difficultés à réaliser les examens complémentaires nécessaires 

- Nécessite d’une surveillance médicalisée pluriquotidienne 

- Secondairement : - Mesures inefficaces à domicile ou en EHPAD 
- Déshydratation, dénutrition, isolement 





Traitement de la 
cause 


= Indispensable : correction d’une déshydratation, antibiotique, traitement de la douleur, 
suppression d’un médicament potentiellement responsable... 





Mesures non 
médicamenteuses 


- Lieu approprié : adapté pour éviter le risque de fugue, éclairé (même la nuit) 

- Préserver la communication : maintenir les appareils auditifs et visuels, éviter l'isolement, 
favoriser la présence de la famille et de l’entourage 

- Ne pas maintenir le patient alité et favoriser sa mobilisation 

- Limiter les examens complémentaires et déplacements : transport, attente dans les couloirs, 
changement de lieux répétés > risque de majoration des symptômes et de l’anxiété 





- Situation d'urgence médicale après échec des solutions alternatives, ou pour permettre les 





Contention f S à : à 
i investigations et les traitements nécessaires 
physique - Maintenue tant que le patient est dangereux pour lui-même ou pour autrui 
= En cas d’agitation persistante malgré la prise en charge non médicamenteuse, s’il persiste un 
danger pour le patient ou son entourage, ou pour réaliser un examen indispensable : 
Sédation - Si anxiété prédominante : benzodiazépine (alprazolam, lorazépam) 
médicamenteuse | - Si troubles productifs (hallucination, délire) : antipsychotique atypique (risperidone, olanzapine) 





> Privilégier une monothérapie, à demi-vie courte (24-48h), débuter à une dose inférieure à la 
posologie normale, réévaluer l'indication pluri-quotidiennement 








- Parfois admission secondaire en service de soins de suite et de réadaptation pour le suivi des récupérations cognitives 
et la programmation du retour au domicile ou institution 
- Réévaluation des fonctions cognitives (MMSE) à 6-9 mois : 20% des états confusionnels perdurent plus de 6 mois 


après leur début 


- Évoquer un syndrome démentiel latent en cas de persistance d’une altération cognitive 
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Modifications 
structurales 


= Diminution du poids du cerveau de 2%/10 ans après > 50 ans: 

- Atrophie corticale à prédominance fronto-temporale 

- Augmentation du rapport LCR/volume crânien 

- Imagerie cérébrale : dilatation ventriculaire, élargissement des sillons corticaux et 
légère atrophie corticale associés au vieillissement normal 


Atrophie 
cérébrale 





= Diminution du nombre de neurones, surtout dans le cortex fronto-temporal, 
l’amygdale et le locus niger : 

- Chargement en lipofuschine (pigment résultant d’une dégradation des organites 
intracellulaires) jusqu’à 10-15% du volume cellulaire 

- Plaques séniles intercellulaires : débris neuritiques et substance amyloïde 


Nombre de 
neurones 








Modifications 
neurochimiques 


- N Système dopaminergique de la voie nigro-striée : œ des enzymes synthétisant les 
neurotransmetteurs et de leurs récepteurs, / des enzymes d’inactivation (MAO, COMT) 

- X Système cholinergique : ~ de la choline-acétyltransferase (CAT) dans le cortex frontal, temporal 
et dans les hippocampes 

- N Système GABAergique 

- Systèmes noradrénergiques et sérotoninergiques peu modifiés 





Modifications 


- Débit sanguin cérébral global : évolue peu avec l’âge (préservée en priorité) 
> La baisse du débit sanguin cérébral (locale ou globale) est plus la conséquence d’une cause 








vasculaires = Un a 
intrinsèque à l’origine de troubles cognitifs 
e - Intelligence cristallisée : intelligence globale, stock lexical 
3 p - Capacité de comparaison et confrontation avec l'expérience 
habituellement 
; - Langage 
conservées D ste ent 
Performances - Créativité artistique 
intellectuelles ee - Intelligence fluide : raisonnement inductif 
Capacités FRE A BP e ; 
: - Mémoire d’acquisition et d’apprentissage 
susceptibles de | PIS 
ne - Vitesse d'exécution et de réponse 
diminuer > : 
- Capacités attentionnelles 








Influence du 
contexte 





- Contexte culturel : un niveau d'éducation élevé favorise le maintien des performances 
intellectuelles, surtout si le sujet conserve un intérêt pour la culture (lecture, informations...) 

- Contexte psychoaffectif : variations selon l'entourage ou les troubles psychoaffectifs (dépression...) 
- Contexte sensoriel : les déficiences visuelles et auditives diminuent la qualité des afférences 
sensorielles + favorise le mauvais traitement de l'information, avec des répercussions 
psychosociales (arrêt de lecture, difficulté à converser...), 

> Risque d’hallucinations par déprivation sensorielle (syndrome de Charles Bonnet) : hallucinations 
visuelles pures, muettes, représentant des personnages, des paysages, favorisées par la pénombre, 
critiquées par le sujet 

- Stimulation cognitive et activité physique : maintien, voire amélioration des fonctions cognitives 
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ITEM 119 : VIEILLISSEMENT NORMAL 





Vieillissement = ensemble des processus physiologique modifiant la structure et les fonctions de l’organisme à partir de l’âge 
mur : processus lent et progressif 

- Processus complexe et multifactoriel : facteurs génétiques, altérations du fonctionnement cellulaire ou des systèmes de 
protection contre l’oxydation, modifications du métabolismes des protéines (glycation non enzymatique... ) 

- Vieillesse = aboutissement du vieillissement : âge > 65 ans d’après l'OMS ou cessation d’activité professionnelle (60 ans) 
Gériatrie = médecine des personnes âgées, spécialité médicale en France depuis 2004 

Gérontologie = étude du vieillissement dans tous ses aspects (biomédical, sociologique, culturel, économique...) 








- Longévité = durée de vie pour laquelle un être vivant est biologiquement programmé, dans des conditions idéales et 
en l'absence de maladie ou d'accident 

- Longévité maximale = durée de vie maximale observée pour une espèce : 122 ans chez l’homme 

- Espérance de vie = nombre moyen d'années de vie des personnes d’une classe d'âge donnée : date à laquelle 50% des 
personnes nées en même temps sont décédés (réellement ou estimé avec le taux de mortalité actuel) 

> Espérance de vie à 60 ans en 2010 : 22,4 ans pour les hommes et 27,1 ans pour les femmes 

> Evolution en France : / de 1,3 années de vie tous les 10 ans 

- Espérance de vie sans incapacité = nombre d'années de vie sans handicap : délai nécessaire pour que 50% des 
personnes soit décédées ou atteintes d’une incapacité 

- Vulnérabilité = incapacité de répondre à des situations particulières de stress, d'effort, d'agression ou de maladie 

- Vieillissement pathologique = vieillissement accéléré ou compliqué par une maladie du sujet âgé 


Concepts 





- Biologique : étude sur modèles in vitro (gènes, modifications post-traductionnelles des protéines, biologie cellulaire) à 
partir de cellules provenant d’organismes jeunes et âgés ou sur des modèles pathologiques de vieillissement 
prématuré (syndrome de Werner, progeria, trisomie 21...) 

- In vivo : étude de personnes âgées (compliqué par les nombreuses maladies, à différencier des effets du vieillissement) 





- Etudes transversales = compare des individus de classes d'âge différentes à un moment 
donné : plus facile à réaliser, mais mesure d’autres effets (différences intergénérationnelles, 
effets de sélection, différences entre groupes d'âge...) 

- Etudes longitudinales : suivi du vieillissement d’un groupe d'individus 

- Etudes mixtes : combine les 2 types d’études (S le temps de suivi nécessaire) 


Etudes transversales et 
longitudinales 





Etude du vieillissement 


Sélection des sujets - Nécessite une sélection soigneuse, écartant les personnes âgées atteintes de maladie 
âgés dans les études - Problème posé par l'existence fréquente de maladies pauci- ou asymptomatique pouvant 
sur le vieillissement affecter les résultats 








- Diminution des capacités fonctionnelles de l’organisme, surtout visible dans les situations mettant en jeu les réserves 
fonctionnelles (effort, stress, maladie aiguë) + réduction de la capacité de l’organisme de faire face aux agressions 

- Perte d’efficacité de plusieurs systèmes de régulation de paramètres physiologiques 

> Effets différents d’un organe à l’autre et d’un individu à l’autre 





- N de la proportion de masse maigre, notamment en cas de sédentarité : sarcopénie 
- 7 de la proportion de masse grasse, en particulier viscérale 


Composition | 
de - ÿ de la proportion d’eau totale 
à - Besoins alimentaires qualitatifs et quantitatifs identique à l'adulte ayant le même niveau d'activité 
p t B | t litatifs et titatifs ident à l’adult tl ê d'activité 
B et | Modification du métabolisme glucidique : tolérance aux charges de glucose réduite (résistance à 
métabolisme 


l'insuline, même en l’absence de diabète) 
- Perturbation fréquente des tests biologiques d'exploration dynamique 





- Vision : presbytie (réduction de l’accommodation), cataracte (opacification du cristallin), 
gérontoxon (dépôt blanc autour de l'iris, bénin) 


Organes des 
8 - Audition : presbyacousie 





Effets du vieillissement sur l’organisme 


sens - Goût et olfaction (plus controversées) = diminution des capacités chimio-sensorielles : hyposmie/ 
anosmie (plus marquée), hypo/agueusie > retentissement sur l'alimentation 
- SNC : - Fonctions motrices et sensitives et tonus peu modifiées 
- Augmentation des temps de réaction 
- Réduction modérée des performances mnésiques, notamment l’acquisition d'informations 
- Diminution des capacités attentionnelles, en particulier pour les doubles tâches 
Système - Sommeil : réduction et déstructuration du sommeil (S de sécrétion de mélatonine par l’épiphyse) 
nerveux - Soif : réduction de la sensibilité des récepteurs de la soif (osmorécepteurs) 


- SNP : N du nombre de fibres fonctionnelles et / des temps de conduction des nerfs périphérique, à 
l’origine d’une diminution de la sensibilité proprioceptive 

- SNA : hyperactivité sympathique (/ des catécholamines et de l’activité des nerfs sympathiques) 
avec réduction des réponses sympathiques (~^ de sensibilité des récepteurs aux catécholamines) 
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Effets du vieillissement sur l’organisme 





MÉTEL ITS 







grand 
âge 





- Débit cardiaque de repos stable 
- X Compliance ventriculaire (/ masse cardiaque, / épaisseur pariétale du VG, fibrose et glycation de 
la matrice extracellulaire, altération des myocytes) : altération du remplissage passif ventriculaire en 





























Système début de diastole, compensée par la contraction des oreillettes en fin de diastole 
cardio- - Fonction systolique non modifiée par le vieillissement 
vasculaire - Fibrose cardiaque : risque augmenté de trouble du rythme et de trouble de conduction 
- N Compliance artérielle des gros troncs artériels : 7 de la PAS 
- Modification fonctionnelle de l’endothélium vasculaire : X de la production de NO, de prostacycline, 
7 de production de molécules d’adhésions, / de la perméabilité endothéliale 
- X Capacité ventilatoire : ÿ compliance pulmonaire et thoracique, ~ du volume et de la force des 
Appareil muscles respiratoires 
respiratoire | -œ Débits expiratoires : / du volume aérien non mobilisable et ¥ du calibre des bronches distales 
- N progressive de la capacité de diffusion de l’O; et de la PaO- du sang artériel, PaCO; non modifiée 
- Modifications de l’appareil buccodentaire 
: - Diminution du flux salivaire 
Appareil He Le 7 > . : . 
2 z - Diminution de la sécrétion acide des cellules pariétales gastriques et hypochlorhydrie gastrique 
digestif - Ralentissement du temps de transit intestinale par diminution du péristaltisme 
- Diminution de la masse et du débit sanguin hépatique : Y clairance hépatique 
- Muscle squelettique : w densité en fibres musculaires (de type Il surtout), X force musculaire 
Appareil - Os : N densité minérale osseuse (= ostéopénie), ~ de la résistance mécanique de l’os 
locomoteur | -Cartilage articulaire : œ du contenu aqueux, ~ du nombre de chondrocytes, modification de la 
composition en glycosamines, amincissement du cartilage, altération des propriétés mécaniques 
Vieillissement rénal (entre 50 et 80 ans) = N de la taille et de la masse rénale d'environ 10% chez la 
femme et 20% chez l’homme, intéressant surtout le cortex rénal : 
Appareil - Réduction néphronique : ~ du nombre de glomérules fonctionnels (de 20-40% à 70 ans) 
urinaire -N du DFG : 0,5à 1 mL/min/1,73m° en moyenne par an à partir de 50 ans 
- Modifications tubulaires : changement dans le contrôle du métabolisme du sel et de l’eau (retard 
d'adaptation en cas de perte ou surcharge sodée), Y de la capacité à concentrer ou diluer les urines 
- Femme : arrêt de la sécrétion ovarienne d’oestrogènes, disparition des cycles menstruels et involution 
Organes de l'utérus et des glandes mammaires à la ménopause 
sexuels - Homme : N de la sécrétion de testostérone, 7 du volume prostatique 
> Une proportion importante d'hommes âgés conserve une spermatogénèse suffisance pour procréer 
Vieillissement cutané : altération du tissu élastique, épaississement fibreux du derme, aplanissement 
de la jonction dermo-épidermique, du nombre de mélanocytes 
Peau et - Peau d’aspect plus pâle, marquée par des rides et des ridules 
phanères - Troubles de la pigmentation cutanée fréquents (tâches séniles) 
N de la vitesse de croissance des cheveux et des ongles, grisonnement des cheveux 
N de l’activité des glandes sébacées et sudoripares : sécheresse cutanée 
- Réponse humorale globalement préservée 
Système - Réponse cellulaire diminuée, notamment la réponse impliquant les lymphocytes T 
4 Ha - Modification de la coopération cellulaire : S production d’IL2 et IL4 et / production d’IL6 
imee | L'immunisation conférée par la vaccination n’est pas altérée chez les personnes âgées en bonne 
santé, même si le taux d’Ac produit est inférieur 
= Effets du vieillissement variables selon la personnalité, les facteurs sociaux et culturels, les 
expériences de vie, l’état de santé, les capacités de résiliences 
- Recomposition de la vie sociale au passage à la retraite 
x - Crises narcissiques liées aux transformations du corps 
Psychologie 


- Décès d'êtres chers et sentiment de proximité de la mort 

- Retentissement psychologique de maladies chroniques, perte d'autonomie ou entrée en institution 
> Conséquences : souffrance psychique, anxiété, isolement, dépression, repli sur soi, mais aussi 
renforcement psychique, rigidification psychique, investissement créatif, altruiste, spirituel... 





du 


= Maladies ou syndromes dont la fréquence augmente avec l’âge, sans rapport avec le processus physiologique de 
vieillissement : / de la durée d’exposition, facilitation par le vieillissement 

- Maladie d’Alzheimer à début tardif, longtemps considéré comme l’expression du vieillissement cérébral 

- Insuffisance cardiaque, longtemps considérée comme l’expression du vieillissement cardiaque 

- Athérosclérose, longtemps considérée comme l’expression du vieillissement artériel 

Effets sur la vulnérabilité des personnes âgées : réduction des capacités fonctionnelles de manière chronique, ou 
révélée par une maladie aiguë, jusqu’à des capacités de l’organisme juste suffisantes dans les conditions de base 
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- Facteurs génétiques importants : étude de longévité de jumeaux, génotypes de sujets centenaires 
- Syndrome de Hutchinson-Gilford = progeria : maladie génétique rarissime (mutation du gène de la 
Facteurs lamanine), caractérisée par un vieillissement prématuré débutant dès la période néonatale 
Eee - Prédispositions génétiques liées à la longévité : surexpression du gène Klotho, voies de signalisation 
S genetgucs de l’insuline/IGF1, métabolisme lipidique (apolipoprotéine ApoE) 
5 - Anomalies de ADN (mutation, délétion) et de sa réparation, notamment au niveau de ADN 
2 mitochondrial : raccourcissement des télomères, modification de l’expression de certains gènes... 
Š - Radicaux libres : stress oxydatif prononcé, capable d’altérer ADN et les acides gras des membranes 
= Protection | - Systèmes de protection : superoxydes dismutases, catalases, glutathion peroxydase 
© contre les sélénodépendantes, vitamines anti-oxydantes (A, C, E) 
£ radicaux > Au cours du vieillissement : - de la production de radicaux libres au sein des mitochondries 
s libres et le - Perte d'efficacité des systèmes de protection 
R stress - Heat shoc proteins (HSP) : système de protection en réponse aux agressions, choc thermique, 
= traumatismes ou glucocorticoïdes, altéré par le vieillissement 
Glycation Produits de glycation avancée (AGE) : produits finaux de différentes voies métaboliques 
P - Accumulation au cours du temps (/ par le diabète ou l'insuffisance rénale) dans le système nerveux 
protéique central et périphérique, la rétine, les articulations, le cœur, les vaisseaux, le rein et la peau 
Restriction - Allongement de la durée de vie chez des modèles animaux 
calorique - Néfaste chez l’homme adulte : respect d’un « poids idéal » 
- Ralentit la diminution de la masse musculaire, limite l'augmentation de la masse grasse et les 
Activité problèmes métaboliques associés (intolérance au glucose) 
È - Préserve les fonctions cardiovasculaires et respiratoires, et la masse osseuse 
physique 


- Prévention du risque de chute 
- Ralentirait les processus neuro-dégénératifs 





- Substances anti-oxydantes (vitamine A, C, E et dérivés) : effets variables selon les études 
- Travaux expérimentaux sur le transfert et l'expression des gènes de la superoxyde dismutase et de 
la catalase : résultats intéressants et prometteurs sur les modèles animaux 


Lutte contre le 
stress oxydatif 





- THS de la ménopause : s'oppose à certains aspects du vieillissement (osseux, cutané, vasculaire, 
cérébral, urogénital), mais effets cardiovasculaires indésirables et / le risque de cancer du sein 

- Administration de GH chez des sujets âgés ayant une faible concentration sérique : augmentation 
de la masse maigre, réduction de certains effets du vieillissement, mais risque carcinologique 

- Administration de déhydroépiandrostérone (DHEA) : amélioration des fonctions mnésiques chez 
le rat, effets controversés chez l’homme 


Correction des 
déficits 
hormonaux 





Inhibition de la | - Traitement de rat non diabétique par aminoguanidine : retarde l'augmentation de rigidité 
glycation des artérielle et ralentit l’hypertrophie cardiaque, avec de nombreux effets indésirables chez l’homme 
protéines - Autres (à l’étude) : benfotiamine, thé vert, ginko, biloba, coulis de tomate 


Stratégies de ralentissement du vieillissement 








- Gènes codant des facteurs de croissance du système nerveux : limitation du déficit cognitif chez le rat 
Autres - IEC chez le rat normotendu : limite le vieillissement artériel, cardiaque et rénal 

approches | - Acide rétinoïque : régression des manifestations cutanées chez l’homme 

- Cellules souches 








= Faible diminution des capacités fonctionnelles, avec conservation de capacités de réserve importantes 
- Entretien du capital de base intellectuel, physique et relationnel 

- Prévention des maladies accessibles à une prévention : grippe, maladies cardiovasculaires 

- Prise en charge précoce des maladies et troubles susceptibles d'entraîner des désordres en cascade des 
autres fonctions de l’organisme : troubles de marche, état dépressif, altération de l’état nutritionnel... 





Vieillissement 
réussi 





Vieillissement démographique = augmentation de la proportion d'individus âgés de plus de 60 ans dans une population 
- En France : 11% de personnes > 65 ans en 1950, pour 17% en 2010, et 25% prévus en 2050 
- Résulte de plusieurs phénomènes : baisse de la fécondité et allongement de l’espérance de vie principalement 





- Question des retraites et pensions 

- Augmentation des dépenses de santé, et des besoins d'institutions gériatriques (EHPAD) 

- Activité économique spécifique (silver économie) : aide à domicile, établissements gériatriques, 
secteur médico-social, géronto-technologie (matériel ď’aide technique, prothèses auditives...) 

- Pouvoir économique important : consommation, aide aux membres de leur famille... 


Conséquences 
économiques 





- Augmentation du nombre de générations dans les familles 
- Apparition d’une population de jeunes retraités en bon état de santé, s'engageant dans des activités 
utiles pour la société (vie politique, associations, actions bénévoles...) 


Conséquences 
sociales 
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Organe Modification Inchangé 
- N Masse maigre 
Organisme - 7 Proportion de masse grasse - Besoins alimentaires (quantitatifs et qualitatifs) 
- N Tolérance au glucose 
Sensoriel - Presbytie, cataracte, presbyacousie - Gout, odorat (discuté) 
- 7 Temps de réaction 
- N Mémoire et attention . . 
à ; - Fonctions motrices 
Système - N Sommeil . ip : 3 
: : - Fonctions sensitives nociceptives 
nerveux - N Rythme circadien sn 
- N Sensibilité à la soif 
- N Sensibilité proprioceptive 
- Z Fibrose 
- N Compliance des ventricules et troncs artériels 
h - N Remplissage du VG pans ; 7 
Cardio- p 8 | - Débit cardiaque de repos ou à l'effort 
f - 7 Tonus sympathique . . 
vasculaire - Fonction systolique 


- N Réponse sympathique 
- 7 PAS et pression pulsée 
- N Fonctions endothéliales 





Respiratoire 


- N Compliance pulmonaire et thoracique 
- N Capacité ventilatoire 

- N Capacité de diffusion de l'O; 

- N PaO; 


- PaCO; 





Digestif 


- N Flux salivaire 

- N Sécrétion acide gastrique 

- 2 Temps de transit intestinal 

- N Masse et débit sanguin hépatique 





Locomoteur 


- N Masse musculaire 

- N Densité des fibres de type 2 

- N Densité minérale osseuse 

- N Résistance mécanique de l’os 
- N Contenu aqueux du cartilage 
- N Nombres de chondrocytes 





Urinaire 


- N Nombre de néphrons 
- N DFG 
- N Capacité de concentrer/diluer les urines 





Sexuel 
(femme) 


- N Sécrétion d’oestrogène 
- Arrêt sécrétion de progestérone 
- Arrêt des capacités de reproduction 





Sexuel 
(homme) 


- N Sécrétion de testostérone 
- N Capacité de reproduction 





Cutané 


- N Elasticité cutanée 
- Z Epaisseur du derme 
- N Mélanocytes 


- N Activité des glandes sébacées et sudoripares 





Immunitaire 


- N Immunité cellulaire liée au lymphocytes T et à 


certaines interleukines 


- Immunité humorale 








Psychologie 





- Variable selon les individus 





- Personnalité 
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ITEM 126 : PARTICULARITES CHEZ LA PERSONNE AGEE MALADE 



























































- La fréquence des maladies chroniques et des poly-pathologies augmente avec l’âge : rend plus 
difficile le diagnostic des épisodes médicaux aigus et complexifie le raisonnement médical 
+ Parmi les 9 millions de patient en ALD : 50% ont > 65 ans et 1/3 ont > 75 ans 
- HTA : > 75% des personnes âgées 
Maladi - Diabète de type 2 : prévalence > 10% après 65 ans 
aa Ies - Maladies neurodégénératives : maladie ď’Alzheimer, maladie de Parkinson... 
chroniques et : - Complications de l’HTA et athérosclérose : AVC, cardiopathie ischémique, AOMI, 
olv- Maladies |. i | à ; F 
poly ronis: insuffisance cardiaque, insuffisance rénale 
pathologies i o - Cancers : 60% des cancers surviennent > 75 ans 
; p - Arthrose, ostéoporose 
fréquentes ż ; 
- Dépression 
- Adénome prostatique 
- Cataracte et DMLA 
- Fibrillation atriale 
> Tout événement stresseur chez la personne âgée peut entraîner une décompensation 
fonctionnelle, du fait du vieillissement et des maladies chroniques 
- Maladie aiguë : infection, trouble du rythme, déshydratation, douleur... 
- Traumatisme physique : chute, fracture... 
- Traumatisme psychique : agression, conflit, maltraitance... 
Evènement - Environnemental : vague de chaleur, changement d'environnement... 
stresseur - latrogène : introduction d’un nouveau médicament, chirurgie... 
> Episodes aigus les plus fréquents : infection bactérienne respiratoire ou 
urinaire, déshydratation, anémie, troubles du rythme (FA), décompensation 
Episodes cardiaque, AVC, pathologie iatrogène 
T N 
= médicaux = Une affection aiguë peut entraîner des décompensations organiques en série, 
ka aigus et jusqu’à la défaillance multiviscérale 
a événements - Organes particulièrement touchés : fonction cérébrale corticale (confusion, 
3 stresseurs dépression) et sous-corticale (régression psychomotrice), fonction cardiaque, 
Ke fonction rénale, état nutritionnel (déshydratation, dénutrition) 
D 
© 
© z à 100% 
2 Phénomène 
+ 
Fe de « cascade » zw VIEILLISSEMENT 
` og PHYSIOLOGIQUE 
Diagramme FO PAR 
de Bouchon ZÒ SENER 
(1+2+3) 2a 
Seuil d'insuffisance 
EVENEMENT AIGU 
o AGE 100 ans 
. . . p . - Médicaments à élimination rénale : aminoside, 
Baisse de la filtration glomérulaire et i e ; . A : 
Fr fluoroquinolone, digoxine, valaciclovir, mémantine... 
du flux sanguin rénal as ne er 
, Li - Médicaments diminuant le flux sanguin rénal : 
> 50% d’IRC modérée > 75 ans D 
diurétique, IEC, AINS 
V 
© N du volume de distribution chez le ; REEI 
a TEEI ; i > Adaptation de posologie si poids < 50 kg 
= sujet âgé de faible poids 
© 
2 PORTERS - Médicaments fortement liés à l’albumine : AVK, AINS, 
i È Hypoalbuminémie valproate, fluoxétine, donépézil, sulfamides 
Maniement E (dénutrition, inflammation) p A A P ARE . 
des È hypoglycémiants, phénytoïne, diazépam, ceftriaxone 
à 
médicaments © Diminution du nombre ou de ne R ; MERES , 
E rw” g ; . - Médicaments à forte extraction hépatique : labétolol, 
> | l’affinité des récepteurs tissulaires et , | h a 
d propranolol, vérapamil, molsidomine, nifédipine 
3 enzymatiques (cytochrome P450) 
Ê Modification de la répartiti 
odification de la répartition masse Fr , ne | 5 
a p - Modifie l'absorption des médicaments lipophiles 
maigre/masse grasse 
- Sensibilité aux effets indésirables anticholinergiques : 
N Acétylcholine cérébrale neuroleptiques, antidépresseurs tricycliques, 
antihistaminique, oxybutinine 
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Pathologies du sujet âgé 
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Présentation des maladies 








Maniement 
des 
médicaments 








> En cause dans 10% des hospitalisations des sujets âgés 
> 40 à 60% des effets indésirables sont évitables 
- Changement d’état passé inaperçu : dénutrition, déshydratation, infection, IRA... 
Effets 2" - Surdosage : posologie inadaptée au poids, à la fonction rénale, à l’état d’hydratation 
- Associations médicamenteuses déconseillées 
- Traitement trop long 
- Manque de surveillance 
- Erreurs d’observance 
- Evaluation du bénéfice/risque de chaque médicament par la démarche DICTIAS : 
diagnostic bien établi ? indication conforme ? contre-indication ? tolérance ? 
Prévention | interactions ? ajustement de posologie ? sécurité et suivi possible ? 
- Optimisation de prescription : liste de Beers (médicaments potentiellement 
inappropriés), outil STOPP/START (prescription et non prescription inappropriée) 
ri = Sous-utilisation de médicaments recommandés chez le sujet âgé par crainte des 
Omission de eo. siz , 
rase effets indésirables ou fausses idées concernant l’effet : perte de chance | 
ee - Principalement : anticoagulant dans la FA, $-bloquant dans l'insuffisance cardiaque, 
antiagrégant et statine dans l’athérosclérose, traitements de l’ostéoporose 











- Personne âgée robuste : vieillissement réussi 

- Personne âgée pré-fragile 

- Personne âgée fragile : risque d'évolution défavorable vers une dépendance croissante, une décompensation brutale 
ou une altération de la qualité de vie 

- Personne âgée fortement dépendant : vie en institution ou soins à domicile 





Critères de 


= Marqueurs de fragilité : FAR d'évolution vers la perte d'autonomie ou une entrée en institution 
- Perte de poids involontaire > 4,5 kg en 1an 

- Force de préhension < 20°" percentile (selon le sexe et l’IMC) 

- Sentiment de fatigue et d’épuisement 












































Fried - Vitesse de marche sur 4,5 m < 20°" percentile (selon le sexe et la taille) 
- Sédentarité : < 60 à 90 minutes de marche/semaine 
> Catégorie : robuste si aucun critère, pré-fragile si 1 ou 2 critères, fragile si > 3 critères 
= Situations pathologiques fréquentes chez les sujets âgés fragiles, présentant un risque de perte 
fonctionnelle et d’entrée en institution 
- Evaluation gériatrique standardisée : tests courts de screening, complétés par des tests plus long 
Syndrome gériatrique Test court Test plus complet 
Dénutrition protéino-énergétique MNA-SF MNA 
Syndromes Risque de chute Station unipodale Time up and go test 
BENACTIQUES Dépression Mini-GDS GDS 
Démence Test de l’horloge, Codex MMSE 
Confusion mentale CAM 
Perte d'indépendance fonctionnelle ADL, IADL simplifiée Grille AGGIR, IADL, index Barthel 
Risque d’escarre Echelle de Braden, de Norton 
- SCA sans douleur thoracique 
- Infection sans fièvre 
A - Contracture abdominale remplacée par une défense 
Symptômes i # A | 
- Episode dépressif sans tristesse 
absents s ; ; : 
- Ulcère gastroduodénal sans douleur, remplacé par une anorexie 
- Confusion seule manifestation clinique d’une rétention urinaire ou d’une sub-occlusion sur fécalome 
- Râles type ronchis seule signe auscultatoire d’un foyer de condensation pulmonaire 
Poly- = Complique l’interprétation des symptômes habituels : douleur aiguë chez un douloureux chronique, 
pathologie confusion mentale chez un dément, douleurs abdominales chez un constipé chronique... 
Signes - Présentation avec des signes généraux aspécifiques : asthénie, anorexie, malaise général... 


aspécifiques 


- Signes à valeur d'orientation mal exprimés ou banalisés 





Examen 
clinique 





- Rendu difficile par les déficiences : hypoacousie, BAV, troubles mnésiques, détérioration des fonctions 
cognitives, enraidissements articulaires... 
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Présentation des maladies 
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Signes 
biologiques 


- Absence d’hyperleucocytose en cas d'infection patente chez un sujet immunodéprimé 

- Créatininémie faussement normale malgré une insuffisance rénale chez le sujet âgé dénutri 
- CRP très élevée (> 100) pour une infection bactérienne simple, reste élevée plus longtemps 
- Diminution de la PaO, avec l’âge 

- Augmentation des valeurs normales de ferritinémie chez la femme ménopausée 

- Augmentation du taux plasmatique de BNP avec l’âge 





Particularités 





- Psychisme de la personne âgée malade : crainte de la mort, angoisse, dépression 
- Peur exacerbée par la survenue de la maladie (prise de conscience du vieillissement) 





psycho- - Conduites de fuite : - Régression avec ralentissement psychique, confusion, troubles de la marche... 
logiques - Recherche de maternage et glissement vers un état de dépendance 
- Refuge dans la maladie 
- Hiérarchisation des diagnostics : privilégier les diagnostics « rentables » et les thérapeutiques 
; pouvant aboutir à une amélioration réelle de l’état de santé et de la qualité de vie (intervention sur 
Démarche 


diagnostique et 
thérapeutique 


une arthrose de hanche ou une cataracte, pose d’un stimulateur cardiaque, appareillage d’une 
hypoacousie, traitement de la dépression, de la douleur, de la constipation...) 

- Investigations discutables : dépistage d’une hypercholestérolémie > 80 ans, recherche de MT chez 
un patient avec un cancer incurable, diagnostic de cancer de la prostate asymptomatique... 





Démarche 
préventive 


- Traitement à visée préventive : antihypertenseurs, anticoagulant pour la FA, statine et 
antiagrégant pour l’athérosclérose, traitement de l’ostéoporose... 
- Vaccination recommandée : - Rappels diphtérie-tétanos-polio tous les 10 ans 
- Vaccination antigrippale 1 fois/an 
- Vaccination anti-pneumococcique si insuffisance cardiaque ou 
respiratoire, ou vivant en institution 
- Vaccination contre le zona entre 65 et 75 ans 





Liaison avec le 
domicile 


- Soutien ou retour à domicile : projet de soins et de vie, impliquant le personnel médical et 
paramédical, le patient et son entourage 

- Intervention coordonnée de toute une équipe : médecins, infirmiers, aides-soignants, masseurs- 
kinésithérapeutes, ergothérapeutes, assistants sociaux, diététiciens, psychologues, auxiliaires de vie 
- Coordination avec le médecin traitant indispensable 
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ITEM 128 : CHUTES CHEZ LE SUJET AGE 





Chutes = fait de se retrouver involontairement sur le sol ou dans une position de niveau inférieure par rapport à la position de 
départ : fortement liées à l’âge > 90% des chutes survienne chez des sujets > 65 ans 
- Très fréquente : 30% des sujets > 65 ans et 50% des sujets > 85 ans chutent au moins 1 fois/an 
- Très grave : - Mortalité élevée : 12 000 décès/an en France 

- Entrée dans la dépendance : 40% des sujets âgés hospitalisés pour chute sont réorientés ensuite en institution 
- Concerne des personnes âgées en bonne santé dans 75% des cas, fragiles dans 20% des cas, dépendantes dans 5% des cas 
> Significations diverses : symptôme d’une étiologie unique, élément d’un syndrome de désadaptation psychomotrice, 
événement brutal lié à un facteur intercurrent 








- Vieillissement physiologique des systèmes antigravitaires et d'adaptation posturale : sarcopénie, mise au repos du 
vestibule (par défaut de stimulation), baisse d’acuité visuelle, du champ visuel et de la sensibilité au contraste, réduction 
du nombre de récepteurs plantaires, ralentissement de la vitesse de conduction nerveuse 

- Réactions posturales maintenues, mais vitesses de réactions et capacités d’adaptation moindres 

> Modification de la marche : / des oscillations à la station debout, Y de la vitesse de marche, réduction de la longueur 
et hauteur du pas, / du temps de double appui, variabilité du pas plus élevée, ÿ mouvements de balanciers des bras 


Vieillissement 





= Conjonction de facteurs de vulnérabilité (habituellement chronique) et facteurs précipitant (ponctuel) 





- Grand âge > 80 ans et sexe féminin 

- Antécédents de chutes, trouble chronique de la marche 

- latrogénie : en particulier psychotrope, antihypertenseur et anti-arythmique 
- Poly-médication (> 4 classes médicamenteuses/jour) 


Terrain 


z 





- Neurologique : séquelles d’AVC, démence (notamment à corps de Lewy), maladie de 
Parkinson et autres syndromes parkinsoniens, hydrocéphalie chronique 

- Musculaire : hyperthyroïdie, dénutrition protéino-énergétique, myopathie 
Affection médicamenteuse, myasthénie, myosite 

- Ostéo-articulaire : limitation d'amplitude coxo-fémorale (arthrose...) 

- Trouble de la vision : cataracte, DMLA ou autre pathologie oculaire 

- Syndrome dépressif (par inhibition motrice et psychique et traitement psychotrope) 


FACTEURS DE 
VULNÉRABILITÉ 








= Aigu : intrinsèques (liés au terrain : vieillissement normal ou pathologie) et extrinsèques (habitat...) 
> Rechercher systématiquement une notion de malaise ou de perte de connaissance 





- Sédatif : barbituriques, benzodiazépines, hypnotiques, anticonvulsivants 
- Hypotension orthostatique : antihypertenseur, L-dopa, agonistes 
dopaminergiques, antidépresseurs 

- Troubles de conduction ou du rythme cardiaque : anti-arythmique 
(digitaliques...), diurétiques hypokaliémiant, B-bloquant 


Prise de 
médicaments 





- IDM, EP 

- Troubles de conduction et troubles du rythme cardiaque 
- Hypotension orthostatique 

- Syncope d’effort du RA serré 

> ECG standard 12 dérivations systématique 


Causes cardio- 
vasculaires 
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- Dérobement brutal des MI = drop attack : AIT vertébro-basilaire 
Causes - Syndrome confusionnel 

neurologiques | - Crise épileptique 

- Cause vestibulaire ou cérébelleuse 


Facteurs intrinsèques 





- Maladie infectieuse 
- Hypoglycémie (surtout iatrogène) 
Autres - Trouble ionique : hyper/hypokaliémie, hyper/hypocalcémie, hyponatrémie 
pathologies - Déshydratation 
- Anémie 
- Syncope vagale de cause instrumentale, mictionnelle... 


FACTEURS PRECIPITANTS 











- Comportemental : alcool, précipitation au lever ou à la marche, montée sur un escabeau... 
- Parquet trop ciré, descente de lit glissante, baignoire/douche glissante 

- Chaise, fauteuil, lit ou WC trop bas 

- Escalier ou logement mal éclairé 

- Animaux domestiques 

- Problèmes vestimentaires (vêtement trop long) et de chaussures 

- Changement d'environnement (hospitalisation, déménagement...)... 


Facteurs 
extrinsèques 
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Conséquences 








- Fracture (5% des chutes) : col du fémur (20 à 30% des fractures), poignet, extrémité supérieure de 




















Conséquences | l’humérus, cheville, tassement vertébral, bassin, côtes, crâne... 
médicales - Traumatisme sans fracture (10%) : plaies, érosions cutanées, hématomes multiples, rhabdomyolyse 
- Complication de l’immobilisation : escarre, déshydratation, pneumopathie, confusion, MTEV 
Impossibilité + systématiquement rechercher une notion d’impossibilité de se relever ou une 
station au sol prolongée > 1h 
de se relever a Fée ; . P TN 
d l - Complications spécifiques : rhabdomyolyse, insuffisance rénale, hyperkaliémie, 
uio pneumopathie d’inhalation, hypothermie, déshydratation, escarres 
TE = 2 2 chutes sur une période de 12 mois 
Gravité de la Chutes : P | D 
de spété - FdR: - / récente de fréquence des chutes - 2 3 facteurs de vulnérabilités 
repres - Trouble chronique de la marche - Station au sol prolongée après la chute 
- Pathologie responsable : trouble du rythme/de conduction, IDM, AVC, infection... 
Autres signes | - Situation médicale à risque : - Ostéoporose 
de gravité - Prise de médicament anticoagulant ou antiagrégant 
- Isolement socio-familial 
- Perte d’autonomie à moyen terme (1/3 des malades sans fracture) : peur de chuter, perte de 
; mobilité, troubles de la marche 
Conséquences 


psychosociales 


- Diminution du champ d’action, de l’espace social, familial, voire corporel 
- Conséquences psychologiques : perte de confiance, sentiment de dévalorisation vis-à-vis de 
l'entourage (qui réagit parfois avec un excès de surprotection) 





Syndrome 
post-chute 


= Syndrome de désadaptation motrice : diminution des activités et de l’autonomie physique, sans 
cause à l'examen clinique et paraclinique > urgence gériatrique 














Share - Peur, anxiété, perte des initiatives 
TAE - Refus de mobilisation : hypertonie oppositionnelle 
8 - Tendance rétropulsive avec flexion des genoux lors du lever du fauteuil 
Jec - Syndrome de régression psychomotrice avec confinement, peur de sortir et de tomber 
A | Rétropulsion à la station debout avec appui du pied sur le talon et orteils en griffe 
- Marche précautionneuse, pieds aimantés au sol (= staso-basophobie) 
- Evolution réversible si pris en charge précocement 
Pronostic | - Facteurs pronostiques défavorables : incapacité à se relever du sol ou temps passé au 
sol > 1h, antécédents de chutes 








- Antécédents cardiovasculaires, neurologiques, rhumatologiques, orthopédiques et de chutes 
- Description de la chute : lieu, date, heure, notion de malaise/perte de connaissance, facteur déclenchant 





Int. n : : > ž T g 
- Gravité: - Chute : relevage seul impossible, temps passé au sol prolongé, chutes à répétition, point douloureux 
- Contexte : ostéoporose avérée, prise de médicament anticoagulant, isolement social/familial 
- Cardiovasculaire : recherche d’un souffle, d’une arythmie et d’une hypotension orthostatique 
C - Recherche d’un traumatisme : fracture (du col du fémur ++), hématome, plaie, traumatisme crânien 


- Examen de la marche et de l'équilibre avec étude des réflexes de posture, et examen neurologique complet 





- Systématique : glycémie, iono, calcémie, NFS, 25-OH-vitamine D, ECG + CPK si immobilisation au sol > 1h 


PC | -Selon le contexte : scanner cérébrale sans injection, Rx standard, scanner lombaire, IRM cervicale, EEG... 





> La radiographie du bassin n’est pas systématique, mais d'indication large (douleur des MI ou du bassin) 





PEC des 


conséquences de 


la chute 


- Traitement des fractures et des plaies, avec SAT-VAT 

- Lutte contre la douleur, en privilégiant les antalgiques non sédatifs 

- Lutte contre l'anxiété et l'agitation : rassurer le patient, voire anxiolytiques mineurs 

- Correction/prévention de la déshydratation et de la dénutrition 

- Prévention du syndrome post-chute : reprise de la marche le jour même (hors contre-indication) 





PEC des causes 


- Suppression/diminution des médicaments favorisants les chutes 





de la chute - Traitement d’une cause identifiée : cardiovasculaire, neurologique, rhumatologique ou autre 
- Reprise immédiate des activités d'autonomie élémentaires : repas, habillage, toilette, lever... 
- En cas d’hospitalisation dans les suites de la chute : préparer le retour à domicile, lutter contre 
l'isolement et la dépression 
Mesures de s po r . 
Fe - Soins infirmiers si besoin 
maintien 


d'autonomie 


- Kinésithérapie = précoce et la plus active possible : rééducation de l’équilibre, de la posture et de 
la marche (avec aide si nécessaire), musculation des membres inférieurs 

- En cas de récidive de chutes : protections rembourrées des MI (coquilles au niveau des grands 
trochanters, genouillières.…..) 
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Evaluation gériatrique standardisée 


Mesures préventives 








= Evaluation de la marche et de la posture, examen cognitif (MMSE, test de l’horloge, Codex, test de 5 mots, test des 3 
mots), recherche de symptômes dépressifs (GDS), recherche d’une dénutrition protéino-énergétique (MNA) 
> Evaluation systématique chez toute personne âgé (au minimum timed up and go et station unipodale) 





Evaluation de 
la marche et 
de la posture 


- Recherche d’un trouble de la marche : marche/station ataxique, spastique, parétique, parkinsonienne, 
astasie-abasie, apraxique, claudicante 

- Test de poussée sternale : recherche d’une réaction posturale (parachute) 

- Station unipodale : impossibilité de tenir en station unipodale > 5 secondes ou sans écarter les bras 

- Five time sit-to-stand test : mesure du temps mis pour le se lever et se rassoir 5 fois sur une chaise, 
sans s’aider des bras > FdR de chute si temps > 15 secondes 

- Timed up and go test = mesure du temps mis pour se lever, marcher 3 m en ligne droite (avec aide de 
marche si besoin), faire demi-tour et retourner s'asseoir : FdR de chute si temps > 20 secondes 

- Vitesse de marche spontanée : risque de chute si < 0,8 m/s 

- Stop walking while talking test : FdR de chute si arrêt ou ralentissement pendant la parole 





= Evaluation de l’équilibre fonctionnel sur 14 items : risque de chute si < 45 
- Transfert assis-debout, transfert entre 2 chaises, équilibre assis sans dossier, station 
debout (sans utiliser d’aide à la marche) 


Test de 
Berg 





= 22 items notés sur 0, 1 + 2 : risque de chute très élevé < 20, élevé < 23 

- Evaluation de l’équilibre (/13) : assis sur une chaise, lever d’une chaise, debout après 
s'être levé, debout pieds joins yeux ouverts et fermés, tour complet, poussée sternale, 
équilibre après mouvements de tête, station unipodale, équilibre en hyperextension vers 
l’arrière, en essayant d'attraper un objet au plafond, en se baissant, en s’asseyant 

- Evaluation de la marche (/9) : initiation, hauteur, longueur, symétrie du pas, régularité de 
la marche, marche en ligne droite, virage, stabilité du tronc, espacement des pieds 


Test de 
Tinetti 








Risque 
fracturaire 





- Recherche de facteurs de risque d’ostéoporose et de fracture 
- Ostéodensitométrie osseuse recommandée chez toute personne âgée ayant chuté dans les 12 mois 





- Bon état général, nutrition équilibrée 
- Supplémentation vitamino-calcique en cas d’ostéoporose 

















Hygiène de Re , 1 i | 
Ye ;: - Activité physique suffisante (notamment entretien de la force musculaire des MI) 
vie a ai pri à 2A 

- Activité intellectuelle régulière 
- Rompre l'isolement 
- Traitement des douleurs rhumatismales 

Douleur ` ; 
- Prothèse en cas d’arthrose de hanche/genou 
- Correction des troubles visuels : lunettes adaptées, opération de cataracte, détection précoce et 

Vue/audition | traitement de glaucome chronique 
- Correction des troubles auditifs : appareillage 
Trouble de - Identification et traitement de la cause dès que possible 

- Kinésithérapie : d'entretien ou de rééducation de la marche et de la posture 

marche/ RE PRE | , Le j 

squilib - Utilisation d’une canne, d’un déambulateur, voire d’un fauteuil roulant 

ÉASMÈTE - Vérification des chaussures (semelles épaisses, ni trop adhérentes ni trop glissantes) 

Médicaments | - Réévaluation régulière des indications des médicaments, notamment ceux favorisant la chute 

- Suppression des facteurs de chute 
- Port de chaussures à talons larges et bas (2-3 cm), à semelles fines et fermes avec une tige 

Habitat remontant haut 


- Installation d’une rampe ou d’une barre d’appui aux toilettes 
- En institution : discuter la contention 
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ITEM 130 : AUTONOMIE ET DEPENDANCE CHEZ LE SUJET AGE 





- Autonomie = capacité à se gouverner soi-même : capacité de jugement (prévoir et choisir) et liberté de pouvoir agir, 
accepter ou refuser en fonction de son jugement 

- Dépendance = impossibilité totale ou partielle pour une personne d'effectuer, sans aide humaine, les activités de la vie 
quotidienne (physiques, psychiques et sociales) et de s'adapter à son environnement > perte d'indépendance fonctionnelle 
> 1,2 millions de bénéficiaires de l’APA en France = 11% des personnes > 65 ans, pour un coût de 34 milliards d’€/an 

> Parmi les personnes âgées dépendantes : 60% vivent en institution/EHPAD et 40% vivent à domicile 





= Analyse des conséquences des maladies, et plus particulièrement des états chroniques invalidants stabilisés 
Classification internationale du fonctionnement, du handicap et de la santé (CIF): altération de structure et de fonction 
(déficience) > limitation fonctionnelle et restriction d’activité (incapacité) > limitation de participation (handicap) 

- Déficience = perte ou dysfonctionnement de parties du corps (membre, muscle, organe...) ou cérébral : altération de la 
fonction mentale, de fonction sensorielle ou de structure anatomique 

- Incapacité = difficulté ou impossibilité de réaliser des actes élémentaires ou plus complexe : conséquence de la 
déficience en terme de fonction et de performance 

- Handicap = difficulté ou impossibilité à remplir les rôles sociaux : résultent de l'incapacité, mais dépendent aussi de 
l’environnement naturel et social et des caractéristiques propres de l'individu 


Analyse fonctionnelle 





> Toutes les maladies peuvent être à l’origine d’une perte d'indépendance fonctionnelle 

- Maladies neurologiques : maladies cérébro-vasculaires, démence, maladie de Parkinson. 

- Maladies ostéo-articulaires : séquelles de fractures, arthrose invalidante, rhumatisme inflammatoire chronique... 

- Maladies cardio-respiratoires : insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire, artériopathie sévère... 

- Déficits neurosensoriels : cataracte, DMLA, rétinopathie diabétique, surdité évoluée non appareillée. 

- Conditions diverses : dénutrition, dépression, plaies chroniques, maladies psychiatriques chroniques... 

> L’hospitalisation (pour une maladie chronique ou aiguë intercurrente) est aussi un facteur d’aggravation de 
dépendance : besoin d’une aide pour les actes de la vie quotidienne, problèmes sociaux négligés ou réglés hâtivement 





- Intervention de personnes au domicile pour aider le patient : un aidant familial est généralement 
mieux accepté qu’une personne étrangère à la famille (auxiliaire de vie ou autres professionnels) 

- Abandon du domicile au profit de structures institutionnelles, parfois sans réel consentement 

- Vie affective : réactivation de modes de relation infantiles 

- Risque de maltraitance de la part des personnes de l'entourage (aidant familial ou professionnel) 


Sur la personne 
âgée 


Conséquences 





- Modification du regard envers la personne âgée (inversion du rapport parent-enfant) 


Sur l’entourage À . A j an í 
8 - Surinvestissement ou désinvestissement, résignation 








= Comprendre et quantifier la perte d'indépendance fonctionnelle : identifier les actes de la vie 
quotidienne que le patient peut réaliser sans aide et ceux qui nécessitent une aide humaine 





= Echelle ADL (Activities of Daily Living) de Katz : très dépendant si < 3 
- 6 items : soins corporels, habillement, aller aux toilettes, transfert, continence 
et alimentation 


Echelle d’activités 
basiques 





= Echelle IADL (Instrumental ADL) de Lawton : téléphoner, faire les courses, 
utiliser un transport, gérer ses médicaments et gérer son budget 
+ Pour les femmes : faire un repas, faire le ménage et laver le linge 


Evaluation Echelle d’activités 


de la instrumentales 
dépendance 





Grille AGGIR = Autonomie gérontologie groupes iso-ressources (seulement en France) : selon 
17 items, attribution de l’APA et tarification des institutions 





= Evolution de la dépendance chez un même individu : 10 items côtés à 0, 5, 10 
ou 15 sur un total de 100 : alimentation, contrôle sphinctérien, contrôle 
sphinctérien, continence anorectale, WC, soins personnels, bain, habillage, 
transfert lit-fauteuil, déplacement et escalier 


Index de Barthel 


S 
© 
5 

kej 

3 
= 

D 

= 
e) 





(0) - Activité identique à celle précédant la maladie 





íl - Activité physique diminuée, mais capable de travailler 





- Ambulatoire, capable de prendre soin de lui-même 





Evaluati Performance 2 ep 
y3 re on - Incapable de travailler, alité < 50% du temps 
de l’état Status 
général (OMS) 3 - Capable seulement de quelques activités 


- Alité ou au fauteuil > 50% du temps 





- Incapable de prendre soin de lui même 
- Alité ou au fauteuil en permanence 
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Evaluation 


Plan d’aide de la personne dépendante 





ECHELLE DE KATZ 








Evaluation 
gérontologique 
standardisée 
multi- 
disciplinaire 


- Evaluation de l’état mental (cognition, thymie) 

- Evaluation de l’état nutritionnel 

- Evaluation de la marche et du risque de chute 

- Evaluation des fonctions sensorielles 

- Evaluation de l’adaptation du domicile si besoin 

- Evaluation de l’aidant et du tissu social 

- Évaluation des besoins liés au suivi des pathologies et traitements 





- La survenue d’u 
domicile ou chan 


ne dépendance est un tournant évolutif majeur au cours du vieillissement : mise en place d’aides à 
gement du lieu de vie 





- Aides de l’entourage familial : rôle essentiel, évaluer le retentissement sur les aidants familiaux 
- Aides professionnelles au domicile : infirmiers libéraux, services de soins à domicile, aide- 
ménagères, auxiliaires de vie, kinésithérapeutes, orthophonistes, ergothérapeutes 





Aides à . : - , de ; rte : 
2 - Services et aides techniques : portage de repas à domicile, service de téléassistance, location de 

domicile ce ie a a : ; | : 
matériel médicalisé sur prescription médicale (lit, matelas anti-escarre, appareil de levage, fauteuils 
adaptés...), aménagement du domicile (douche adaptée, barres ď’appui, toilettes rehaussés...) 
- PEC sociale (avec l’aide d’une assistante sociale si besoin) : APA, ALD 
Entrée en institution : anticipée et préparée, surtout en cas de dépendance d’aggravation progressive 
- Maisons de retrait (Etablissement d'Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes) : 

Changement 


du lieu de vie 


hébergement et soins infirmiers (soins médicaux assurés par le médecin traitant) 
- Unité de soins de longue durée (structure hospitalière) : personnes lourdement dépendantes et/ou 
ayant des maladies sévères ou évolutives 





Bénéficiaire : > 60 ans, résidant en France depuis > 3 mois, perte d'autonomie justifiant une aide pour 
accomplir les actes de la vie quotidienne (GIR 1 à 4) 
































Allocation - Demande au Conseil Général du département, à retirer au CCAS de la commune 
ersonnalisée | - Montant : selon le degré de dépendance, les revenus et le lieu de vie (domicile ou établissemen 
p l Montant : selon le d de d d | t le lieu d d | tabl t 
autonomie | -Finance : - A domicile : heures d’auxiliaire de vie, téléalarme, portage des repas, accueil de jour, 
p i F Ad le:h g’ l d téléal t d ld 
aménagement de l’habitat, achat de protections 
- En établissement : reversée directement à EHPAD 
Activité il +0,5 +0 
: . Besoin d’aide pour 
r Besoin d’aide pour une . À 
: = Lavabo, bain ou Pe ; . plusieurs parties du 
Toilette Besoin d'aucune aide seule partie du corps 
douche j . corps 
(dos, jambes, pieds) ; ; ; 
Toilette impossible 
x . | Besoin d’aide pour 
= Prend ses vêtements Besoin d'aide re SLR 
dans l’armoire ou les uniquement pour lacer H til ou reste 
Habillage tiroirs, sous-vêtements | Besoin d'aucune aide ses chaussures, tee si 
et vêtements boutonner, ferme une jak Été 
d'extérieur compris fermeture éclair P is 
déshabillé 
r Besoin d'aucune aide 
= Four uriner ou (aide possible pour se 
Aller aux WC | déféquer, s'essuyer et p P Besoin d’une aide Ne va pas aux WC 
: rendre aux WC : canne, 
se rhabiller . 
fauteuil roulant...) 
= Entrer/sortir du lit, Besoin d'aucune aide 
Locomotion s'asseoir ou se lever (peut uiliser un support Besoin d’une aide Ne quitte pas le lit 
d’une chaise : canne, déambulateur) 
Incontinence totale : 
s Contrôle complet des ; ; sondage ou 
Continence i p Accidents occasionnels a8 
urines et de selles surveillance 
permanente 
Besoin d’une aide pour 
= : ; ; Besoin d'aide complète 
Alimentation Besoin d'aucune aide couper la viande ou p 








beurrer le pain 





Alimentation artificielle 
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Activité +1 +0 





- Utilise le téléphone de son initiative et 
compose le numéro 






























































Téléphone ; - N'utilise pas le téléphone 
- Compose quelques numéros connus 
- Décroche mais ne compose pas seul 
: TEIE. | - Fait peu de courses 
- Achète seul la majorité des produits i P . 
Courses ; ; - Nécessite un accompagnement lors des courses 
nécessaires : 
- Incapable de faire ses courses 
…. E - Utilise les transports publics avec une personne 
- Utilise les moyens de transport de manière 
2 accompagnante 
Transports | autonome Nr ; A | 
[®) Le . - Parcours limités en voiture, en étant accompagné 
= - Commande et utilise seul un taxi 
z - Ne voyage pas 
q Meaca en | | Prend ses médicaments correctement et de - Prend correctement les médicaments préparés 
w façon responsable - Ne peut pas prendre les médicaments 
m - Règle ses affaires financières de façon 
autonome . P 
r Argent | R n A - N'est plus capable de se servir de l'argent 
I - Règle ses dépenses quotidiennes, aide pour 
Q les virements et dépôts 
LL 
- Cuit les repas préparés 
+ 
S SU 2. - Fait la cuisine mais ne tient pas compte des 
= Cuisine | - Prévoit et cuisine les repas seul A | $ 
S régimes imposés 
E - Nécessite des repas préparé et servis 
A 
Ÿ - S'occupe du ménage de façon autonome 
> MEn ~- Fait seul des tâches ménagères légères - Nécessite de l’aide pour les travaux ménagers 
a 8 - Fait les travaux légers de façon insuffisante quotidiens 
n 
X - Nécessite de l’aide pour les travaux ménagers 
kS 
3 
© r - Lave tout son linge seul ; à E P 
= Linge ne - Tout le linge doit être lavé à l'extérieur 
- Lave le petit linge 
Activité Groupes iso-ressources 
- Transfert : se lever, se coucher, > Classification par un logiciel selon les valeurs de chaque variable, en groupes 
s'asseoir nécessitant des ressources proches 
- Déplacement intérieur : se 2 Ta ; R 
; P . | - Personne âgée confinée au lit ou au fauteuil, fonctions 3h30 
déplacer dans le lieu de vie GIR |. a F . . A 
: intellectuelles gravement altérées, nécessite une surveillance soins/ 
- Toilette 1 : à 
ee . P continue jour 
- Elimination urinaire et fécale 
- Habillage - Personne âgée confinée au lit ou au fauteuil, fonctions 
- Cuisine GIR intellectuelles altérées, nécessitant une prise en charge pour la 3h de 
- Alimentation (se servir, manger) 2 plupart des activités de la vie courante soins/ 
ed - Suivi du traitement - Personnes âgées ayant conservé leur capacité de se déplacer, jour 
D - Ménage mais dont les fonctions mentales sont gravement altérées 
| - Alerter ne ; : : 
E EAT - Personne âgée ayant conservé leurs fonctions intellectuelles, 2h de 
"HI - Déplacement à l'extérieur GIR ; rs : 5 ; . : 
= : sos partiellement leur capacité à se déplacer, nécessitant des aides | soins/ 
= Transports (collectif ou individuel) E our l'autonomie corporelle plusieurs fois par jour jour 
ed - Activité du temps libre p p k Pat J 
OC = Achats (directe ou à distance) - Personne âgée n’assurant pas seule les transfert mais pouvant 1h30 
- Gestion (affaires, budgets, GIR se déplacer une fois levée, nécessitant parfois une aide à la de 
administrative) a toilette et l'habillage soins/ 
- Orientation spatio-temporelle - Personne âgée n'ayant pas de problème pour se déplacer, UE 
- Cohérence (communication, nécessitant une aide pour les activités corporelles et les repas J 
comportement Ke ; ameda 
P ; ) r - Personne âgée assurant leur déplacement à l’intérieur du 1h de 
> À : fait spontanément, GIR D P aus 7 ; x 
j logement, s’alimentant et s’habillant seule, nécessitant une soins/ 
totalement, habituellement et 5 í à , ; j g ` 
aide ponctuelle à la toilette, préparation des repas et ménage jour 
correctement 
> B : fait partiellement GIR | - Personne autonome pour les actes discriminants de la vie 
> C: ne fait pas 6 courante 
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ITEM 250 : TROUBLES NUTRITIONNELS DU SUJET ÂGÉ 








- Composition corporelle : / masse grasse, w masse maigre (sarcopénie), œ masse osseuse (ostéoporose) 

> IMC moyen = 26 à 27 entre 70 et 80 ans 

- Fonction digestive : insuffisance masticatoire et salivaire, achlorhydrie, œ sécrétion d’enzymes digestives, 
ralentissement du transit et constipation, colopathie fonctionnelle 

- Fonctions sensorielles : altération du gout et de l’odorat > influence le comportement alimentaire et l'appétit 

- Altération du métabolisme des principaux nutriments 

- Modification du comportement alimentaire : modifications physiologiques, faible niveau socio-économique, isolement 
socio-familial, perte d'autonomie (handicap, détérioration cognitive), syndrome dépressif, pathologie/iatrogénie 





- Energétique : w DER (N masse maigre) et S DEP (N activité physique), mais / DEP pour une même activité physique 
> De 60 à 80 ans : apport minimal de 1500 kcal/j, apport idéal de 35 kcal/kg/j 

- Glucide (50-55%) et lipides (30-35% dont 10 g/j d’AG essentiels (linoléique et linolénique) = non modifiés 

- Protéines = 1,2 à 1,5 g/kg/j, dont 60% sous forme animale (mieux assimilée) 

- Calcium = 1200 mg/j : supplémentation médicamenteuse souvent nécessaire 

- Vitamine D = 10 ug/j, soit 800 UI/j si absence d'exposition au soleil > Uvedose® 100.000 UI orale 4 fois/an 

- Vitamine B9, B12 et C : risque de carence chez les patients institutionnalisés (S de la consommation de fruits frais, 
destruction de vitamine C par la chaine du froid) 

- Eau et électrolytes : Y sensation de soif, non exprimable, incapacité de la satisfaire seul, 7 des besoins (fièvre (7 de 
0,3 à 0,5 L/degré > 37°), forte chaleur, diarrhée, vomissements...) > risque de déshydratation 





= Entre 3 à 5% des personnes âgées à domicile, 15 à 40% en institution et 50% à l'hôpital 














à Dénutrition Dénutrition sévère 

I | -Perte de poids > 5% en 1 moi > 10% en 6 moi ; ; 
9 0 i Mol NE - Perte de poids > 10% en 1 mois ou > 15% en 6 mois 
© = - IMC < 18 

& | -Score MNA global < 17 - Albuminémie < 30 g/L 

© | - Albuminémie < 35 g/L 

rh on = Relevé précis des quantités de chaque mets consommé au cours de la journée : 


quantification difficile (surtout en l’absence de tiers), réalisée par un diététicien 


des ingesta - Sévère si < 20 kcal/kg/j ou < 1000 kcal/j, très sévère si < 10 kcal/kg/j ou < 500 kcal/j 





- MNA (Mini Nutritional Assessment) = évaluation sur 30 points sur 18 items (interrogatoire, 
Echelles de enquête alimentaire rapide, examen clinique et mesures anthropométriques) : diagnostic de 
détection dénutrition si < 17 et de situation à risque de dénutrition si < 23,5 


Dg - MNA:-SF (Short Form) = 6 premiers items du MNA côtés sur 14 : risque si < 11 





- Perte de poids involontaire (en l’absence de troubles hydriques) : pesée à chaque 
consultation, si besoin par fauteuils de pesée ou système de pesée couplé au lève-personne 


Données 

anthiobo - IMC : mesure de taille parfois difficile (déformation rachidienne, station debout impossible) 
ss p > taille de la carte d'identité ou formule de Chumlea (selon l’âge et la hauteur talon-genou) 

métriques 


- Circonférence brachiale et du mollet : masse musculaire (pris en compte dans le MNA) 
- Plis cutanés tricipital et sous-scapulaire : masse grasse 








- Albumine (demi-vie = 21 jours) : norme > 40 g/L 
- Pré-albumine = transthyrétine (demi-vie = 2 jours) : norme > 0,2 g/L 
> La pré-albumine ne rentre pas dans les critères de dénutrition : outil de suivi 














Bio > influencés par d’autres facteurs : w par syndrome inflammatoire (VS/CRP systématique), insuffisance 
hépato-cellulaire, syndrome néphrotique, hémodilution, / par déshydratation 
- Associé : lymphopénie, hypocholestérolémie 
- Cause socio-environnementale et psychologique : isolement social et familial, diminution ou 
mauvaise utilisation des ressources, hospitalisation, maltraitance, conflit psychologique, deuil 
Insuffisance | - Régimes et traitements : régime désodé strict, poly-médication (source d’anorexie) 
d’apports - Hygiène buccale défectueuse, difficultés masticatoires, troubles de la déglutition 
alimentaires | - Dépendance pour les gestes de la vie quotidienne (courses, préparer un repas, s’alimenter seul) 
© - Pathologie associée : mycose buccale et oesophagienne, maladie du tube digestif, troubles du 
ë transit, troubles cognitifs, dépression, cancer 
- Pathologie infectieuse > hypermétabolisme lymphocytaire 
REENE - Destruction tissulaire : AVC, infarctus... > hypermétabolisme phagocytaire 
3 - Remodelage, cicatrisation, réparation tissulaire : tumeur, rhumatisme, fracture, escarre... > 
catabolisme P < 3 i 
hypermétabolisme fibroblastique 
- Sans état inflammatoire : insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire, hyperthyroïdie 








CODEX Wð S-ECN.com 





LU 
=) 
e 
F 
LU 
O 
œ 
LU 
zZ 
S 
[e] 
= 
LU 
e 
[e] 
œ 
© 
zZ 
o 
= 
æ 
[m 
5) 
Z 
LU 
(m) 








= Altération de la masse musculaire en quantité et en qualité (remplacé par du liquide ou de 
la masse grasse) : perte de masse musculaire d'environ 10 kg en moyenne entre 20 et 80 ans 
- Majorée par la réduction de l’activité physique, la sédentarité, la maladie et l’alitement 









































Sarcopénie . f $ , | : 
p - Signes : amyotrophie, Y circonférence des membres, N force musculaire segmentaire 
- Conséquences : Y de la réserve en acides aminés, ralentissement de la motricité, altération 
de la thermorégulation et de la sensibilité à l'insuline, ~ du capital minéral osseux 
Immunitaire - Dysfonctionnement immunitaire avec lymphopénie : susceptibilité aux infections 
S Dee - Ralentissement du transit intestinal : stase digestive, constipation avec risque de fécalome 
= a - Elévation des taux de cortisol, glucagon et catécholamines : hyperglycémie sans diabète 
$ - Syndrome de basse T3 : diminution du taux de T3 avec TSH normal 
Š Médicament - N Albumine circulante : / de la fraction libre active des médicaments liés à l’albumine 
Déshydratation | - La moitié des besoins en eau est assurée par l'alimentation > risque de déshydratation 
- Vitamine D et calcium : ostéoporose de dénutrition 
erene - Vitamines B : asthénie, troubles psychiques, encéphalopathie carentielle, neuropathie, 
pathologie cardiovasculaire (hyperhomocystéinémie), anémie, déficit immunitaire 
- Zinc : perte du goût, déficit immunitaire, troubles cutanés avec retard de cicatrisation 
> La dénutrition protéino-énergétique augmente la morbidité et la mortalité : décès x 4, infection x 2-6... 
- Facteur de surconsommation des services de santé : surcoût de 60%, durée d’hospitalisation x 2 à 4 
- Modifications physiques : hygiène bucco-dentaire (brossage, soins dentaire, traitement d’une candidose), 
z alimentation digeste et assimilable, prévention du fécalome, traitement des pathologies digestives 
© | - Information et éducation nutritionnelle : préparation des repas, prise systématique de collation... 
S - Activité physique 
N - Aides financières : allocation personnalisée d'autonomie, aides sociales départementales, caisse de retraite 
- Aides sociales : de l’entourage, aide ménagère, portage des repas, foyers restaurants 
- Réévaluer les régimes (souvent auto-imposés ou exagérément appliqué), compléments alimentaires 
- Augmenter les apports protéiques et énergétiques : ajout d'œuf, jambon en petits dés, 
Alimentation fromage riche (gruyère), beurre, crème, poudre de lait 
enrichie > Objectif : apports énergétiques de 30 à 40 kcal/kg, apports protidiques de 1,2 à 1,5 g/kg 
> À augmenter en cas d’hypercatabolisme : apports protidiques de 1,5 à 2 g/kg 
Compléments - Prise de collation (10h, goûter ou avant le coucher) : préparations commerciales 
nutritionnels complètes (glucides, lipides, protides) ou compléments nutritionnels oraux (CNO) 
g = Technique la mieux adaptée (en l’absence de défaillance digestive) 
S v Nutrition - Mise en place d’une SNG de courte durée, remplacée par une gastrostomie percutanée 
Z |g £ endoscopique, une duodénostomie ou une jéjunostomie si prolongée 
SAE entérale . . | A . 
z 5 - Augmentation progressive des apports jusqu’à apport optimal 
= X - Complication : pneumopathie d’inhalation 
à 
S E | 3 Le 
z 5 = Administration sur VVC (ou sur VVP pour de petites quantités sur quelques heures) 
R ..e m s . z à . . . z bai z 
5 Nutrition - Indication : malabsorption sévère, occlusion intestinale, échec de nutrition entérale 
= parentérale | - Augmentation progressive des apports jusqu’à apport optimal 
- Risque : hypervolémie, infection, déséquilibre hydro-électrolytique 





Hypo-dermoclyse 


= Perfusion de liquides dans le tissu sous-cutané : réhydratation uniquement 

- Sérum physiologique (NaCl 0,9%) ou glucosé 5 ou 2,5% : volume < 1500 mL/24h/site 
- Ne doit pas comporter de KCI, de médicaments ou de nutriments 

- Complication : induration, hématome, cellulite, sepsis 








Situations particulières 


Nutrition artificielle recommandée en cas de perte de poids : adaptée aux troubles du 
comportement alimentaire, aux troubles praxiques et aux troubles de déglutition 











Démence es ne : o ; En Din 
- Forme légère/modérée : voie orale, nutrition entérale si d'échec (pour une durée limitée) 
- Forme sévère : nutrition entérale non recommandée 
- Nutrition artificielle en cas de perte de poids après un épisode médico-chirurgical aigu 
Convalescence | a B ; DE 
- Fracture du col fémoral : prescription transitoire de compléments nutritionnels oraux 
- Assurer le confort et le plaisir du malade : bon état buccal, soulagement de symptômes 
Fin de vie altérant l’envie ou le plaisir de s’alimenter (douleur, nausées, glossite, sécheresse buccale) 





- Nutrition par voie parentérale ou entérale non recommandée 
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Autres 





Obésité 


= IMC > 30 : - Isolée : sans sarcopénie ni dénutrition 
- Associé à une sarcopénie : obésité sarcopénique 
- Associé à une dénutrition (> 1 critère) : obèse dénutri 
> Un IMC de 21 à 30 est considéré comme normal 
- FdR cardiovasculaire : association moins forte chez le sujet âgé 
- Trouble de mobilité et dépendance (surtout en cas de sarcopénie associée) 


- Facteur protecteur : - Diminue le risque fracturaire 
- Augmente la survie dans les pathologies chroniques à risque de dénutrition 


(insuffisance rénale sévère, BPCO, insuffisance cardiaque...) 
- Diminue la mortalité hospitalière (bénéfice maximal pour un IMC à 30-32) 





> Dans la plupart des cas, l’objectif le plus raisonnable est une stabilité pondérale 

pec |” Sujet < 80 ans, sans comorbidité sévère, d'espérance de vie non limitée : possible perte de 
poids modeste (3 à 5%) en cas de symptomatologie liée à l’obésité (diabète, gonarthrose.…..) 

- Régime diététique systématiquement associé à un programme d'activité physique 








Sarcopénie 





- Baisse de la masse musculaire : anthropométrie, impédancemétrie, absorptiométrie biphotonique.. 
- Altération de la fonction musculaire (N vitesse de marche) et/ou de la force musculaire (dynamomètre) 
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ITEM 21 : BILAN PRECONCEPTIONNEL 





Certificat prénuptial = obligatoire pour le mariage civil jusqu’en 2007 : bilan médical, prévention obstétricale et éducation du 


couple sur l'hygiène de vie, les IST, la contraception et la grossesse 





- Consanguinité du couple 
- FdR généraux : âge < 18 ans ou > 35 ans, maigreur ou surpoids/obésité 
- Atcds : - Médicaux : infectieux, transfusion sanguine... 
- Chirurgicaux : chirurgie abdomino-pelvienne... 
- Gynécologiques : malformation utéro-vaginale, grossesse pathologique, herpès génital... 


= Recueil des facteurs de risque ayant un impact sur la fertilité ou sur la survenue de complications obstétricales : 





En Int. ie FA : 

l - Obstétriques : - Gestité = nombre de grossesses (y compris fausses couches, GEU et IVG) 
S - Parité = nombre de naissances > 22 SA ou > 500 g (y compris mort-nés) 
ss - Familiaux : diabète type 2, prééclampsie, pathologie héréditaire... 

S - Mode de vie : tabagisme, alcoolisme, toxiques, profession, origine géographique... 

© - Prise de médicament à potentiel tératogène 

J - Statut vaccinal : notamment rubéole, rougeole, varicelle, coqueluche et grippe 

= 

2 - Poids, taille, IMC, TA 

a C 


- Examen gynécologique : frottis cervico-utérin de dépistage si besoin, palpation mammaire 





- Détermination du groupe sanguin ABO-Rhésus-Kell (2 déterminations) 
- Groupe sanguin du conjoint si patiente Rh- 

Bio | - Sérologie toxoplasmose (en l'absence de preuve écrite d'immunité) 

- Sérologie rubéole (sauf si 2 vaccinations antérieures documentées) 

- Proposer un bilan de dépistage des IST : sérologie VIH, hépatite B, syphilis, PCR Chlamydia sur 1° jet urinaire 











- Traitement à risque tératogène = antiépileptique, anticoagulant, psychotrope... : revoir l'indication, substitution par 
un médicament avec un potentiel tératogène plus faible, consulter un spécialiste si besoin 

- Pathologie chronique = diabète, épilepsie... : programmer la grossesse après un bon équilibre de la pathologie 

- Origine du pourtour méditerranéen : électrophorèse de l’hémoglobine à la recherche d’une thalassémie mineure 
> Risque de thalassémie homozygote chez l’enfant en cas d’hétérozygotie chez les 2 parents 

- FdR de diabète (âge > 35 ans, IMC > 25, atcd familial au 1° degré, atcd personnel de diabète gestationnel ou de 
macrosomie) : dépistage du diabète de type 2 par une glycémie à jeun 

- Antécédent de transfusion : recherche d’agglutinines irrégulières 

- Antécédent spécifique (maladie chronique, infertilité, grossesse pathologie, malformation...) : consultation pré- 
conceptionnelle spécialisée 

- Antécédents familiaux de malformation ou de maladie héréditaire : consultation de conseil génétique 





- En l'absence de vaccination anti-rubéole par 2 doses, si la sérologie est négative : vaccination anti- 
rubéolique > éviter toute grossesse dans les 2 mois 


- En l'absence d’antécédent de varicelle (+ sérologie négative) : vaccination anti-varicelle > après 
vérification des B-hCG, suivie d’une contraception obligatoire 3 mois après chaque dose 

- S'assurer d’une vaccination anti-coqueluche efficace du couple et de l'entourage + rappel si besoin 
- Vaccination maternelle antigrippale : recommandée en période hivernale, surtout en cas de pathologie 
maternelle respiratoire, cardio-vasculaire, neurologique, néphrologique, déficit immunitaire ou diabète 


Vaccins 


Mesures pré-conceptionnelles 


> Si vaccination anti-rubéole ultérieure par 2 doses : ne pas revacciner, même si la sérologie est négative 





= Prévention du risque d’anomalie de fermeture du tube neural : 

- Supplémentation systématique en vitamine B9 (acide folique) : 0,4 mg/jour depuis le souhait de 
Folates grossesse (au mieux 2 mois avant le début de grossesse), poursuivie jusqu’à 8 semaines après la 
conception (12 SA) 

- En cas de FdR = antécédent de non-fermeture du tube neural ou antiépileptique : dose de 5 mg/j 





- Conseil diététique en cas de surpoids : régime alimentaire équilibré 

- Sevrage tabagique et arrêt des toxiques (alcool, drogue) 

RHD - Diminuer la consommation de caféine à moins de 5-6 tasses de café/jour (ou de soda) 
- Recherche de situation de précarité ou de vulnérabilité 

- Évaluation du risque professionnel et de la pénibilité du travail 
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ITEM 22 : GROSSESSE NORMALE 





- 7 consultation prénatales obligatoires (remboursées à 100%) : 1°° consultation dans les 3 mois puis 1/mois 

ère : à : z A zx n z D se 
> La1 consultation peut être faite par une sage-femme ou un médecin (généraliste, gynécologue ou obstétricien), les 
autres consultation peuvent être suivie par une sage-femme ou un médecin généraliste en cas de grossesse sans risque 


ème 





























«| > Le relai entre médecin généraliste et l’équipe obstétricale (médecin ou sage-femme) se fait < 30 SA (7,8et9 ` mois) 
A |-3 échographies obligatoirement proposés (non obligatoires) pour une grossesse normale : remboursées à 100%, 
nécessité du consentement écrit de la patiente 
- Programme d’accompagnement du retour à domicile (PRADO) : 2 consultations par une sage-femme à domicile 
- 1 consultation post-natale dans les 6 à 8 semaines du post-partum 
- Retard des règles 
- Signes sympathiques de grossesse : tension mammaire, somnolence, fatigue, pollakiurie, 
; puis nausées, voire vomissements 
Confirmation ; ; à R . ; ; 
| | Examen au spéculum : col violacé, glaire cervicale coagulée voire absente 
prossessé - TV : utérus globuleux, augmenté de volume (7 SA = mandarine, 10-12 SA = orange, 14 SA = 
pamplemousse), ramollissement utérin > 8 SA 
- BDC fæœtal (Doppler fœtal) : perçus à la fin du 3°"° mois (9-10 SA), 190-200 bpm à 9 SA 
- Dosage qualitatif de B-hCG (très fiable) : seulement en cas de doute diagnostique 
- Date de début de grossesse (DDG) = 14 jours après les dernières règles 
; > En cas de cycle modifié + de 28 jours (seule la phase folliculaire est modifiée, la phase 
Datation z ` : À : A R 
théorique du lutéale est aae à 14 jours) : DDG = (durée du cycle — 14) jours après les dernières règles 
E > En cas d’infertilité : DDG = date du décalage thermique 
> En cas de FIV : DDG = date de ponction 
- Date du terme : DDG + 9 mois (varie entre 280 et 290 jours = 40,4 SA en moyenne) 
- Terrain : âge < 15 ans ou > 35 ans, IMC > 25, tabac, alcool, toxicomanie, HTA, diabète... 
- Antécédents familiaux : maladie héréditaire, thrombo-embolique... 
- Antécédents personnels : gynécologiques, obstétricaux, chirurgicaux, médicaux 
Evaluation | - Contexte socio-économique : précarité, chômage, mère célibataire 
du risque de 
la grossesse - A = grossesse sans risque : suivi par un médecin ou une sage-femme 
Suivi - A1 = avis d’un gynécologue-obstétricien ou autre spécialiste conseillé 
recommandé | - A2 = avis d’un gynécologue-obstétricien ou autre spécialiste nécessaire 
v jèr - B = haut risque : suivi régulier par un gynécologue-obstétricien 
8 2 2 - 1° détermination ABO, Rh complet et Kell (si aucune détermination complète) et RAI 
È <3 mois SEn - Sérologie rubéole et toxoplasmose (en l'absence de résultat antérieur écrit) 
CE <15 SA ere - Sérologie syphilis (TPHA, VDRL) 
- Hépatite B : Ag HBs 
- Glycosurie et albuminurie 
- Sérologie VIH (avec accord de la patiente) et VHC 
- Glycémie à jeun si > 1 FdR : âge > 35 ans, IMC > 25, atcd familial de diabète au 1°” degré ou 
atcd personnel de diabète gestationnel ou d'enfant macrosome 
- BU à la recherche d’une infection urinaire + ECBU si atcd urologique, BU positive ou diabète 
- NFS si antécédent d’anémie, grossesses rapprochées ou chez l’adolescente 
Bilan à - Electrophorèse de l’hémoglobine si africaine/antillaise (thalassémie, drépanocytose) 
proposer - Frottis cervico-utérin si dernier > 3 ans 


- Prélèvement vaginal si leucorrhées (recherche de vaginose bactérienne) 

- Détermination du génotype RHD fœtal si mère Rh- 

- Prescription de l’échographie du 1° trimestre (entre 11 SA et 13 SA + 6j) 

- Information sur le dépistage combiné de la trisomie 21 + prescription du dosage des 
marqueurs sériques du 1° trimestre (entre 11 SA et 13 SA + 6) après consentement écrit 





Déclaration 
de 
grossesse 





= A réaliser < 15 SA : en ligne ou sur formulaire 

- Préciser : date de consultation, date de début de grossesse, examens obligatoires prescrits 
- Complété et adressé par la patiente en 2 exemplaires à la CAF et 1 exemplaire à la CPAM 

- Permet la PEC des cs et examens obligatoires et la couverture médicale à 100% > 24 SA 








- Conseils hygiéno-diététiques : arrêt de l’alcool et du tabac, éviter l’automédication, activité sportive 
adaptée, alimentation équilibrée, prévention de la toxoplasmose (si sérologie négative) et CMV (éviter tout 
contact avec les sécrétions d’enfant en bas âge) 


- Proposer l'entretien prénatal précoce (EPP) «du 4 


ème 


mois» : entretien de 45 minutes + renouvelé si besoin 
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- Confirme la vitalité fœtale : sac gestationnel visible > 5 SA et activité cardiaque > 5 SA et Z 















































Echographie de f . op : Paa er 
datation du 1° - Confirme ou corrige le terme (+ 3 à 5 jours) : longueur cranio-caudale et diamètre bipariétal 
à > LCC : 45 mm à 11 SA puis + 13 mm/SA = 58 mm à 12 SA, 71 mm à 13 SA, 84 mm à 14 SA 
S trimestre - Dépistage : grossesse multiple, malformation sévère (membre, anencéphalie, omphalocèle...), 
É MSA HOSA - Mesure de la clarté nucale 
5 = Plan Périnatalité 2005-2007 : entretien individuel ou en couple, proposé systématiquement 
w 5 A autour du 4°"° mois (ou après si besoin), réalisé par une sage-femme ou un médecin reconnu 
Entretien prénatal . ; : 
x - Favoriser l’expression des attentes, besoins et projets parentaux 
precoce - Information sur les ressources de proximité et sur le réseau de périnatalité 
- Explication sur la grossesse, les modifications du corps... 
- Recherche d’hématurie, SFU, contractions utérines physiologiques (de Braxton-Hicks), leucorrhées 
- Examen général, poids, TA 
- Glycosurie et albuminurie 
- BU à la recherche d’une bactériurie asymptomatique 
- Bruits du cœur fœtaux, mouvements actifs fœtaux + TV seulement si signes cliniques ou dès le 8° mois 
Examen + Sérologie toxoplasmose : 1 fois/mois si séronégative 
Mensuel + ECBU si pathologie urologique, antécédent d'infections urinaires à répétition, diabète ou BU positive 
= Mesure du bord supérieur de la symphyse pubienne jusqu’au fond utérin : 
Hauteur -De4 à 7 mois = 4 x nombre de mois puis +2/mois au 8°"° et 9°"° mois 
R ou 40 SA = 32 cm, puis -2 toutes les 4 SA jusqu’à 32 SA puis -4 toutes les 4 SA jusqu’à 20 SA 
uterine _ N : erreur de terme, RCIU, oligoamnios, arrêt de grossesse 
- - Z : erreur de terme, grossesse multiple, macrosomie, hydramnios 
3 | - Examen mensuel i 
£ 4° mois - Prescription de l'échographie morphologique du 2°"° trimestre à faire à 22 SA (entre 20 et 24 SA) 
5 16-20 SA - Prescription du dosage des marqueurs sériques du 2" trimestre (entre 14 et 17+6 SA) si non fait 
à, - Sérologie rubéole si séronégative jusqu’à 20 SA 
| - Biométrie fœtale : diamètre bipariétal, périmètre abdominal et longueur fémorale 
Echo du 2° | - vitalité fœtale, localisation placentaire 
trimestre - Volume du liquide amniotique : index de liquide amniotique > 25 (hydramnios) ou < 5 (oligoamnios) 
- Dépistage de malformations fœtales 
5° mois - Examen mensuel 
20-24 SA - Résultats de l’échographie morphologique du 2°" trimestre 
- Examen mensuel 
EE mois - Dépistage d’un diabète gestationnel par HGPO entre 24-28 SA si > 1 FdR et glycémie à jeu normale 
24-28 SA - Examens obligatoires : - NFS 
- RAI chez la femme Rh- ou Rh+ avec antécédents transfusionnels 
- Information sur les cours de préparation à l’accouchement (100% remboursée) 
> Si suivi par un médecin généraliste : début de suivi spécialisé < 30 SA (gynécologue-obstétricien ou sage-femme) 
- Examen mensuel 
- 2°" détermination du groupe sanguin-Rhésus 
7ème mois - Prescription de l'échographie du 3°"° trimestre à faire à 32 SA (entre 30 et 35 SA) 
28-32 SA - Prévention systématique de l’allo-immunisation foeto-maternelle à 28 SA si femme Rh- et RAI- et 
conjoint Rh + (+ génotype RHD fæœtal +) : injection de 300 ug de gammaglobuline anti-D (Rhophylac®) 
- Prophylaxie des carences en vitamine D : 1 dose unique de 100 000 UI 
L - Traitement d’une éventuelle carence martiale dépistée à la NFS du 6°"° mois 
$ Éthode - Présentation fœtale (céphalique/siège) 
5 : - Croissance fœtale (retard de croissance, macrosomie) 
i croissance PE r tiri ARS biuh à P s 
£ an - Localisation placentaire et quantité de liquide amniotique (oligoamnios/hydramnios) 
Le du 3 - Score biophysique de bien être de Manning 
trimestre - Diagnostic tardif de malformations 
- Examen mensuel 
- TV systématique : présentation fœtale, formation du segment inférieur 
8°" mois - RAI si femme Rh- (sauf si Rhophylac®) ou antécédent de transfusion 
33-37 SA - Prélèvement vaginal pour dépistage du portage de streptocoque B 





- Prévoir la consultation pré-anesthésique systématique 
- Début du congé maternité prénatal à 35 SA 
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ème 
9 





- Examen mensuel avec TV et pelvimétrie clinique 








Modifications physiologiques 





E mois - RAI si femme Rh- ou antécédent de transfusion (sauf si Rhophylac®) 
n 37-42 SA - Information en cas d'urgence (RPM, nature des contractions du travail) > maternité 
- Convocation le jour du terme présumé (41 SA) : surveillance, déclenchement du travail 

= Dans les 6 à 8 semaines suivant l'accouchement : obligatoire, par un médecin généraliste ou 
spécialiste, ou par une sage-femme si grossesse normale et accouchement eutocique 

Š - Evaluation de l’état psychologique, examen du périnée et des seins (allaitement) 

S Consultation | - Sérologie toxoplasmose si négative (séroconversion tardive) 

A post-natale - Vaccination rubéole si non immunisée 

Fe - Prescription de séances de rééducation abdominales et périnéales si besoin 
- Discussion et prescription de contraception 
- Congé pathologique supplémentaire post-natal de 4 semaines en cas de pathologie maternelle 
- Température : plateau thermique > 37° au 1°” trimestre 

Constantes ; ère Seiz 3 ème, 
- PA : baisse de PA (5-10 de PAS et 10-15 de PAD) la 1 moitié, retour à la normale au 3. trimestre 
= Prise de poids progressive = +9 à 12 kg sur l’ensemble de la grossesse 
f - +500 g/mois le 1” trimestre 
Poids g/ 


- +1 kg/mois le 2™ trimestre 
- +2 kg/mois le 3°" trimestre 





Métabolisme 


ème 


- Hyper-métabolisme: accumulation de réserve au 1°-2°" trimestre, mobilisation au 3°"° trimestre 
- Lipides : - Hypertriglycéridémie (x 2-3) jusqu’à 6 semaines post-partum 
- Hypercholestérolémie jusqu’à 8 semaines post-partum 
- Hypoprotidémie totale et hypo-albuminémie 
- Baisse de la glycémie, hypersécrétion d'insuline et / de l’insulino-résistance 





Fonction 
organique 


- Respiratoire = / des besoins en O, de 20-30% : / FR, VC, ventilation alvéolaire, œ CRF, PaCO;, 
- Circulatoire : - / volémie, débit cardiaque, FC et VES 

- N résistances artérielles systémiques et PA 
- Digestive : altération de la fonction gastrique dès le 3° mois (toute femme enceinte doit être 
considérée comme « estomac plein » même à jeun à partir du geme trimestre) 
- Urinaire : / taille et poids des reins, dilatation pyélocalicielle, Z DFG (de 40%) et N créatininémie, 
rétention hydrosodée 
- Vasculaire : œdème des membres inférieurs et des extrémités, hyperpression veineuse (varices, 
hémorroïdes...), angiome stellaire, érythème palmaire 





Gynécologique 


- Congestion vulvaire, épaississement muqueuse vaginale, leucorrhées physiologiques, \ pH vaginal 
- 7 du volume mammaire 
- Col utérin long, fermé et postérieur 





Biologique 


- Augmentation du volume plasmatique avec hémodilution : ` protidémie, œ hématocrite, w“ Hb (> 
11 au 1° trimestre, > 10,5 au 2° et 3° trimestres) 

- Hyperleucocytose physiologique < 14-16 G/L 

- Thrombopénie discrète > 100 G/L 

- 7 facteurs de coagulation et Y fibrolyse > augmentation du risque thrombo-embolique 

- Rétention hydrosodée par activation du SRA 








Symptômes 


1° trimestre 


- Nausée, hypersalivation 
- Anorexie/boulimie 

- Hypersomnie 

- Tension mammaire 





2°" trimestre 


- Chloasma (tâche hyper-pigmentée du visage), vergetures, varices, hémorroïdes, varices vulvaires 
- OMI 

- Constipation 

- Douleurs pelviennes (cystite, candidose) 








- Crampes 

- Anémie 

- OMI, crampes des MI - Sécrétion lactée 

- Lombalgie, sciatalgie - Syndrome du canal carpien 
3% trimestre | - Contractions utérines : 5 à 10/jour, surtout le soir | - Palpitations, dyspnée 

- Pyrosis - Insomnie nocturne 

- Prurit - Ralentissement de l’idéation 
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0-1 enfant à charge 6 semaines prénatales 10 semaines post-natales 
> 2 enfants à charge 8 semaines prénatales 18 semaines post-natales 
Jumeaux 12 semaines prénatales 22 semaines post-natales 
Congé Triplés ou plus 24 semaines prénatales 22 semaines post-natales 
maternité - - -— - - 
Congé supplémentaire si grossesse pathologique : + 2 semaines post-natales 
- Le congé post-natale débute à la date prévue du terme (et non de l'accouchement) 
- Congé paternité : 11 jours (ou 18 jours si grossesse multiple) 
- Le congé peut débuter jusqu’à 38 SA, avec allongement égal de la durée du congé post-natal 
= Maturation du col en fin de grossesse : col favorable à l'accouchement si 2 6 
TV +0 +1 +2 
Score de Position Postérieur Intermédiaire Centré 
Bishop Longueur Long Mi-long Court 
Consistance Dur Souple Mou 
Ouverture Ø 1 doigt >2 doigts 
Présentation Haute, mobile Appliquée Fixée 
- Enregistrable dès 25 SA : devant tout contexte à risque (\ mouvements actifs fœtaux, 
métrorragies, HTA-prééclampsie, douleurs abdominales...) ou systématique au cours du travail 
- Rythme de base = 120 à 160 bpm 
Rythme Normal - Oscillations : variations d'amplitude de 5 à 25 bpm 
cardiaque - Réactivité : périodes d’accélérations, sans décélération 
foetal - Bradycardie < 120 bpm ou tachycardie > 160 bpm 
. - Mini-oscillante ou micro-oscillante < 5 bpm voire rythme plat 
Anomalie ee S aena . de Aro. 
- Aréactif : diminution/disparition des accélérations 
- Décélération : ralentissement transitoire 
= Evaluation échographique du bien-être fœtal : normal = 10/10 
- Selon 5 critères : - Mouvements respiratoires 
Score de - Mouvements fœtaux globaux 
Manning - Tonus et réflexe fœtal 
- Réactivité du rythme cardiaque fœtal 
- Quantité de liquide amniotique 
= Selon le choix des parents et le niveau de risque de la grossesse (réévalué à chaque consultation) 
Niveau 1 50% Unité d’obstétrique et de pédiatre > 36 SA et > 2000 g 
Niveau de Niveau 2a 25% + Unité de néonatalogie >33 SAet >1500g 
maternite Niveau 2b 15% + Unité de néonatalogie avec soins intensifs 2 32 SA et > 1500 g 
7 + Unité de réanimation néonatale < 32 SA et/ou < 1500 
Niveau 3 10% i on L f B 
+ CH avec unité de réanimation adulte Pathologie grave 
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ITEM 23 : IMMUNISATION SANGUINE MATERNO-FOETALE 





Allo-immunisation foeto-maternelle = synthèse par la mère d’allo-Ac dirigés contre les hématies fœtales (Ac anti-D ++, anti-c, 
anti-C, anti-Kell...), voire les plaquettes > 1°° cause d’anémie foetale 





= Chez la femme Rh- porteuse d’un fœtus Rh+ : passage accidentel d’hématies fœtales Rh+ dans la circulation sanguine 






































3 maternelle > formation d’Ac anti-D type IgM ne traversant pas la barrière hémato-placentaire (= sans conséquence sur 
z la grossesse en cours) 
=E - Situation à risque : métrorragie, décollement placentaire, avortement spontané, IVG, GEU, prélèvements ovulaires 
2 (amniocentèse, choriocentèse, cordocentèse), chirurgie mobilisant l'utérus (laparotomie, cerclage...), traumatisme 
S | abdominal, version par manœuvre externe, mort in utero, accouchement 
© - Parfois par hémorragie foeto-maternelle spontanée et silencieuse 
~ | -Autre situation (plus rare) : antécédent d'erreur transfusionnel, échange d’aiguille entre toxicomanes... 
«a = Lors d’une grossesse suivante de fœtus Rh+ : synthèse rapide d’allo-Ac anti-D type IgM et IgG > traverse le placenta 
€ - Hémolyse fæœtal (au niveau des macrophages de la rate et du foie) : anémie fœtale, / bilirubine amniotique 
L | - Erythropoïèse fœtale compensatrice au niveau hépatique : hépatomégalie, 7 ilots hématopoïétiques > souffrance 
T hépatocytaire (par compression des hépatocytes et des vaisseaux) > \ synthèse des protéines hépatiques 
S - N pression oncotique (anémie, hypoprotidémie) et hypertension portale : anasarque foeto-placentaire, voire MIFU 
- Ac persistant plusieurs semaines après la naissance : anémie néonatale, ictère nucléaire 
= Détermination du Rh ou Kell fœtal par génotypage foetal sur sang maternel : proposée chez les femmes 
Groupe | Rh- RAI- avec géniteur Rh+ (non remboursé) ou en cas de RAI positive avec Ac à risque 
fœtal - Dès 11-12 SA, avec vérification à 15 jours si fœtus Rh+ 
- Si foetus Rh- : aucune indication d'injection prophylactique de gammaglobuline anti-D 
- Obligatoire : - Femme Rh- : 1°° cs puis 6°"°, 8°" et 9°" mois et jour de l'accouchement 
s RAI - Femme Rh+ avec atcd de transfusion sanguine : 1°" cs et au 6°"°, 8°™° et 9°™° mois 
S - Positivée par l'injection de Rhophylac® (systématique à 28 SA si femme Rh-) : RAI inutile au 3°" trimestre 
+ 
: = Identification de l’agglutinine irrégulière (type d’Ac) : systématique en cas de RAI + 
Q - Anti-L, anti-e, anti-a-b, anti-JKa-b, anti-P1, anti-H1 : aucun risque d’immunisation materno-fæœtal 
- Anti-E, anti-C isolé, anti-Fya-b, anti-S-s, anti-M : risque d’ictère hémolytique néonatal 
Typage | - Anti-D, anti-c, anti-Kell ou anti-D+C ou anti-D+C+E : risque d’anémie fœtale 
de l’'Ac | > Détermination du Rhésus fœtal si anti-D (ou du Kell si anti-Kell) sur sang maternel 
> Si détermination du groupe fœtal impossible : détermination du groupe du père 
> En cas de risque fœtal : estimation du risque par titrage des Ac (Coombs indirect) et dosage pondéral des 
Ac anti-Rh, répété tous les 15 à 21 jours pour dépister une réactivation brutale de l’immunisation 
= Au minimum tous les 7 à 15 jours en cas de titre des Ac > 16 ou de dosage pondéral > 1 mcg/mL 
- Doppler (signes précoces) : - Ombilical : 7 du débit sanguin dans la veine ombilicale 
Echo-Doppler - Artère cérébrale moyenne : / vitesse du flux sanguin en systole > 
pe corrélée au taux d’Hb fœtale 
obstétricale | Le Doppler de l'artère cérébral lacé l . tèse di ti 
ppler de l'artère cérébrale moyenne a remplacé l’amniocentèse diagnostique 
- Signes indirects (tardifs) : hydramnios, épanchement des séreuses (ascite, péricardique, pleural), 
= œdème cutané, hépatosplénomégalie, 7 épaisseur du placenta, anasarque, ` vitalité fœtale 
© | Electrocardio- | - Tachycardie fœtale : témoin de l’anémie 
tocographie - Rythme cardiaque fæœtal sinusoïdal : évocateur d’une anémie extrêmement sévère 
Ponction de = Ponction échoguidée du cordon ombilical : discuté selon la gravité de l’anémie et l’âge gestationnel 
- Diagnostic : taux d’Hb fœtal 
sang fœtal ou $ BRD g e . 
4 - Thérapeutique : transfusion in utéro ou exsanguino-transfusion 
cordocentèse |, Risque de réactivation du taux d’Ac 
- Déclenchement du travail ou césarienne si âge gestationnel avancé 
Accouchement - En cas d’extraction < 34 SA : après corticothérapie prénatale 
- Extraction en urgence en cas d’anasarque ou de rythme cardiaque foetal sinusoïdal 
= Transfusion de sang O- déplasmatisé, lavé, irradié, CMV-, VIH- : objectif d'Hb = 14 à 16 g/L 
= Transfusion - Avantage : correction rapide du taux dďd’Hb fæœtal 
E foetale in utéro - Inconvénient = absence d’épuration des hématies fœtale : risque de surcharge volémique 


> Répété toutes les 3 semaines jusqu’au terme ou extraction fœtale 








= Remplacement du sang fœtal par ponction du cordon ombilical, répété toutes les 3 semaines 
- Avantage : épuration des hématies fœtales, Y le risque de surcharge volémique 
- Inconvénient : hyperspécialisé, durée de 30-45 minutes 


Exsanguino- 
transfusion in utero 
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Prévention 


= Possible seulement pour l’allo-immunisation anti-D : injection de gammaglobulines anti-D (Rhophylac®) chez la 
femme RhD- de conjoint RhD+, enceinte d’un fœtus RhD+ ou inconnu 

- Injection systématique d’une dose Rhophylac® (200 ug) le plus tôt possible dans les 72h suivant une situation à risque 
- Injection systématique de Rhophylac® (300 ug) à 28 SA et dans les 72h suivant l’accouchement si fœtus Rh+ 

> Nécessite une RAI négative datant de < 1 semaine 





= Immunoglobuline anti-D : injection IV (à préférer) ou IM 

- RAI systématique avant toute injection : inutile si RAI+ avec Ac anti-D 

- Test de Kleihauer systématique (nombres d’hématies fœtales retrouvées dans la circulation 
maternelle) : hémorragie foeto-maternelle massive si > 5 hématies fœtales/100 000 maternelles + 7 la 





Rhophylac dose de Rhophylac® (+ 100 ug/20 hématies fœtales) 
- 24 à 48h après injection : - Test de Kleihauer : doit être négatif 
- RAI de contrôle : doit être positive 
- Efficace pendant 9 semaines (200 ug) ou 12 semaines (300 ug) 
Situations à | ` Metrorragie 


risque faible 


- Menace d'accouchement prématuré 
- Biopsie de trophoblaste, amniocentèse, cordocentèse 





Situations à 
risque élevé 





- Avortement spontané 

- Traumatisme abdominal ou pelvien 

- Intervention chirurgicale abdominale ou pelvienne 
- GEU 

- Grossesse môlaire 

- Accouchement (quelle qu’en soit la voie) 
- Placenta praevia hémorragique 

- IVG ou IMG 

- Cerclage du col utérin 

- Ponction de sang fæœtal 

- Mort fœtale in utéro 

- Version par manœuvre externe 








< 15 SA 


- Rhophylac® 200 pg IV dans les 72h 





a i i ® 
Perede Test de Kleihauer puis Rhophylac® 200 ug dans les 72h 


15-27 SA - 2" dose adaptée au test de Kleihauer 





Risque faible | - Rhophylac® 300 ug IV dans les 72h 





27-29 SA | = Prévention systématique si patiente Rh-, RAI- : Rhophylac® 300 ug IV ou IM 

















(ce) 
= 
© 3 ,, , | - Test de Kleihauer puis Rhophylac® 200 ug IV dans tous les cas 
= Risque élevé nd | à 
= -2 dose adaptée au test de Kleihauer 
à 
>| >54 
ui ele | Si prévention systématique réalisée : abstention 
q - Si prévention systématique non réalisée : Rhophylac® 200 pg IV dans les 72h 
- Si nouveau-né Rh+ : - Test de Kleihauer puis Rhophylac® 200 ug IV dans les 72h 
nd A 
Accouchement -2 dose adaptée 
- Si nouveau-né Rh- : abstention 











> Abstention possible dans un délai de 9 semaines (si 200 ug) ou de 12 semaines (si 300 ug) après injection 
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ITEM 23 : FIEVRE ET GROSSESSE 





Fièvre = température maternelle > 38°C : situation fréquente = 10 à 15% des grossesses, jamais anodine 

- Pronostic maternel : selon l’étiologie de la fièvre 

- Pronostic obstétrical : provoque des contractions utérines > risque de MAP et d’accouchement prématuré 

- Pronostic fætal : en cas d’étiologie potentiellement dangereuse (embryofoetopathie, mort fœtale, infection néonatale...) 





Bilan diagnostique 


- Notion de contage, voyage récent à l'étranger, contact avec des enfants en bas âge (profession) 
Int | - Signes fonctionnels d'appel : urinaire, pulmonaire, génitaux, digestif, neuro, ORL... 
- Situation obstétricale : statut sérologique et vaccinal, contraction utérine, pertes liquidiennes... 





- Contrôle de la température intra-rectale au repos, mesure de la hauteur utérine, palpation utérine 
- Examen au spéculum : recherche systématique d'écoulement, de leucorrhée ou de métrorragies 

- TV : recherche de modifications du col 

- Examen fœtal : mouvements fœtaux, rythme cardiaque foetal 





- NFS (hyperleucocytose inquiétante si > 15 G/L) et CRP 
- Systématique : - ECBU (même si BU négative) 
- Hémoculture avec recherche de Listeria monocytogenes 
- Enregistrement électro-cardio-tocographique : tolérance fœtale, chorio-amniotite 





PC - Prélèvements cervico-vaginaux si RPM, MAP ou leucorrhée suspecte 

- Sérologies : toxoplasmose, CMV, rubéole, VHA, VHB, VHC, parvovirus B19, VIH 
> La sérologie de la listériose n’a aucun intérêt en pratique 

- Recherche d’une RPM au moindre doute : ACTIM-PROM test, DAO 

- Echographie du col utérin au moindre doute de MAP 


Selon le 
contexte 








Etiologies 


= Rare (une dizaine de cas/an) mais grave (25% de pertes fœtales) 
- Syndrome grippal banal > diagnostic par l’hémoculture avec recherche de Listeria 
Listériose - TTT si confirmé : - Amoxicilline pendant 10 jours + aminoside pendant 5 jours par voie IV 


> Maladie à déclaration obligatoire 


- Amoxicilline prolongé orale pendant 4 semaines ou jusqu’à accouchement 





Pyélonéphrite 


aiguë spontanées ou provoquées (le plus souvent à droite), BU positive 
Igu 


- Diagnostic par ECBU > bilan par échographie rénale systématique 


- Signes évocateurs : antécédents d'infection urinaire, urines troubles, SFU, douleurs lombaires 





= Infection de la cavité amniotique et des membranes : le plus souvent 2% à une RPM 


- Tableau de MAP fébrile avec : - Douleurs abdominales intenses et diffuses 

- Liquide amniotique sale, teinté voire purulent 

- N MAF, tachycardie fœtale et/ou anomalie du rythme fœtal 
> Urgence obstétricale : extraction fœtale en urgence par césarienne + antibiothérapie IV 
> Tocolyse contre-indiquée 


Chorio- 
amniotite 


3 étiologies à évoquer en priorité 








Infection maternelle | Rubéole, toxoplasmose, CMV, VHA, VHB, VHC, VIH, syphilis, parvovirus B19, herpès, fièvre Q 








- Souvent trompeur : douleur plus haute en fin de grossesse, défense abdominale rare 
nos - Appendicectomie en urgence sous antibiothérapie 
Cause aIgUE - Hospitalisation pour surveillance si doute diagnostique 


Appendicite 


- Risque de mort fœtale in utéro, d'infection néonatale ou de séquelles neurologiques graves 





digestive ; 7 
Cholécystite - Diagnostic généralement facile, confirmé par l'échographie 


aiguë - TTT : antibiothérapie, antalgique et cholécystectomie par coelioscopie 








Autres 





embolique, hépatite médicamenteuse... 








1E 





- Hospitalisation systématique si cause non identifiée, infection à risque (pyélonéphrite...), contractions utérines ou 

anomalies des mouvements fœtaux ou du rythme cardiaque 

> Prise en charge ambulatoire possible uniquement en cas d’étiologie bénigne clairement identifiée (syndrome grippal 

typique en période endémique, gastro-entérite...) sans contraction utérine ni anomalie fœtale 

- Antipyrétique systématique : paracétamol par voie orale ou IV 

- Antibiothérapie probabiliste systématique (après prélèvements) : - Amoxicilline 1g x 3/j pendant 10 jours 
- Erythromycine en cas d’allergie 

- Adaptation secondaire : C3G + aminoside si pyélonéphrite, C3G + aminoside si chorio-amniotite... 

- Tocolyse en cas de contractions utérines (sauf en cas de chorio-amniotite) 
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= Nombreuses autres causes : grippe, paludisme, pneumopathie infectieuse, méningite, accident thrombo- 





ITEM 23 : HEMORRAGIE GENITALE LORS DE LA GROSSESSE 





> Examen au spéculum systématique : origine endo-utérine (métrorragie) ou cervico-vaginale des saignements 
> Injection de gammaglobuline anti-D dans les 72h si patiente Rh-, père Rh + ou inconnu et fœtus Rh+ ou inconnu 








1° trimestre 


= 25% des grossesses : 1°” motif de cs aux urgences gynécologiques, évolution défavorable dans 50% des cas (ASP) 
- Evaluation du retentissement maternel : signes cliniques d’anémie, NFS 





GEU 


> Toute femme consultant pour métrorragie du 1°” trimestre a une GEU jusqu’à preuve du contraire 





Avortement 
spontané 
précoce 


= Expulsion d’un fœtus avant qu’il ne soit viable (22 SA) = précoce si < 12 SA : 20% des grossesses 
- Cause : anomalie chromosomique (60%), SAPL, médicament tératogène, malformation 





- Métrorragie : sang rouge, d’abondance variable (parfois cataclysmique), avec caillots et débris 
- Douleur pelvienne : médiane, à type de crampes, intermittente (colique) 

- Disparition récente des signes sympathiques de grossesses (nausée, tension mammaire...) 

- TV : indolore, col utérin ouvert (perméable au doigt), mou 





- Echo : - Sac ovulaire intra-utérin bien visible (couronne trophoblastique échogène) 
PC - Embryon > 6 mm sans activité cardiaque ou à 2 reprises à 7 jours d'écart si < 6 mm 
- Œuf clair : sac intra-utérin aplati, hypotonique, en voie d'expulsion 





- Abstention thérapeutique avant 8 SA : attente de l’expulsion spontanée complète du sac 
(s'assurer ensuite de la vacuité utérine) > aspiration endo-utérine si échec 

- Prostaglandine = misoprostol (hors AMM) : si œuf de petite taille, hémorragie peu importante 
TIT | - Aspiration-curetage endo-utérin : si avortement spontané hémorragique ou > 8 SA avec 
rétention de débris de trophoblaste 

> Examen histologique des débris systématique 

> Complication : perforation, rétention, syndrome d’Asherman (synéchie), infection 








= > 3 ASP consécutifs < 14 SA : bilan étiologique (négatif dans 70% des cas) 

- Echo pelvienne : anomalie utérine = malformation, myome, béance cervico-isthmique 
ASP à - Caryotypes parentaux : translocation réciproque équilibrée ou robertsonienne 

répétition | - Bilan hormonal : insuffisance ovarienne prématurée, dysthyroïdie, diabète 

- Bilan de coagulation : coagulopathie (mutation facteur V Leiden, facteur 11...), SAPL 

> TTT préventif en cas de thrombophilie : aspirine à faible dose + héparine (HBPM) 








Grossesse 
intra- 
utérine 
évolutive 


- Métrorragie de faible abondance, souvent récidivantes, isolées (sans douleur) 
C - Abdomen souple et indolore 
- TV : indolore, utérus augmenté de volume, col fermé 





- Echographie : sac intra-utérin contenant un embryon avec activité cardiaque, de taille 
PC | correspondant au terme, souvent avec une image de décollement trophoblastique 
- Si vacuité utérine et hGC < 1500 UI/L : cinétique normale de l’hCG (doublement en 48h) 





- Repos avec surveillance 


UN : i ; : , : ; ; 
- Pronostic : risque d’extension du décollement trophoblastique et d’avortement spontané 








Môle 
hydatiforme 


= Maladie gestationnelle trophoblastique : dégénérescence kystique des villosités du trophoblaste, 
généralement en l’absence d’embryon (40% d'accouchement à terme si embryon) 
- Evolution : risque de choriocarcinome si môle complète (15%) ou partielle (1%) 





- Métrorragies répétées + abondantes 
G - Signes sympathiques de grossesse exacerbés (hyperproduction d'hCG) 
- TV : utérus mou, anormalement volumineux pour le terme, ovaires / de volume et sensibles 





- Taux d’hCG anormalement élevé (> 100 000 UI/L) 
PC | -Echo : absence d’embryon, image intra-utérine caractéristique en « tempête de neige » 
(hétérogène, floconneuse), ovaires / de volume poly-kystiques 








- Aspiration endo-utérine sous contrôle écho avec examen histologique (confirmation) 

- Contrôle de la vacuité utérine : écho pelvienne à J7-J14 

- Surveillance 1/semaine de la décroissance du taux d’hCG jusqu’à négativation (< 6 mois), puis 
contrôles répétés pendant 1 an, associé à une contraception efficace au moins 6 mois 

- Choriocarcinome = absence de décroissance ou réascension du taux d’'hCG : bilan d'extension 
(échographie hépatique et pelvienne + RP) > chimiothérapie 











Lyse d’un jumeau | = Mort d’un embryon d’une grossesse multiple multi-choriale : rare, risque d’ASP global 
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Eh 
2" trimestre 


Etiologie 


- Avortement spontané tardif = > 12 SA : à évoquer en priorité, rare (1%), le plus souvent par chorio- 
amniotite, infection maternelle, béance cervicale, malformation, thrombophilie ou cause génétique 
- Placenta bas inséré (= placenta praevia au 2" trimestre) 

- Hématome rétro-placentaire ou hématome décidual marginal 

- Idiopathique (30%) : de meilleur pronostic 





Evolution 





- Risque d’avortement spontané tardif, de prématurité ou d’hypotrophie fœtale 
- Risque de mortalité périnatale plus important 








trimestre 


ème 
3 


= < 5% des grossesses : urgence diagnostique et thérapeutique, évaluation du retentissement materno-foetal 





PEC 





- Examen clinique complet : retentissement maternel (pouls, TA), examen au spéculum (origine endo-utérine) 

- TV contre-indiqué avant une échographie éliminant un placenta praevia : risque d’hémorragie cataclysmique 

- Rythme cardiaque fæœtal : souffrance fœtale anoxique 

- Echographie obstétricale (avant le TV) : position du placenta, hématome rétro-placentaire, décollement 
décidual marginal, bien-être fœtal (score de Manning) 

- Mesures associées : NFS, bilan de coagulation, groupage sanguin, RAI et pose de VVP, mise en réserve de CGR 





= Décollement prématuré du placenta normalement inséré : généralement en contexte hypertensif 
- 30% des causes de métrorragie du 3è™e trimestre, mortalité périnatale = 30 à 50% 

- Fœtus : N surface d'échanges materno-fœtaux > hypoxie aiguë jusqu’à la mort fœtale in utéro 

- Mère : passage de thromboplastine placentaire dans la circulation > fibrinolyse, CIVD 





- HTA gravidique et prééclampsie - Age maternel avancé 
FdR | - Traumatisme abdominal - Dépassement du terme 
- Toxique : cocaïne, tabac, alcool - Multiparité 





- Douleur pelvienne en coup de poignard, brutale, intense, permanente 
@ - Métrorragie : sang noirâtre de faible abondance, incoagulable 
- Palpation abdominale : utérus dur (« de bois »), Z hauteur utérine 





Hématome > Ne doit pas retarder la prise en charge thérapeutique : diagnostic clinique 


rétro- 


placentaire PC 


- Electro-cardio-tocographie externe : anomalies du rythme cardiaque fæœtal 

- Echo : - Elimine un placenta praevia 
- Confirmation : image anéchogène en lentille biconvexe entre le placenta et l'utérus 
- Recherche d'activité cardiaque fœtale 

> L'absence d’HRP visible à l'échographie n’élimine pas le diagnostic 





Forme - Extraction fœtale en extrême urgence par césarienne 
incomplète avec | > Diagnostic : caillots en arrière du placenta, aspect en cupule du placenta 
foetus vivant - Réanimation maternelle : remplissage, transfusion... 





TIT - Expulsion par voie basse : rupture manuelle des membranes si accessible 
ou maturation cervicale par prostaglandine sinon 

> Anesthésie péridurale contre-indiquée en cas de CIVD 

- Réanimation maternelle (CIVD constant) : oxygénation, remplissage, 
transfusion (CGR, PFC, plaquettes) 


Forme complète 
avec mort foetale 














Placenta 
praevia 


= Implantation du placenta sur le segment inférieur de l'utérus : 30% des cas, 1% des grossesses 
- Segment inférieur : 10 cm, n’apparaît qu'après 32 SA par les contractions utérines de Braxton-Hicks 
- Classification : - Latéral : à distance de l’orifice interne du col 
- Marginal : le bord inférieur du placenta atteint l’orifice interne du col sans le recouvrir 
- Partiellement recouvrant ou recouvrant 
- Placenta accreta = placenta praevia sur cicatrice de césarienne antérieure > risque 
d’envahissement vésical (hématurie) 





- Antécédent : placenta praevia, césarienne, aspiration endo-utérine, endométrite 
FdR | - Terrain à risque : multiparité, âge maternel avancé, grossesse multiple, tabac 
- FdR gynécologique : malformation utérine, fibrome endo-utérin sous-muqueux 





= Très longtemps asymptomatique, découverte fortuite à l'échographie fréquente 

- Métrorragie d'apparition brutale, de sang rouge coagulable, indolore ou avec contractions 
utérines sans douleur permanente, parfois très abondante 

- Utérus souple et indolore 





- Echo obstétricale par voie abdominale puis endovaginale (non contre-indiquée) : localisation 
PC | exacte du placenta, recherche de décollement placentaire associé, vitalité/présentation fœtale 
- Electro-cardio-tocographie externe : recherche d'anomalies du rythme cardiaque fœtale 
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trimestre 


ème 
5) 


Placenta 
praevia 


- Hémorragie récidivante, parfois cataclysmique : choc hémorragique 
- Allo-immunisation foeto-maternelle 
- Post-partum : carence martiale, / risque thrombo-embolique 


Maternelle 





- Souffrance fœtale aiguë par hypoxie avec risque de mort fœtale in utéro 
- Rupture prématurée des membranes 

- RCIU (mauvaise vascularisation placentaire) 

- Risque de prématurité induite (hémorragie génitale, RPM) 

- Présentation dystocique 

- Procidence du cordon en cas de RPM > césarienne 

- Mortalité périnatale = 5-6% 


Complications 


Foetale 








- En ambulatoire : - Repos strict au lit avec arrêt de travail 
- Information sur le risque de saignement 
- Suivi échographique 


Découvert 
fortuitement 





= Aucun signe de mauvaise tolérance fœtale et saignement modéré 

- Hospitalisation en maternité de niveau adapté selon le terme 

- Repos au lit strict 

- Corticothérapie prénatale < 34 SA + sulfate de magnésium < 33 SA 

- Tocolyse (privilégier un antagoniste de l’ocytocine) : discutée en cas de 

contractions utérines aggravant le saignement, après avoir éliminé un HRP 

- Accouchement : - Non recouvrant > attente de mise en travail spontané 
- Recouvrant > césarienne prophylactique programmée 


Symptomatique 
non grave 





= Hémorragie abondante ou anomalie du rythme cardiaque fœtale 
- Extraction fœtale par césarienne en urgence 


Symptomatique 
grave 











Hématome 
décidual 
marginal 


= Décollement d’une portion périphérique du placenta 

- Métrorragie de faible abondance, examen clinique normal, sans signe de souffrance fœtale 
- Echographie : taille et localisation de l’hématome 

- TTT : repos avec surveillance en milieu hospitalier 





Hémorragie 
de Benckiser 


= Hémorragie fœtale par dilacération d’un vaisseau praevia lors de la rupture de membrane (vaisseau 
normalement absent des membranes : cotylédon accessoire ou insertion vélamenteuse du cordon) : 
très rare, risque vital majeur pour le fœtus (mortalité proche de 100%), sans retentissement maternel 
- Lors de la rupture de la poche des eaux : - Métrorragie franche de sang rouge, indolore 

- Etat maternel conservé 

- Souffrance fœtale immédiate avec anomalie sévère du 

rythme cardiaque 

> Sauvetage fœtal par césarienne en urgence (15 minutes) 





Autres 





- Métrorragie après rapport sexuel 
- Modifications cervicales liées aux contractions 
> Diagnostics d’exclusions 








DD 





> Examen au spéculum systématique : origine cervico-vaginale des saignements, généralement bénin 


- Cancer du col (1 


ère 


cause à éliminer) : lésion bourgeonnante, saignant au contact > biopsie cervicale 


- Ectropion : extériorisation de la muqueuse glandulaire endo-cervicale 

- Cervicite : col inflammatoire, saignant au moindre contact, glaire cervicale louche > antiseptique local 

- Polype accouché par le col : bénin, sans incidence sur la grossesse (ne pas toucher : risque hémorragique) 
- Lésion traumatique : plaie cervicale et/ou vaginale 
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ITEM 23 : MENACE D’'ACCOUCHEMENT PREMATURÉ 





MAP = survenue de contractions utérines douloureuses, rapprochées, persistantes, s’accompagnant d’une modification du col 
clinique et échographique entre 22 et 37 SA > évolue vers un accouchement prématuré en l’absence d'intervention médicale 





- Idiopathique : 60% des cas 
- Cause maternelle : âge jeune < 18 ans ou élevé > 35 ans, tabagisme, toxique, bas niveau socio-économique, anémie, 
traumatisme abdominal, métrorragie au 2°" ou 3°" trimestre, précarité, travail pénible ou > 40h/semaine, grossesses 






























































œ 
Ẹ@ | rapprochées, enfants à charge, longs trajets quotidiens 
d - Antécédents obstétricaux : antécédent d'accouchement prématuré, d’avortement tardif, béance cervico-isthmique, 
ë imprégnation in utero au Distilbène®, malformation utérine, fibrome intra-cavitaire, col court à l'échographie 
- Cause infectieuse : infection urinaire, infection vaginale, bactériurie asymptomatique, chorioamniotite, fièvre 
- Rupture prématurée des membranes 
- Cause ovulaire : grossesse multiple, hydramnios, placenta praevia 
- Contractions utérines régulières et douloureuses 
C | - Modification du col au TV : col court, ouvert, ampliation du segment inférieur 
- Examen au spéculum : recherche d’un écoulement liquidien (RPM) ou métrorragique 
- Electro-cardiotocographie externe (monitoring) : fréquence et régularité des contractions utérines 
- Echographie endo-vaginale du col utérin : longueur du col < 25 mm (longueur normale > 40 mm) 
= - Recherche de fibronectine fœtale dans les sécrétions vaginales : très bonne VPN > non recommandé 
2 pc | -Bilan infectieux : NFS, CRP, prélèvement cervico-vaginal, ECBU 
S - En cas de doute sur une RPM : test à la diamine oxydase ou l’IGF-BP1 ou test du pH sur les sécrétions vaginales 
Q 
Bilan - Mouvements actifs et rythme cardiaque 
foetal - Echographie : présentation, vitalité (Manning), biométrie, liquide amniotique, position du placenta 
- Grossesse < 28 ou 32 SA -Placenta bas inséré - Inefficacité de la tocolyse 
Facteurs de : En ue ; 
aie - Rupture des membranes - Chorioamniotite - Maternité de type non adapté 
- Métrorragie - Grossesse multiple - Impossibilité de transfert vers une maternité adaptée 
> Hospitalisation non prolongée systématique en centre de médecine périnatale adaptée au terme 
- Mesures associées : repos au lit non strict et arrêt de travail 
- Antibiothérapie en cas d'infection maternelle ou de rupture des membranes (amoxicilline pendant 48h) 
= Inhibition des contractions utérines par un médicament à dose d'attaque pendant 48h 
> Aucun tocolytique n’est associé à une diminution de la morbi-mortalité néonatale 
Antagoniste = Atosiban IV : liaison sélective compétitive aux récepteurs de l’ocytocine 
de l’ocytocine | - Spécificité tissulaire (excellente tolérance) mais coût élevé 
Inhibiteur = Nifedipine po (la nicardipine IV n’est plus recommandé) : hors AMM 
calcique - El : céphalées, rougeur du visage, hypotension (rare) 
Tocolyse — | - - 
= Salbutamol IV : liaison aux récepteurs B2 du myomètre > n’est plus recommandé 
Pa - El (nombreux) : tachycardie, hyperglycémie, hypokaliémie, tremblements, 
B2-mimétique jh ; à 3 : : i 
z céphalées, sueurs, dyspnée, douleur thoracique, voire OAP, IDM, décompensation 
R de cardiopathie 
M 
V - Chorio-amniotite 
= Contre- z : | 
= IA - Souffrance fœtale (échographique ou rythme cardiaque fæœtal) 
- Métrorragies importantes 
Conco. = Bétaméthasone ou dexaméthasone 12 mg en 2 injections IM à 24h d'intervalle : efficacité prouvée 
théranie sur la morbi-mortalité néonatale entre 24 et 34 SA 
à p l - Permet la maturation pulmonaire fœtale (N le risque de détresse respiratoire) et N le risque 
prénatale d’hémorragie intraventriculaire, de morbidité neurologique et d’entérocolite ulcéro-nécrosante 
Sulfate de = N le risque de paralysie cérébrale et de trouble du développement : par voie IV 
magnésium | - Recommandé < 32 SA en cas d'accouchement imminent (dans les 24h) 
Mesures - Prévention de l’allo-immunisation materno-fæœtale (gamma-globuline anti-D) si patiente Rh- 
associées - Rencontre avec l’équipe pédiatrique et soutien psychologique 
- Surveillance maternelle : contractions utérines ressenties, électro-cardiotocographie externe, 
Surveillance | échographie du col, dépistage régulier de facteurs infectieux, El des tocolytiques 
- Surveillance fœtale : mouvements actifs, rythme cardiaque 
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>34 SA - Repos, traitement étiologique et surveillance rapprochée sans agent tocolytique ni corticothérapie 








- Identification des grossesses à risque : grossesse multiple, travail pénible, diabète, béance cervicale, anémie... 
- Dépistage et traitement des infections urinaires et cervico-vaginales 
- Conseils de repos, limitation des longs trajets, aide-ménagère 
- Amélioration des conditions de travail, voire arrêt de travail 
- Béance cervico-isthmique : - Dépistage par TV, échographie + manœuvre de Guzman (reproduction d’une contraction 
en pressant l’utérus avec l’autre main pour vérifier l’ouverture ou non du col) 
- Cerclage à 15 SA en cas de béance confirmée 


Prévention 














| RUPTURE PREMATUREE DES MEMBRANES 


RPM = rupture des membranes survenant avant le début du travail : 5 à 10% des grossesses 
- Survenue avant terme (< 37 SA) ou à terme (> 37 SA) 





- Cause maternelle : infection, béance cervicale, traumatisme abdominal... 
- Cause obstétricale : placenta praevia, hydramnios.. 

- Amniocentèse tardive 

- Tabac 


Cause 





- Ecoulement liquidien à l’interrogatoire et au spéculum 
- Tests biochimiques sur les sécrétions vaginales : - Test à la diamine oxydase (Amniocator®, PromTest®) 
- Test à l’IGF-BP1 (Actim-PROM-Test®) 
- Rechercher des signes de chorioamniotites : - Fièvre, tachycardie fœtale, NFS, CRP, prélèvement vaginal 
- Bactériologie de liquide amniotique en cas d'écoulement 


Diagnostic 


> Eviter le TV : limiter le risque d'infection 





- Chorioamniotite (par voie ascendante) avec infection périnatale 

- Prématurité induite 

- RPM précoce avec oligoamnios sévère : hypoplasie pulmonaire, déformation des membres et de la face 
- Décollement placentaire 


Risques 





> Hospitalisation + transfert materno-fœtal selon l’âge gestationnel 
- Repos au lit, toilette vulvaire stérile 
- Corticothérapie anténatale de maturation immédiate 
- Antibioprophylaxie de courte durée : amoxicilline pendant 48h 
<34SA | -Tocolyse en cas de contractions (en attente de l’efficacité des corticoïdes) 
E - Surveillance : pouls, température, MAF, RCF + biologie 2/sem (NFS, CRP, prélèvements bactério) 
> En cas de signe de chorioamniotite : extraction fœtale par césarienne en urgence 
> En l'absence de signe infectieux : discussion entre l'attitude expectative (risque infectieux) ou l'extraction 
fœtale après les 48h de corticothérapie (risque lié à la prématurité) 

















>34SA - Naissance rapide : déclenchement du travail 
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ITEM 24 : GROSSESSE EXTRA-UTÉRINE 





GEU ou grossesse ectopique = implantation et développement d’une grossesse en dehors de la cavité utérine : situation 
fréquente (1 à 3% des grossesses), potentiellement grave 
- Localisations possibles : - Tubaire (majorité des cas) : ampullaire (75%), isthmique (20%), pavillonnaire ou interstitielle 
- Exceptionnellement : ovarienne, abdominale, col ou isthme utérin, cicatrice de césarienne 

- Evolution : - Distension progressive de la trompe et érosion des vaisseaux tubaires + hématosalpinx 

- Rupture tubaire (par dilatation massive ou envahissement de la paroi par le trophoblaste) + hémopéritoine, 

puis choc hypovolémique pouvant conduire au décès 
- Avortement tubo-abdominal > guérison ou greffe trophoblastique (exceptionnel) 





- Lésion tubaire organique : salpingite, GEU, chirurgie tubaire, chirurgie abdomino-pelvienne, endométriose tubaire, 
compression extrinsèque (ADP...), malformation utérine ou tubaire (utérus Distilbène®...) 

- Lésion tubaire fonctionnelle : tabac (avec une relation dose-effet) 

- Age maternel élevé 

- Contraception par DIU ou pilule micro-progestative 

- Fécondation in vitro : 4 à 5% de GEU, avec risque de grossesse hétérotopique (GEU + grossesse intra-utérine) 


FdR 





- Triade clinique : - Retard des règles ou dernières règles inhabituelles 
- Métrorragies : foncées, peu abondantes, classiquement « sépia » 
- Douleur pelvienne latéralisée ou non du côté de la GEU 

- Signes sympathiques de grossesse : nausée, vomissements, tension mammaire 

- Autres : malaise, angoisse, agitation, douleur scapulaire 

> Une GEU peut être asymptomatique 


SF 





- Palpation : douleur provoquée + signe d’irritation péritonéale (défense, douleur à la décompression) 

- Examen au spéculum : confirme l’origine endo-utérine des saignements 

- TV : - Utérus plus petit par rapport au terme théorique - Masse latéro-utérine douloureuse (50%) 
- Douleur latéro-utérine (90%) - Empâtement du cul-de-sac de Douglas 


SC 





> Elimine le diagnostic de grossesse (donc de GEU) si négatif 

Seuil de discrimination de Kadar au delà duquel un sac intra-utérin doit être visible = 1500 UI/mL 
- Si < 1500 > cinétique du taux d’hCG à 48h 

Dosage - Si > 1500 : GEU très probable en l'absence de sac intra-utérin 





quantitatif 

de l’hCG Cinétique du 

taux d'hCG à 
48h 


Diagnostic 


- GEU : stagnation, élévation insuffisante ou diminution 

> Doublement possible dans 20% des GEU 

- GIU : doublement du taux à 48h > absence de doublement dans 15% des GIU 
- ASP : stagnation ou diminution 








PC Signe direct = image annexielle latéro-utérine de petite taille, situé à côté du corps jaune : 
- Sac gestationnel contenant l'embryon (+ activité cardiaque) et la vésicule vitelline 
Echo endo- | - Hématosalpinx : masse latéro-utérine hétérogène 
vaginale Signe indirect : - Vacuité utérine avec endomètre épais, gravide + épanchement du Douglas 
- Pseudo-sac intra-utérin : centré dans la cavité, sans couronne trophoblastique 
> Diagnostic quasi-certain si hCG > 1500 UI/L avec utérus vide à l'échographie 





- Bilan standard : NFS, bilan de coagulation, groupage sanguin, CPA 
Bilan - Bilan pré-méthotrexate si besoin : NFS, bilan de coagulation, bilan rénal, bilan hépatique 
- Groupage sanguin du conjoint si patiente Rh- 











- Si patiente Rh- et conjoint Rh+ : prévention de l’allo-immunisation materno-fœtale par Ig anti-D dans les 72h 





= Par coelioscopie (référence) ou laparotomie (si coelioscopie contre-indiquée ou conversion 2147] en urgence 

- TTT conservateur : salpingotomie (ouverture de la trompe) et aspiration 

- TTT radical : salpingectomie (ablation de la trompe) si trompe atteinte très endommagée et autre trompe saine 
- Information de la patiente : risque de salpingectomie, transfusion, conversion en laparotomie 

- Examen anatomo-pathologique systématique de la trompe et de la grossesse 

- Vérification post-opératoire de la négativation de l’hCG en cas de traitement conservateur 


TT 





- GEU symptomatique : - Instabilité hémodynamique 
- Défense abdominale 
- Hémopéritoine à l’échographie 
Indication | - Signes de gravité : hCG > 5000, hématosalpinx > 4 cm, activité cardiaque 
- Récidive de GEU 
- Contre-indication ou refus du méthotrexate 
- Impossibilité de suivi ambulatoire 


TTT chirurgical 
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Méthotrexate (1 mg/kg IM) : lyse chimique de la grossesse, prédominante sur le cytotrophoblaste (et moins sur le 

syncitiotrophoblaste qui produit l’hCG : élévation possible à J4) > 10% d'échec 

- Information de la patiente : - Effets indésirables : nausées, diarrhée 
- Possible sensibilité/douleur du côté de la GEU à J3 (par remaniement nécrotique) 
- Consultation en urgence en cas de douleur abdominale importante ou de malaise : 

risque de rupture tubaire 

- Surveillance de la décroissance du taux d’hCG à J4, J7 et 1/semaine jusqu’à négativation 

- En cas d'échec : 2" injection de méthotrexate à 1 semaine ou coelioscopie 

> A privilégier dès que possible : risque de stérilité inférieur au traitement chirurgical 

















- hCG < 1000 mUI/mL 
A 2 Indication - GEU pauci- ou asymptomatique 
g = recommandée | - Non visible à l'échographie 
Ù E - Patiente compliante 
EJ g 
E & = Si hCG < 5000 UI/L et hématosalpinx < 4 cm, surtout si : 
3 PGS - Contre-indication à l’anesthésie 
> Indication ; de ze 
9% - - Patiente multi-opérée 
z envisageable Bp er . : 
© - Antécédents de chirurgie pelvienne importants 
- Obésité morbide 
- Bilan pré-thérapeutique anormal 
- Mauvaise compliance/compréhension 
Contre- - Antécédent de GEU homolatérale 
indication - Diagnostic incertain 


- Indication chirurgicale : B-hCG > 5000, suspicion de rupture tubaire, état hémodynamique 
instable, épanchement dans les gouttières pariéto-coliques, épanchement péritonéal significatif, 
embryon avec activité cardiaque 











= Envisageable si faible taux d’hCG < 1000, GEU asymptomatique, patiente informée et compliante 
Abstention | - Surveillance de la décroissance du taux d’hCG toutes les 48h jusqu’à négativation 
- Traitement médical ou chirurgical en cas de stagnation ou d’ascension 














- Risque de récidive important (10 à 30%) : sevrage tabagique, échographie précoce pour la grossesse suivante 
Pronostic | - Risque de stérilité tubaire 
- Contraception : privilégier un oestroprogestatif (bloque l'ovulation) et éviter le DIU et les micro-progestatifs 
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ITEM 25 : DOULEUR ABDOMINALE AIGUË CHEZ LA FEMME ENCEINTE 








> Toute douleur abdominale de la femme enceinte survenant en début de grossesse doit faire évoquer une GEU 
> Une douleur abdominale aiguë au 3°" trimestre doit faire évoquer un hématome rétro-placentaire 





- Caractérisation de la douleur, signes associés évocateurs 


Int | - Situation obstétricale : terme, antécédents obstétricaux, présence de mouvements actifs fœtaux, de 


contractions utérines, pertes liquidiennes, métrorragies 





- Palpation : abdominale, fosses lombaires, utérines (hauteur utérine, tonus, mouvements actifs fætaux) 



































C |-Examen au spéculum : écoulement de liquide amniotique, métrorragies, leucorrhées 
S - TV (modification du col utérin) et TR 
CS IOA ; : : F : 75 
- Bien-être fætal : électro-cardio-tocographie externe et échographie obstétricale 
- Echographie du col avec mesure de la longueur cervicale en cas de contractions utérines < 34 SA 
pc |” Bilan maternel : - Groupage, NFS, CRP, TP/TCA, iono, créat, bilan hépatique, lipase, glycémie 
- ECBU systématique 
- Hémoculture avec recherche de Listeria si fièvre 
- Echo abdominale et rénale > TDM possible en 2™ intention (à tout terme de grossesse) 
nm |" GEU (même en l’absence de métrorragie) 
- Fausse couche précoce 
T2 | - Fausse couche tardive 
- Hématome rétro-placentaire = 1° cause à évoquer au 3°" trimestre : métrorragies de sang 
CU noir et de faible abondance, contracture utérine généralisée et permanente, état de choc 
obstétrique - MAP : contractions utérines douloureuses < 37 SA > échographie du col au moindre doute 
- Prééclampsie sévère : douleur épigastrique en barre (signe de gravité) 
T3 
= Sur utérus cicatriciel : en cours de travail (exceptionnelle en dehors du travail) 
Rupture | - Antécédent de césarienne ou de chirurgie utérine 
utérine - Douleur brutale, déformation utérine, métrorragie de sang rouge 
- Atteinte fœtale (constante) : anomalie du RCF ou MFIU 
- Torsion d’annexe (généralement 2" à un kyste ovarien) : douleur d'apparition brutale, intense, 
es insupportable, non calmée par les antalgiques, plus fréquemment au 1° ou 2" trimestre 
; f - Rupture hémorragique ou hémorragie intra-kystique : plus fréquemment au 1° ou 2™ trimestre 
gynécologique À j : š : gnia 
5 - Nécrobiose aseptique d’un fibrome utérin 
D > La salpingite et l’endométrite ne sont pas possible chez la femme enceinte 
B B A 7 | > ee . . 
z > Siège le plus souvent à droite (du fait de la dextrorotation utérine physiologique) 











Causes - Infection urinaire = cystite, pyélonéphrite > ECBU devant toute douleur abdominale 
urinaires - Colique néphrétique : douleur brutal du flanc, irradiant en avant et dans les OGE, sans position 
antalgique > échographie rénale 
- Pathologie vésiculaire : colique hépatique, cholécystite 
- Pathologie hépatique : - Hépatite 
- Stéatose hépatique aiguë gravidique 
- Hématome sous-capsulaire du foie : douleur de l’hypochondre droit, 
Causes abdomen souple, en contexte de prééclampsie > échographie 
digestives - Fécalome (fréquent) : TR systématique devant toute douleur abdo de la femme enceinte 
- Occlusion intestinale, volvulus du colon 
- Appendicite (fréquente) ou péritonite 
- Pathologie gastrique : gastrite, ulcère gastroduodénal 
- Pancréatite aiguë 
- Rupture d’anévrisme (aorte, artère splénique, artère rénale) par hypervolémie 
Causes 
- Thrombose 
vasculaires 





- Nécrose 
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ITEM 26 : RISQUE FŒTAL - INFECTION 


= Infection parasitaire à Toxoplasma gondii : 50% des femmes sont immunisées en France 

- Transmission au fœtus par voie hématogène et diffusion trans-placentaire : risque de toxoplasmose congénitale 

- Primo-infection : généralement asymptomatique (90%) ou fébricule, syndrome mononucléosique, syndrome grippal, poly- 
adénopathie indolore cervico-occipitale > diagnostic confirmé par la séroconversion IgM 





= Réalisé lors du bilan préconceptionnel, au 1°” trimestre de la grossesse (sauf si immunité antérieure 
documentée) puis mensuelle jusqu’à l'accouchement et le mois suivant si sérologie négative 

- IgM — / IgG — : patiente non immunisée > suivi mensuel et à 2 à 3 semaines après accouchement 

- IgM — / IgG + : - Immunité probablement ancienne : à confirmer par un gme dosage à 15 jours 

















Dépistage - Aucune surveillance (sauf si immunodépression) 
sérologique - IgM + / IgG — : peu spécifique > à recontrôler : séroconversion si apparition d’IgG à 15 jours 
S systématique | -!gM + / IgG + : infection évolutive ou ancienne > à différencier 
S > Etude de la cinétique des Ac à 3 semaines : taux stable = immunité ancienne ou toxoplasmose non 
à évolutive datant de > 2 mois, taux augmenté = primo-infection ou réinfection 
= > Datation de la primo-infection par un test d’avidité des IgG si / du taux d’Ac à 3 semaines : 
avidité faible = infection récente, avidité élevée (> 0,5) = infection ancienne 
Mesures - Ne consommer que des viandes bien cuites ou ayant été congelées 
hvgié - Laver abondamment les fruits et légumes avant de les manger 
à VEPENOS - Bien se laver les mains après avoir manipulé de la viande crue, des légumes/fruits crus ou de la terre 
diététiques - Eviter tout contact avec les chats et leur litière 
= Le risque de transmission en cas de séroconversion augmente avec l’âge gestationnel : 
Transmission | - Très faible en périconceptionnel : 1% entre O et 7 SA - Moyen au 2" trimestre : 20% 
$ - Faible au 1°” trimestre : < 15% avant 15 SA - Elevé au 3°" trimestre : > 50% 
S = La sévérité décroît avec l’âge gestationnel : embryopathie ou foetopathie sévère au 1” trimestre, 
È foetopathie ou infra-clinique au 2™ trimestre, infra-clinique ou choriorétinite au 3°"° trimestre 
Ÿ VENE - Avortement spontané, mort fœtale in utero 
3 - Atteinte cérébrale : microcalcifications, hydrocéphalie, microcéphalie 
© 


- Atteinte ophtalmique : choriorétinite, cataracte, microphtalmie 
- Epanchement séreux : ascite, épanchement pleural 





> 70% ont une atteinte infra-clinique (sérologique pure) et 25% une forme légère, surtout oculaire (choriorétinite) 





PEC d’une séroconversion 





TTT d'urgence 


- Spiramycine (Rovamycine®) à débuter en urgence : N de 50% le risque de passage trans-placentaire 





Exploration 
foetale 


- Suivi échographique mensuel : dilatation ventriculaire cérébrale, hydrocéphalie, calcifications 
intracrâniennes, ascite, / de l’épaisseur du placenta, hépatomégalie. 

- Amniocentèse > 18 SA et > 4 semaines après séroconversion : recherche de Toxoplasma par PCR 
dans le liquide amniotique (10% de faux négatif) + test d’inoculation à la souris (plus sensible) 

> Un résultat négatif n’élimine pas l'atteinte fœtale (10% de faux négatifs) 








Echographie normale et PCR 
et test d’inoculation négatifs 


- Maintien du traitement par spiramycine jusqu’à l'accouchement 
- Surveillance échographique mensuelle, voire IRM fœtale cérébrale 





Toxoplasmose congénitale 


PCR et/ou test d’inoculation 
positif(s) 


- Traitement par pyriméthamine + sulfadiazine (ou association Fansidar®) : activité 

anti-parasitaire puissante, risque dermatologique et hématologique 

- Associé : supplémentation en acide folique (50 mg/sem) et hyperdiurèse alcaline 
- Echographie obstétricale mensuelle + IRM fœtale cérébrale > envisager une IMG 
seulement en cas de signes de foetopathie 











PEC néonatale 
et pédiatrique 


- Examen clinique puis surveillance prolongée pendant plusieurs années 

- Echographie transfontanellaire et FO systématique 

- Examen du placenta + sang du cordon : PCR et test d’inoculation 

- Sérologie fœtale = au cordon (peu contributive), à quelques jours puis tous les mois pendant 1 an: 
diagnostic confirmé si présence d’IgA ou IgM (ne traverse pas la barrière placentaire), à confirmer par 
un profil immunologique comparé mère/enfant par immuno-empreinte si IgG 

> L'absence de toxoplasmose congénitale est affirmée après disparition complète des IgG transmis 
par la mère, en l'absence de traitement anti-toxoplasmique 

- Traitement curatif pédiatrique, adapté et prolongé si infection prouvée (anténatale où néonatale) : 
pyriméthamine-sulfadiazine pendant au moins 1 an, voire 2 ans, associé à de l’acide folinique 
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RUBEOLE 


= Infection virale à transmission respiratoire : 95% des femmes adultes sont immunisées en France 

- Rubéole congénitale si primo-infection maternelle au cours des 1°” mois > risque quasi-nul si infection > 18 SA 

- Vaccination (recommandée mais non obligatoire) : enfants et jeunes filles en âge de procréer, femmes séronégatives avant 
la grossesse ou dans le post-partum immédiat 

> Vaccin viral vivant atténué : formellement contre-indiqué pendant la grossesse, réalisé sous contraception pendant 2 mois 





- Incubation = 2 à 3 semaines 

- Phase éruptive (50%) : début au visage, extension au tronc et aux membres, confluente, puis 
disparition en 3 jours 

- ADP fréquentes, fièvre inconstante et modérée, complications rares 


Tableau 
clinique peu 
spécifique 





= Diagnostic positif si présence d’IgM et / du taux d’IgG entre 2 prélèvements à 15 jours d'intervalle 
Sérologie pré-conceptionnelle : vaccination si négative 
Sérologie systématique en début de grossesse (sauf si immunité antérieure documentée) : 
Diagnostic - Patiente séronégative : contrôle mensuel jusqu’à 18-20 SA 
sérologique | - Sérologie positive : - Immunité probablement ancienne : vérifier le carnet de santé 
- Si doute de primo-infection : sérologie à 3 semaines, IgM, test d’avidité des IgG 
En cas d’éruption maternelle évocatrice : sérologie dans les 48h 
En cas de contage avec un enfant présentant une éruption suspecte : sérologie < 10 jours après contage 


Diagnostic 








| Rubéole congénitale : infection fœtale in utéro par passage trans-placentaire en cas de virémie maternelle 
| - RCIU (75%) - Atteinte cérébrale : microcéphalie, retard mental... 
| - Surdité centrale (95%) - Atteinte ophtalmologique : microphtalmie, cataracte, glaucome... 
- Cardiopathie (50%) 
| - Variations selon le terme : - Rubéole maternelle < 13 SA = risque malformatif majeur 
- Rubéole maternelle entre 13 et 18 SA = risque de surdité principalement 
- Rubéole maternelle > 18 SA = aucun risque malformatif 


Risques 





- Amniocentèse > 18 SA et > 5 semaines après la séroconversion : recherche virale par PCR sur liquide amniotique 
- Surveillance échographique mensuelle pendant toute la grossesse : RCIU, malformation cérébrale ou cardiaque 
> La demande d'IMG peut être recevable d'emblée en cas de primo-infection < 13 SA 


> Aucun risque tératogène 

EE - Risque maternel : complications pulmonaires 

3 | - Risque fœtal : accouchement prématuré, mort fœtale par altération de la circulation utéro-placentaire 

EE - Rougeole néonatale (si infection au voisinage de l’accouchement) : gravité variable, de l’éruption à la pneumopathie, 
voire encéphalite 


PEC 





























> Si contact avec un cas de rougeole d’une femme enceinte non vaccinée sans antécédent personnel de rougeole : 
- Administration d’Ig polyvalentes dans les 6 jours suivant l’exposition 

- Possibilité d'échec du traitement préventif : consultation en cas de fièvre ou de signes respiratoires 

- Vérification du statut vaccinal de l’entourage 





- Confirmation diagnostic par recherche virale sur prélèvement de gorge 
- Isolement de la mère 
- Prophylaxie du nouveau-né par Ig polyvalentes et surveillance rapprochée 


| SCARLATINE 


= Streptocoque pyogène (streptocoque A) : 

- Angine de l’enfant avec éruption caractéristique scarlatiniforme après 2 jours 

- Formes invasives (septicémie, dermo-hypodermite nécrosante) : rares, mais possiblement létale 

- Contamination : sécrétion oropharyngées > contamination aérienne ou contact avec la salive ou lésion cutanée 

- Portage génital rare, mais peut entraîner des formes graves de fièvre puerpérale (endométrite, péritonite, sepsis) 


CAT 




















| = Si contact étroit avec un enfant dans les 48h ayant précédé l’éruption et avant les 48h de traitement efficace : 
| - S'assurer du traitement efficace du cas index 

| - Surveiller l'apparition de signes cliniques chez la patiente et son entourage (antibioprophylaxie non indiquée) 
| > La grossesse n’augmente pas le risque de forme invasive 


Contage 
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| VARICELLE 


= Infection virale à VZV : rare à l’âge adulte (98% des femmes immunisées), transmission interhumaine directe 
- Incubation = 14 jours, éruption maculo-papuleuse prurigineuse avec intervalles de peau saine, guérison spontanée en 10-15) 
> Diagnostic clinique (sérologie seulement en cas de doute : IgM anti-VZV détectables dès le 5°" jour) 





Pneumopathie varicelleuse maternelle (rare) : risque augmenté chez la femme tabagique et au 3°" trimestre 
Fœtal : - < 20 SA : 8% de risque de contamination fœtale > varicelle congénitale (2%) 

- 3 semaine avant l’accouchement : risque de varicelle néonatale (20-25%), maximale de J-5 à J+2 

- Zona précoce dans la 1°° année de vie 
- Varicelle congénitale : cicatrices cutanées, RCIU, atteinte neuro, oculaire, digestive, pulmonaire et ostéo-musculaire 
- Varicelle néonatale : éruption cutanéo-muqueuse généralisée avec lésions ulcéro-hémorragiques, atteinte viscérale 
et/ou pulmonaire > mortalité élevée 


Risques 





Contact avec un = Vérification du statut immunitaire de la patiente : sérologie VZV 
sujet infecté - Siimmunisée : aucun risque 
< 20 SA - Si non immunisée : antiviral préventif par aciclovir, démarré à J7 du contage et pendant 8 jours 





- Traitement antiviral par aciclovir : X le risque de varicelle congénitale et de pneumopathie 











= Varicelle (efficacité non démontrée) 
g rs ; RTE A ; ; . 
S maternelle - Suivi échographique spécialisée mensuelle à la recherche de signes évocateurs (brides 
< 20 SA amniotiques, anomalie des extrémités, RCIU, atrophie et défect cutané, SNC, yeux, squelette) 
- Amniocentèse avec PCR virale : seulement en cas d’anomalie échographique 
Varicelle au - Tocolyse si besoin pour retarder l'accouchement (jusqu’à apparition des Ig maternelles) 
voisinage du terme | - Traitement maternel et néonatal antiviral par aciclovir + discuter les Ig anti-VZV pour l'enfant 
D - En l’absence d’antécédent de varicelle (ou histoire douteuse) + sérologie négative : 
| - En préconceptionnel : vaccination après test de grossesse négatif, suivi d’une contraception efficace pendant 3 mois 
S - Pendant la grossesse : éviter tout contact avec des sujets porteurs de lésions varicelleuses, éviter d’hospitaliser les 
È femme atteinte de varicelle en maternité (risque contagieux), vaccination contre-indiqué pendant la grossesse 











- En post-partum : vaccination dans le doute 


| CYTOMEGALOVIRUS 


= Infection materno-fœtale la plus fréquente = 0,5 à 2% des nouveaux nés : 1°" cause infectieuse d’handicap neurologique 

- Mode de contamination le plus fréquent : contact avec des enfants en bas âge (1/3 sont porteurs dans leurs sécrétions) 

- En France : 50% des femmes sont immunisés (mais immunité imparfaite avec réinfection possible) 

- Primo-infection : asymptomatique (90% des cas, 100% si récurrence), syndrome grippal, syndrome mononucléosique 

- Prévention : éviter le contact intime avec la salive, les urines des jeunes enfants, se laver les mains après les avoir changés. 
> Le dépistage systématique de l'infection à CMV pendant la grossesse n’est pas justifié (seulement si signe échographique) 








= Infection fœtale principalement par voie hématogène transplacentaire, indépendant de l’âge gestationnel 

- Primo-infection maternelle (1,5%) > 40% de transmission fœtale > 30-60% de risque d’handicap neurosensoriel si 
primo-infection symptomatique (risque de décès néonatal), 5-15% de risque si asymptomatique 

- Récurrence (1%) > 2% de risque de transmission fœtale > 1-5% de risque d’handicap neurosensoriel, moins sévère 


Infection 





Infection congénitale : lésions fœtales cérébrales, handicap neurologique de sévérité variable, surdité 
> La sévérité des lésions augmente avec la précocité de l'infection 





= 10% des infections congénitales par primo-infection maternelle : 

- Atteinte modérée > 30% de séquelles 

- Maladies des inclusions cytomégaliques : prématurité, RCIU, microcéphalie, 
hépatosplénomégalie, thrombopénie, choriorétinite, calcifications intracérébrales, anémie > 30% 
de décès et 60% de séquelles neurologiques graves 


Nouveau-né 
symptomatique 


Risques fæœtaux 





Nouveau-né = 100% des infections par récurrence, 90% des infections par primo-infection : 
asymptomatique | - 15% de séquelles si primo-infection, 5% de séquelle si récurrence : surdité, retard mental... 








- Circonstance de découverte : tableau clinique ou signe d’appel échographique (RCIU, dilatation ventriculaire 
cérébrale, hydrocéphalie, calcification intra-crânienne, anasarque, hyper-échogénicité intestinale) + sérologie 

- Sérologies maternelles : cinétique des IgG et IgM, étude de l’avidité des IgG 

- Confirmation de l'infection congénitale par amniocentèse avec PCR virale > 4 semaines après infection 

- Surveillance échographique mensuelle (même si amniocentèse négative) : signes échographique en faveur d’une 
infection congénitale, signe de gravité pouvant motiver une demande d’IMG 

- Nouveau-né : virurie à la naissance, suivi neurosensoriel prolongé 


BEG 
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| PARVOVIRUS B19 


= Parvoviridae : 60% de femmes immunisées > 1% des femmes enceintes séronégatives font une primo-infection 
- Clinique pauvre : fébricule, éruption cutanée, rougeur des pommettes > guérison spontanée 
- Risque de sidération médullaire responsable d’une anémie aiguë transitoire 





- A évoquer devant : - Anasarque foeto-placentaire (découverte échographique fortuite) 
- Symptomatologie maternelle évocatrice : éruption évocatrice ou de cause indéterminée 
- Notion de contage ou d’épidémie 
- Diagnostic de certitude : sérologie PVB19, répétée à 15 jours en cas de séronégativité 
- Surveillance échographique rapprochée pendant 3 mois en cas de séroconversion 


Diagnostic 





- Primo-infection sans gravité pour la mère (sauf chez l’'immunodéprimée) 

- Infection fœtale dans 30% des cas par passage hématogène trans-placentaire : anémie fœtale, myocardite, anasarque 
dans les formes graves, risque de mort fœtale in utéro > guérison sans séquelles passé le stade d’anémie 

- Diagnostic d'infection fœtale : amniocentèse + ponction de sang fœtal au cordon (taux d’Hb et recherche d'ADN viral) 


HEPATITE B 


- Dépistage obligatoire : recherche de l’Ag HBs à la 1° consultation 
- Si Ag HBs + : - Bilan hépatique complet avec dosage des transaminases 
- Sérologie complète : Ac anti-HBc, anti-HBe, et anti-HBs et marqueurs de réplication (Ag HBe, ADN viral) 
- Sérologie VHC, VHD et proposer une sérologie VIH 
- Bilan de l'entourage 
- Hépatite B aiguë (5%) : infection le plus souvent asymptomatique, risque de transmission périnatal majeur 
- Hépatite B chronique (95%) : non aggravée par la grossesse, risque de transmission variable selon la charge virale 


Risques 














Dépistage 





= Le plus souvent à l'accouchement (par exposition au sang et aux sécrétions génitales 
maternels), rarement par voie trans-placentaire 

- Contagiosité forte (marqueurs de réplication virale présents) : 90% de risque 

- Contagiosité faible (marqueurs de réplication virale absents) : 10-20% de risque 

- Contagiosité quasi-nulle en présence d’Ac anti-Hbe 


Transmission 
verticale du VHB et 
| infection chronique 
de l’enfant 


Risques 





= Portage chronique de l’Ag HBs avec risque d’hépatite chronique dans 90% des cas 


Hépatitenéonetale - Risque de cirrhose (20%) et de carcinome hépato-cellulaire (15%) à l’adolescence 














- Vaccination des femmes à risque (possible pendant la grossesse si haut risque) 
- Selon le statut VHB de la mère : traitement antiviral par lamivudine possible 
| - Traitement du nouveau-né < 12h : - Sérovaccination (Ig anti-HBs) IM : diminue le risque de transmission de 90% 
| - Vaccination immédiate (avec rappel à 1, 2 et 12 mois) 
- Toilette antiseptique de l’enfant à la naissance 
- Rechercher d’Ag HBs à 15 jours 
|> Césarienne non justifiée (ne diminue pas le risque), allaitement non contre-indiqué si enfant séro-vacciné 


Prévention 

















HEPATITE C 


Risque principal : transmission périnatale du VHC au moment de l'accouchement > risque de 5% 
> Le risque augmente avec la charge virale et la co-infection VIH (jusqu’à 15-20%) 





- Sérologie VHC non obligatoire au cours de la grossesse (demandée à la 1° consultation en pratique), systématique à 1 
et/ou 6 mois si situation à risque : atcd de transfusion sanguine, toxicomanie IV, VIH +, origine d’une zone d’endémie 
- Si mère VHC + : - Préciser la charge virale : rechercher de l’ARN viral par RT-PCR 
- Rechercher une co-infection VIH (positive dans 50% des cas) 
- Selon le risque de contamination périnatal : discussion d’un traitement antiviral 
- Lors de l'accouchement : garder la poche des eaux intacte le plus longtemps possible, éviter les prélèvements au scalp 
fœtal (pH, lactates) 
- Désinfection cutanée du nouveau-né en salle de naissance 
> Césarienne prophylactique non indiquée 
> Allaitement non contre-indiqué, sauf si crevasse ou saignement du mamelon 


CAT 
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0,1-0,2% des femmes enceintes sont VIH+ (la grossesse ne modifie pas l’évolution d’une infection maternelle VIH) 
Transmission materno-fœætale du VIH, essentiellement en fin de grossesse et à l’accouchement = 15-20% de risque 

| - Diminué à 1% de risque sous traitement antirétroviral 

3 | -Facteur maternel : / avec le stade (SIDA déclaré, charge virale élevée, œ LT CD4+), VIH 1 > VIH 2, et l’âge 

© _ Facteur obstétrical : / en cas de RPM, de décollement placentaire, d'accouchement prématuré ou de chorio-amniotite 

> Non tératogène 

D = Systematiquement proposé en début de grossesse : sérologie VIH 1 et 2 

g - Test ELISA en 1 ` intention, confirmé par un Western Blot si positif 

& - En cas de séropositivité : rechercher une co-infection (VHC, VHB, THPA-VDRL) 

Q - En cas de séronégativité chez une femme à risque (toxicomanie...) : surveillance 
- Surveillance régulière de la charge virale (ARN viral) et du taux de LT CD4+ 
- Antirétroviral pour obtenir une charge virale indétectable : débuté au plus tard avant la fin du am 

Suivi de la trimestre si la charge virale est négative, ou d'emblée < 26 SA en cas de charge virale positive 
grossesse - Surveillance mensuelle systématique de la sérologie toxoplasmique 

- Proscrire les gestes à risque de transmission (ou sous traitement antirétroviral prophylactique) : 
amnioscopie, cordocentèse, ponction trophoblastique, amniocentèse 
- Césarienne prophylactique non systématique : si CD4 bas, CV élevée ou de TTT trop tardif ou non pris 

= - Accouchement par voie basse autorisé si la charge virale est négative, en évitant les gestes invasifs 

OU | Pesfusion de zidovudi dant l' hement si CV élevé d lication obstétrical 

He erfusion de zidovudine pendant l'accouchement si CV élevée ou en cas de complication obstétricale 
(accouchement prématuré, RPM...) 
- Contre-indication formelle à l'allaitement maternel dans les pays développés 
- Traitement par zidovudine si bilan maternel satisfaisant et accouchement en bonnes conditions (non 
prématuré, sans manœuvre instrumentale...) : pendant 4 semaines 
Nouveau-né | - Traitement par trithérapie (en attendant les résultats virologiques) en cas de prématurité, charge 

virale maternelle élevée ou d'accouchement compliqué 
- Suivi par PCR à la naissance, à 1 mois, 3 mois et 6 mois 

















| HERPES GENITAL 
































= IST très fréquentes (20% des femmes), généralement à HSV2 
Pendant l’accouchement principalement : contact avec les sécrétions vaginales maternelles infectées 
Transmission | - Lors d’une primo-infection herpétique dans le mois précédent : 80% d’herpès congénital 
materno- - Lors d’une récurrence dans la semaine précédente : 2 à 5% d’herpès néonatal 
x fœtale - Lors d’une excrétion intermittente asymptomatique 
S > Exceptionnel au cours de la grossesse (passage trans-placentaire au cours d’une primo-infection) 
© F è PE z r 
P = Risque majeur de décès et de séquelles neurologiques par 
F Herpès - Septicémie herpétique : éruption cutanéo-muqueuse vésiculeuse à tendance nécrotique avec atteinte 
2 néonatal poly-viscérale (neurologique, myocardique, pulmonaire, hépatique) 
- Méningo-encéphalite herpétique 
Foetopathie | = Contamination fœtale lors d’une primo-infection maternelle pendant la grossesse (exceptionnelle) 
herpétique | - Lésions cérébrales et oculaires 
= En cas de primo-infection dans le dernier mois ou de récurrence herpétique dans la dernière semaine : 
D - Primo-infection : - Confirmation par 2 sérologies herpétiques à 15 jours d'intervalle + culture virale 
S - Traitement antiviral par aciclovir ou valaciclovir jusqu’à l'accouchement 
- Césarienne prophylactique (inutile si la poche des eaux est rompue depuis > 6h) : si primo-infection < 1 mois, 
récurrence < 8 jours ou lésions vulvaires, vaginales ou périnéales à l'entrée en salle de travail 
À = Risque bas d’herpès néonatal (1/5000) : 
ATCD d’herpès a P 5 1y ) F Pa ` se à as 
AE - Accouchement par voie basse avec asepsie (désinfection génitale maternelle à la Bétadine) 
S £ > La recherche virale par culture chez des patients asymptomatiques n’est pas recommandée 
= 
S Sans ATCD d’herpès | = Risque très faible d’herpès néonatal 
È génital (2/3 des cas) | - Mesure de prévention des IST au cours de la grossesse 
, | - Interdire tout contact direct avec un sujet porteur d’herpès labial 
Chez le nouveau-né Ce A A 
- Contre-indication à l'allaitement en cas d’herpès du mamelon 
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- Risque accru d’hospitalisation (surtout au 2°™° ou 3°" trimestre) 
- Risque accru de complication pulmonaire ou cardiovasculaire 
> Virus non tératogène 





- Vaccination antigrippale systématique : vaccin grippal inactivé, possible à tout terme de grossesse 


Prévention n . 0 . 
- Mesures d’hygiène : port de masque, solution hydro-alcoolique, limitation des visites 





En cas de grippe | - Traitement prophylactique par oseltamivir, sauf si femme vaccinée contre la grippe A ou > 48h 
dans l'entourage | après dernier contact avec le cas index 
familial - Arrêt si RT-PCR virale sur écouvillon négative chez le cas index 





CAT 


- Gestion à domicile en l’absence de signe de gravité 

- Prélèvement nasal pour recherche virologique A H1N1 

- Traitement curatif par oseltamivir quelque soit le trimestre, le plus rapidement possible, au plus 
tard dans les 48h après les 1°” signes, sans attendre de résultat biologique 


| LISTERIOSE 


En cas de 
suspicion de 
grippe A (H1N1) 












































Infection par Listeria monocytogenes : bacille Gram positif, infection par ingestion d'aliments contaminés 
- Sensibilité augmentée au cours de la grossesse, maximale au 3°" trimestre 
= Contamination fœtale par voie hématogène trans-placentaire : 
© | -Chorio-amniotite 
S - Avortement spontané fébrile (infection au 1” et 2°" trimestre) 
T - Accouchement prématuré fébrile (infection au 3°"° trimestre) 
g | - Mort fœtale in utéro dans 20 à 30% des cas 
& | - Listériose néonatale : cyanose, apnée, détresse respiratoire, troubles de conscience > risque de méningo- 
encéphalite et septicémie, mortalité élevée jusqu’à 50-75% 
- Incubation variable de quelques jours à plusieurs mois 
- Clinique pauvre ou absente : syndrome pseudo-grippal avec fièvre dans 70% des cas (isolée dans 20% des cas), 
c frissons, asthénie, myalgie, céphalées, troubles digestifs (nausées, vomissements, diarrhée, constipation) 
- Complication maternelle grave : septicémie, méningo-encéphalite 
L > Rechute fébrile avec bactériémie possible 3 à 4 semaines après : risque d’avortement spontané, 
b accouchement prématuré ou de mort fœtale in utéro dans 20 à 30% des cas 
S 
> - Hémocultures avec recherche de listériose (répétée 3 fois/24h) : systématique devant toute fièvre inexpliquée 
S - Enquête environnementale à partir des éléments suspects (surtout en cas de suspicion d’épidémie) 
pe - A l'accouchement : - Examen bactériologique des lochies et du placenta (souvent contaminé) 
- Examen anatomo-pathologique du placenta : granulome infectieux listérien 
- Chez le nouveau-né : culture de prélèvements sanguin, de liquide gastrique, cutané + de LCR 
> Maladie à déclaration obligatoire 
Probabiliste = Devant toute fièvre chez une femme enceinte : amoxicilline 3g/j pendant 10 jours 
= Dès la confirmation du diagnostic de listériose par l’hémoculture 
F Adé - Amoxicilline orale 3-6g/j pendant 4 semaines, voire jusqu’à l'accouchement 
+ Gentamicine IV pendant 5 jours 
- En cas d’allergie : Bactrim® (Listeria naturellement résistant aux céphalosporines) 
= Mesures préventives hygiéno-diététiques : règles élémentaires d'hygiène 
- Eviter la consommation des aliments à risque : fromage à pâte molle au lait cru, fromages vendus râpés, charcuterie 
cuite (pâté, rillette, produits en gelée, jambon cuit...), poisson fumé, soja cru, coquillages crus, surimi, tarama 
=a - Bien cuire les viandes et les poissons 
| > La Listeria est résistante à la congélation (à l'inverse de la toxoplasmose) 
S - Laver soigneusement les légumes crus et les herbes aromatiques 
È - Nettoyer régulièrement le réfrigérateur à l’eau javellisée 
- Conserver les aliments crus (viandes et légumes) séparément des aliments cuits ou prêts à être consommés 
- Respecter les dates limites de consommation 
- Se laver les mains et nettoyer les ustensiles de cuisine après contact avec des aliments non cuits 
- Réchauffer soigneusement les restes alimentaires et plats cuisinés, avant consommation immédiate 
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| STREPTOCOQUE B 














- Portage asymptomatique fréquent : prévalence de 10 à 15% de en France 
- Risques lors de l'accouchement : chorio-amniotite, infection néonatale, endométrite du post-partum 
A Dépistage systématique du streptocoque B en fin de grossesse entre 34 et 38 SA : prélèvement à l’écouvillon sur 
© | l’ensemble de la cavité vaginale, en incluant la moitié inférieure du vagin 
a - Antibiogramme en cas d'allergie à la pénicilline (recherche de résistance aux macrolides) 
à - Dépistage inutile si antécédent d'infection materno-fœtale à streptocoque B ou de bactériurie à streptocoque B au 
cours de la grossesse > antibioprophylaxie per-partum systématique 
> Aucun risque pour le fœtus tant que les membranes sont intactes : traitement seulement en per-partum ou si RPM 
= Débutée en per-partum ou en cas de RPM, poursuivi jusqu’à l'accouchement : N le risque de 75% 
- Antibiotique : - Amoxicilline IV (2g puis 1g/4h) 
- Pénicilline G IV (5 millions d’UI, puis 2,5 millions d’Ul/4h) 
- En cas d’allergie : macrolide, C3G 
z Antibio- 
prophylaxie - Accouchement : - Diagnostic de portage de SGB 
per-partum - Bactériurie à SGB lors de la grossesse 
E - Antécédent d'infection néonatale à SGB 
- En l'absence de dépistage : - Accouchement < 37 SA 
- Durée de RPM > 12h 
- Fièvre maternelle > 38°C au cours du travail 




















SYPHILIS 


IST du à un spirochète, Treponema pallidum : risque d'infection fœtale par transmission trans-placentaire hématogène lors de 
la 2°™° moitié de la grossesse > syphilis congénitale 
- Pour la mère, la grossesse ne modifie pas la symptomatologie ou l’évolution de la syphilis 





= Sérologie maternelle obligatoire en début de grossesse : TPHA et VDRL 

- TPHA - / VDRL - : sujet non atteint ou infection < 3 semaine > FTA-abs et IgM ou contrôle à 3 semaines si doute 
- TPHA +/ VDRL + : sujet atteint de syphilis 

- TPHA - / VDRL + : faux positif (lupus, dysglobulinémie, cirrhose, infection virale, sclérodermie...) 

- TPHA +/ VDRL - : syphilis débutante (> FTA-abs précoce), cicatrice sérologique ou faux positif du TPHA (rare) 

> Devant toute syphilis : bilan IST complet (co-infection) et dépistage-traitement des partenaires 


Dépistage 





- < 16-18 SA = aucune transmission au fœtus : aucune malformation, aucun risque d’avortement spontané précoce 
> Le traitement débuté < 4 mois évite tout risque d'atteinte foetale 
- > 4" mois = risque de transmission fœtal (30-60% sans traitement) : syphilis congénitale, avortement spontané 
tardif, accouchement prématuré, mort fœtale in utéro 
- Syphilis congénitale : - Latente : asymptomatique 
- Atteinte poly-viscérale : lésions cutanéo-muqueuses avec pemphigus palmo-plantaire et 
syphilides, hépatomégalie, atteinte méningée, lésions osseuses 


Risques 





- Pénicilline à effet retard : - Extencilline (2,4 millions d'unités, renouvelé 8 jours après) 
- Biclinocilline (1 million d’unité/jour pendant 15 jours) 
De la mère | - En cas d'allergie : érythromycine (500 mg x 4/jour) pendant 30 jours 
> 2 cures pendant la grossesse : 1°'° cure le plus tôt possible, 2°"° cure à la fin du 6°"° mois 
E - Corticothérapie systématique en prévention de la réaction d’'Herxeimer 





- Examen anatomo-pathologique du placenta + d'éventuelles lésions cutanées 
- Sérologie (FTA-abs + recherche d’IgM) au sang du cordon 
- Traitement en cas d'atteinte foetale 


Du 
nouveau-né 
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INFECTION BACTERIENNE ASCENDANTE 























Infection par voie vaginale ascendante : contamination lors du passage dans la filière génitale maternelle lors de 
l’accouchement ou de la rupture prolongée des membranes fœtales > risque de MAP, chorio-amniotite et fausse couche 
- En cas de signe clinique de vulvo-vaginite : prurit, brûlure, leucorrhée colorée ou nauséabonde 
ans - En cas de MAP, rupture prématurée des membranes ou suspicion de chorio-amniotite 
Prélèvement ue i KE ; ; ; 
inal - Systématique en début de grossesse en cas d’antécédent d'accouchement prématuré dans un 
| à vagina contexte d'infection materno-foetale : recherche de vaginose bactérienne 
© | à è . ap 
o - Systématique entre 35 et 38 SA (8°"° mois) : dépistage du portage du streptocoque B 
à 
à - En cas de signe clinique de cervicite : écoulement cervical séro-purulent, col inflammatoire 
Prélèvement | saignant au contact 
endo-cervical - En cas de signe d'infection urinaire ou de leucocyturie à ECBU négatif 
- Chez les patientes atteintes d’une IST ou dont le partenaire est atteint d’une IST 
- Prélèvement : disparition de la flore vaginale habituelle, avec score de Nugent (examen direct des 
Vaginose sécrétions vaginales en coloration de Gram), souvent avec profil de bactérie anaérobie de morphotype 
bactérl Gardenerella à l'origine de clue celle 
Bu systématique : métronidazole (2g en dose unique ou 1g/j pendant 7 jours) 
- Surveillance par contrôle trimestriel + renouvellement du traitement si besoin 
Cervicite à - Diagnostic : PCR sur prélèvement endo-cervical avec cytobrush 
| g Chlamydia | - TTT systématique : azythromycine en dose unique, avec traitement du partenaire, dépistage IST 
Cervicite à - Diagnostic : PCR + culture sur milieu sélectif (antibiogramme nécessaire) 
gonocoque | -TTT systématique : amoxicilline + probénicide po, spectinomycine IM, ceftriaxone IM ou cefixime po 
= Escherichia coli K1, S. aureus, Haemophilus influenzae, strepto A, pneumocoque, strepto B ou 
Ate autres bactéries d’origine intestinale ou oropharyngée 
- Sur prélèvement vaginal : portage > traitement non nécessaire 
- Sur prélèvement d’endocol : toujours pathologique > à traiter 

















| TUBERCULOSE 


Maladie à transmission respiratoire, à déclaration obligatoire, non exceptionnelle 

- À évoquer devant : notion de contage, fièvre maternelle prolongée et inexpliquée, AEG 

- Risque : - Tuberculose néonatale : aucun risque en cas de traitement correct (mère non bacillifère) 
- Tuberculose congénitale : très rare 





- Anti-BK : - Au 1°” trimestre : bithérapie isionazide + ethambutol 
- Au 2°" et 3°" trimestre : ajout de rifampicine 

- Vitamine K1 si rifampicine poursuivie jusqu’à l'accouchement : - Mère : 10 mg/j po pendant les 15 derniers jours 
S - Nouveau-né : 0,5 à 1 mg IM ou IVL 

- Si mère bacillifère (traitement incorrect) : isolement du nouveau-né, contre-indication de l'allaitement, bilan néo-natal 
- Vaccination BCG du nouveau-né systématique 
- Surveillance de la tolérance : examen clinique, examen ophtalmologique, bilan hépatique 
- Surveillance de l’efficacité : amélioration de l’état général, négativation du BK à 1 et 3 mois 


= Zoonose ubiquitaire (bétail, mouton, chèvre, chat, notamment le placenta) à Coxiella burnetti 
- À évoquer devant : fièvre persistante inexpliquée résistante à l’antibiothérapie, endocardite à hémocultures négatives 
- Confirmation : sérologie, avec différenciation de la phase aiguë/chronique 

















- Avortement spontané, accouchement prématuré 
Obstétrical - RCIU, oligoamnios 
- Mort fœtale in utéro 





Risque 


- Fièvre Q chronique : endocardite, avortements spontanés à répétition 


Maternel FRERE se: 
- Réactivation aux grossesses ultérieures 








- Cotrimoxazole (Bactrim®) pendant toute la grossesse 
= - Lors de l’accouchement : pièce close, masque + gants, manipulation prudente du placenta, décontamination 
- Allaitement contre-indiqué 














CODEX Wð S-ECN.com 


ITEM 26 : RISQUE FŒTAL - MEDICAMENT 





- Classification des médicaments : contre-indiqué pendant la grossesse, déconseillée, à éviter par prudence, utilisation 
envisageable ou utilisation possible 

- Avant d’arrêter un traitement : évaluer le rapport bénéfice/risque + consultation spécialisée si besoin 

- La plupart des médicaments passent la barrière placentaire 





- 0 à J10 post-conceptionnelle (entre fécondation et implantation) : loi du « tout ou rien » + avortement spontané 






































3 - 4 à 10 SA = organogenèse : embryopathie > risque tératogène maximal (cause de 5% des malformations) ( 
Z - > 10 SA = période fœtale : foetopathie = atteinte du développement et de la maturation fœtale 
- Exposition survenue en fin de grossesse ou pendant l'accouchement : effets néonataux 
= Consultation pré-conceptionnelle : nécessite de prise du traitement > choisir le traitement maternel 
. le moins nocif pour le fœtus sans sous-traiter la mère 
Démarche 5. i ; 
préventive - Recherche d'interactions possibles | | 
- Si traitement au long cours : programmer la grossesse, préférer le traitement le moins tératogène 
- Surveillance orientée de la mère et de l'enfant 
. = Découverte de grossesse : prise de traitement par une patiente ne se sachant pas enceinte > évaluer 
S AE le risie puuri enfant | : | | 
S Prospective - Selon l’âge gestationnel au moment de l'exposition, la durée et la posologie E 
= - Analyse des données pharmacologiques, embryologiques et épidémiologiques du médicament 
> Peu de médicaments sont à l’origine d’une décision d'IMG 
= Découverte anté- ou néonatale d’une pathologie avec notion de prise médicamenteuse pendant la 
varade grossesse > rechercher la possibilité d'unliẹn entre l'exposition in utéro et la pathologie de l’enfant 
rétrospective - Compte rendu détaillé et spécialisé du déroulement de la grossesse, de la malformation/pathologie 
- Recherche une cause non médicamenteuse (conseil génétique) 
- Notifier le cas à un centre de pharmacovigilance 
= Dérivés de vitamine A : indiqué dans l’acné sévère (isotrétinoïne) ou le psoriasis sévère (acitrétine) 
PORS - Effet tératogène majeur : SNC, oreille externe, cœur, squelette 
Isotrétinoïne . à Ed 7 ; 
Rod ce - Prescription sous contraception orale exclusive, avec remise d un camer de suivi, après dosage des 
hCG 3 jours avant, à 1 mois, tous les 2 mois et 5 semaines après arrêt 
ERA - Contraception efficace obligatoire : de 1 mois avant le début jusqu’à 1 mois (isotrétinoïne) ou 2 ans 
Acitrétine ae à | à 
i (acitrétine) après la fin du traitement 
POratanes - Don du sang contre-indiqué pendant 1 an après arrêt du traitement par acitrétine 
- En cas de grossesse : CPDPN pour discuter une IMG (suivi échographique difficile) 
= Carbamazépine et valproate de sodium : 
- Risque d’anomalie de fermeture du tube neural (1-2%) : spina bifida, myélo-méningocèle, 
+ Sous valproate : - Hémorragie néonatale par thrombopénie ou baisse de l’activité plaquettaire, du 
Anti- fibrinogène et des facteurs de coagulation 
épileptique - Malformation cranio-faciale, cardiopathie, trouble du neuro-développement 
- Prévention : supplémentation renforcée en acide folique à 5 mg/j (peu efficace) 
L - En cas de grossesse : - Echographie spécialisée à la recherche d’anomalie 
a - Dosage de l’aFP : / en cas d’anomalie de fermeture du tube neural 
© 
B Lithium - Risque de malformation cardiaque (4-8%) : canal artériel, CIV 
Š Théralite® - En cas de grossesse : suivi en CPDPN, échocardiographie fœtale 
- Warfarin fetal syndrom au 1° trimestre (4-6%) : dysmorphie faciale (hypoplasie nasale, des 
dernières phalanges), calcifications osseuses prématurées 
- Anomalie cérébrale au 2-3° trimestre (2%): microcéphalie, hydrocéphalie, atrophie optique 
AVK - Hémorragie néonatale 
- Contre-indication formelle au 1° et 3°" trimestre + envisageable au 2è®™° trimestre 
- En cas de grossesse : échographie et IRM cérébrale fœtale à la recherche d'anomalies 
> L’héparine ne franchit pas la barrière placentaire : aucun problème spécifique pendant la grossesse 
- Syndrome de Moebius au 1° trimestre (par mauvaise vascularisation fœtale) : paralyse centrale des 
Misoprostol 6° et 7° paires crâniennes, rétrognathie, trismus, anomalies distales des membres 
Cytotec® - Mort fœtale in utero au 3° trimestre 
- En cas de grossesse : échographie à la recherche d'anomalies, surveillance en CPDPN 
Méthotrexate | Risque important d'arrêt de grossesse 





- Craniosténose, dysmorphie faciale, RCIU, cardiopathie congénitale 
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Tératogène 


Myco- 
phénolate 
Cellcept® 


- Fausse couche spontanée (50%) 
- Malformation de l’oreille externe, fente labio-palatine, fente narinaire, micrognathie 
- En cas de grossesse : adaptation rapide du traitement 





Anti- 
thyroïdien de 
synthèse 


= Carbimazole (Néomercazole®), propylthiouracile PTU (Propylex®) 
- Aplasie du cuir chevelu, atrésie des choanes, fistule oeso-trachéale, dysmorphie faciale, atteinte 
de la paroi abdominale (omphalocèle, gastroschisis) 
- En cas de grossesse : - Risque malformatif sous carbimazole : remplacé par le PTU au 1° trimestre 
- Risque hépatique sous PTU : remplacé par carbimazole au 2° et 3° trimestres 
- Surveillance thyroïdienne fœtale (surtout si TRAK+) 





Anti- 
rétroviral 


= Ribavirine, efavirenz : 

- Tératogène chez l’animal : malformation faciale, des membres, digestive, osseuse 
- Risque d’anomalie de fermeture du tube neural (0,07%) 

- En cas de grossesse : traitement à éviter au 1° trimestre, suivi au CPDPN 





Foetopathie 


IEC 
ARA2 


- Atteinte rénale fœtale : oligo-anurie (oligo-amnios), insuffisance rénale à la naissance 
- Anomalie de la voûte du crâne décrite pour les IEC 
- En cas de grossesse : contre-indiqué > relai par un autre antihypertenseur 





AINS 


= Aspirine, ibuprofène, inhibiteur de Cox2 
- Risque : - Mort fœtale in utero 
- Fermeture prématurée du canal artériel : HTAP, IVD, détresse respiratoire néonatale 
- Insuffisance rénale fœtale avec oligo-anurie et oligoamnios 
- Risque hémorragique néonatal 
- Contre-indication absolue après le 6°"° mois de grossesse (éviter l’automédication) 
- En cas de grossesse : échocardiographie fœtale et surveillance de quantité de liquide amniotique si 
prise > 24 SA (sauf aspirine à dose antiagrégant : jusqu’à 36 SA) 
> Seul antalgique contre-indiqué pendant la grossesse : utiliser paracétamol, morphine... 





Inducteur 
enzymatique 


= Rifampicine (Rifadine®), phénobarbital (Gardénal®), phénytoïne, carbamazépine (Tegretol®) : 
- Déficit en vitamine K : syndrome hémorragique pendant le travail et J1 du nouveau-né 
- Déficit en vitamine D : anomalies du bilan phosphocalciques 
- Chez la mère : - Vitamine K : 10-20 mg/j, voie orale le dernier mois de la grossesse 
- Vitamine D : 1000-1500 Ul/j le dernier trimestre 
- Chez le nouveau-né : vitamine K1 en IV dès la naissance 





Risque néonatal 


Psychotrope 


= Classe : - Neuroleptique : phénothyazine (Largactil®), butyrophérone (Haldol®), chlorpromazine 
- Antidépresseur imipraminique : clomipramine (Anafranil®) 
- Antidépresseur ISRS : fluoxétine, paroxétine, citalopram 
- Benzodiazépine : diazépam, nordazépam 
- Détresse respiratoire dès la naissance : polypnée, acidose, respiration irrégulière, RP normale 
- Risque de syndrome de sevrage néonatal ou de syndrome sérotoninergique : trémulations, 
hypertonie, troubles alimentaires, agitation, troubles respiratoires, pleurs, troubles du sommeil 
- Hypotonie axiale, troubles de succion, mauvaise courbe pondérale 
- Syndrome extrapyramidal : hypertonie, mouvements anormaux, opisthotonos 
- Signes atropiniques : tachycardie, distension vésicale, agitation, troubles digestifs (retard à 
l'émission du méconium, voire iléus paralytique) 
- À posologie maternelle élevée : syndrome du petit colon gauche, entérocolite nécrosante 
> Ne pas arrêter brutalement en cours de grossesse : risque de syndrome de sevrage 
> Durée des signes d'imprégnation variable : jusqu’à 3 semaines pour les médicaments à élimination 
longue (nordazépam), privilégier les médicaments à % vie courte 





B-bloquants 


- Risque néonatal : hypoglycémie, bradycardie, insuffisance cardiaque aiguë 
- Surveillance du nouveau-né pendant 3 à 5 jours : rythme cardiaque, glycémie 








Autres 


Antibiotiques 


- À éviter : - Tétracycline : coloration jaune des dents de lait 
- Aminoside : ototoxicité 
- Quinolone : atteinte articulaire 
- Sulfamide : hémolyse, ictère nucléaire si prise en fin de grossesse 








Vaccins 





- Vaccins vivant-atténués : BCG, rubéole, anti-poliomyélique par souche vivante (voie orale), 
rougeole, oreillons, fièvre jaune, varicelle 

> Le vaccin contre la fièvre jaune peut être réalisé en cas de nécessité de voyage en zone d’endémie 
- Vaccin avec risque de réaction vaccinale importante : diphtérie, coqueluche 

- Innocuité non prouvée : choléra, VHA, typhoïde (sauf voyage en zone à risque) 
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ITEM 26 : RISQUE FŒTAL - TOXIQUE 


- En France, 1/3 des femmes en âge de procréer fument régulièrement ou occasionnellement > 50% d'arrêt lors de la 
grossesse = 17% de fumeuses lors de la grossesse 
- Principale cause évitable de morbidité périnatale en Europe 














- Troubles de la fertilité : 2 x plus de cycles sont nécessaire à un couple fumeur pour obtenir une grossesse 
- GEU = 1° cause : RR = 2, risque dose dépendant 
- Avortement spontané précoce (RR = 2) et accouchement prématuré (RR = 2) 
- Faux négatif des marqueurs sériques de trisomie 21 du 1° trimestre 
Liés - Effets tératogènes : réels mais risque très faible 
au - Rupture prématurée des membranes (RR = 3) 
tabac | -RCIU : N du poids de naissance proportionnelle à la quantité, surtout au 2°"° et 3°®™° trimestre 
Ÿ - Anomalies placentaires : placenta praevia (RR = 2), hématome rétro-placentaire (RR = 2) 
Fa - Mort fœtale in utéro (11% attribuable au tabac) 
= - Autres : à mouvements fœtaux, tachycardie fœtale, pathologie buccodentaire, / risque de vergeture, 
anomalie de cicatrisation cutanée après césarienne 
- Mort subite du nourrisson (RR = 2) 
Néo- |- Allaitement : ` production de lait, gout prononcé du lait, voire signes d’intoxication nicotinique 
(vomissement, diarrhée, tachycardie...) si tabagisme > 1 paquet/jour > ne contre-indique pas l'allaitement 
natal > Ne pas fumer en présence du bébé et dans les 2h précédant l'allaitement 
- Infections respiratoires et otite dans l’enfance, asthme dans la préadolescence, obésité de l'adolescent 
> Diminue significativement les risques liés au tabac : bénéfique à tous les stades de grossesse 
% - Consultation spécialisée : motivation, dépendance (test de Fagerström), taux de CO dans l’air expiré, autres addictions 
S - Traitement nicotinique substitutif en cas de dépendance 
& | - Mesures associées : RHD, psychothérapie, thérapie comportementale, séance de groupe 
- Prévention des rechutes après l'accouchement : 75% des patientes sevrées rechutent 














- 30% des femmes consomment régulièrement de l’alcool dont 25% pendant la grossesse et 2,5% > 2 fois/mois 

- Passage rapide de la barrière placentaire : détoxification hépatique très réduite chez le fœtus, effet tératogène et 
neurotoxique (inhibition de la migration neuronale) à tous les stades, sans seuil, avec une relation dose-effet 

> Une consommation (même modérée) d'alcool pendant la grossesse n’est pas anodine 




















= Effet pathogène démontré à partir de 3 verres/j (30g d'alcool), effet peu probable pour une 
intoxication aiguë transitoire (sauf répétée) > 1° cause de retard mental non génétique 
- RCIU harmonieux modéré (reflet de l'insuffisance de développement cérébral) : 80% 
- Dysmorphie cranio-faciale typique : fente palpébrale rétrécie, hypertélorisme, épicanthus, ptosis 
bilatéral, ensellure nasale excessive, extrémité du nez recourbée, narines antéversées, philtrum 
Syndrome long et bombant, lèvre supérieure mince, convexe, micro-rétrognatisme, oreilles basses et décollées 
g d'alcoclisation a Malformations congénitales (10-30%) : cérébrale (spina bifida, agénésie du corps calleux, 
S ile anomalies cérébelleuses, hydrocéphalie..), squelettique (scoliose, synostose radio-cubitale, 
z clinodactylie), cardiaque (CIA, CIV), urogénitale, anomalies oculaires, fentes labio-palatines 
D - Sevrage : hyperexcitabilité, trouble du sommeil et de la succion 
Š - Trouble du tonus, de la motricité fine, de l'attention, de la mémoire 
- Retard des acquisitions (langage, lecture) 
- Instabilité psychomotrice : enfant agité, irritable 
- Retard intellectuel 
= Ensemble des troubles causés par l’alcoolisation fœtale : retard mental (troubles cognitifs et 
ETCAF troubles comportementaux) sans retard de croissance ni dysmorphie 
- Fréquence jusqu’à 5/1000 naissances, de sévérité variable 
- Dépistage à l’interrogatoire par le score T-ACE (dépistage de la consommation maternelle d’alcool) 
D - Contexte : atcd de SAF, toxicomanie, violences conjugales, troubles psychiatriques, dépression, tabagisme 
D - Biologie si besoin : alcoolémie, / GGT (normalisé en 4-8 semaines), Z VGM (normalisé en 3 mois) 
- PEC : consultation spécialisée, association anti-alcool, soutien psychologique 
- Prévention : objectif « zéro verre » 
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TOXICOMANIE 





- Risque maternel : retard du diagnostic de grossesse (aménorrhée), / risque d’avortement spontané, risque 
infectieux (VIH, VHB, VHC...) 
- Risque fæœtaux : - RCIU 
- En période de manque : risque d’accouchement prématuré, souffrance fœtale voire de 
mort fœtale in utéro par hypoxie aiguë 
> Les opiacés sont non tératogènes et sans effet délétère sur le développement de l’enfant 
- Syndrome de sevrage néonatal (40-60%) : troubles respiratoires (tachypnée, apnée), neurologiques 
{(trémulation, convulsion, trouble du comportement, difficulté de déglutition) et digestif (diarrhée) 
> Gravité évaluée par le score de Lipsitz ou de Finnegan toutes les 6h 
- PEC multidisciplinaire : - Substitution (méthadone ou buprénorphine) : N les risques fœtaux, sans incidence 
sur le syndrome de sevrage néonatal 
- Soutien psychosocial, PEC par la PMI 





d’une hypoperfusion placentaire), neuro-toxicité, contractions utérines 
- Risque maternel : fausse couche spontané, RPM, prééclampsie, hématome rétro-placentaire 
- Risques liés à la cocaïne : IDM, AVC, OAP... 
- Risque fœtaux : RCIU, accouchement prématuré voire mort fœtale in utero 
- Risque néonatal : - Complication neurologique : séquelles, convulsions 
- Malformation (par ischémie) : face, membre, cœur 
- Syndrome de manque (moins important que pour les opiacés) 
- ? du risque d’entérocolite et d’infarctus mésentérique 
- Passage dans le lait 
> Tératogénicité discutée 





- Fausse couche spontané, RCIU, prématurité, placenta praevia 
- Trouble du comportement les 1° jours (hyperexcitabilité, troubles du sommeil) 


= Action : perturbation hémodynamique maternelle (poussée hypertensive et vasoconstriction, à l’origine 
> Non tératogène 








IRRADIATIONS 


- 2 types d’effet biologique : déterministe (seuil) et stochastique (cancer radio-induit, sans seuil) 
- Risque selon l’âge gestationnel : - 0-10 jours post-conceptionnel : loi du tout ou rien 
- 4-10 SA = organogenèse : malformations si dose > 100 mGy 
- > 10 SA : - Carcinogenèse/mutagenèse si dose > 100 mGy : leucémie ++ 
- Retard mental si dose > 500 mGy : importante entre 10 et 17 SA, X > 18 SA 
> Les irradiations à visée diagnostique en médecine atteignent rarement le seuil de 100 mGy 
> Contre-indication formelle à la radiothérapie (dose élevée) et à l’iode 131 (destruction de la thyroïde fœtale) 








- Préciser l’âge gestationnel lors de l’irradiation 

- Calculer la dose délivrée = dose-gonade : dose reçue par les ovaires 

- Evaluation multidisciplinaire du risque tératogène (centre de térato-vigilance : CRAT) 

> Exposition à des doses gonades > 500 mGy entre 5 et 17 SA : demande d’IMG acceptable 

> Exposition à des doses gonades < 100 mGy : aucun risque malformatif attribuable à l’irradiation 
> Entre 100 et 500 mGy = risque impossible à évaluer : CAT discutée avec la patiente et le CPDPN 





- Éviter par principe tout examen irradiant pendant la grossesse 

- Echographie et IRM en priorité : aucun risque fœtal 

- Evaluer le rapport bénéfice/risque : aucun contre-indication si l’état de santé de la mère le nécessite 
- Précaution visant à limiter l’irradiation fœtale : choix de la technique radiographique (incidence, 
réduction du nombre de clichés), port d’un tablier de plomb 

> Exemples de doses-gonades : ASP = 1 mGy, RP = 0,1 mGy, urographie intraveineuse = 7 mGy, 
radiopelvimétrie = 7 mGy, pelvimétrie par scanner = 0,2 mGy, scanner abdomino-pelvien = 1,7 mGy 





- Produit de contraste iodé : risque de dysthyroïdie fœtale transitoire (la thyroïde fœtale fixe l’iode dès 10 
SA) > utilisation possible si nécessaire pendant la grossesse 

- Gadolinium : passage transplacentaire faible, peu de données chez la femme au 1° trimestre > 
utilisation possible si nécessaire pendant la grossesse 
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ITEM 27 : INFECTION URINAIRE AU COURS DE LA GROSSESSE 





- Infection la plus fréquente au cours de la grossesse = 10% des femmes enceintes, possiblement grave 





Facteurs favorisant 


- Facteur mécanique = compression par l'utérus : - De la vessie : mauvaise vidange, résidu post-mictionnel 


- Des uretères (surtout droite) : stase urinaire > reflux vésico-urétéral 


- Facteurs hormonaux : - Progestérone : N péristaltisme urétéral, hypotonie des voies urinaires 


- Oestrogènes : congestion vésicale favorisant l’adhérence des germes 


- Physiologie de la grossesse : glycosurie, alcalinisation des urines, pullulation microbienne vulvo-périnéale 

- FdR : diabète (gestationnel ou non), infection cervico-vaginale, malformation urinaire, niveau socio-économique bas, 
troubles mictionnels, antécédents de cystite aiguë récidivante 

> ECBU mensuel systématique en cas de diabète, cystite récidivante ou uropathie 





Diagnostic 


Bactériurie 
asymptomatique 


= Patiente asymptomatique avec bactériurie > 10° UFC/mL : fréquente 
- Dépistage par BU mensuelle systématique + ECBU si positive 
- Si haut risque d'infection urinaire (uropathie, cystite récidivante, diabète) : ECBU mensuel 





- Antibiothérapie orale adaptée x 5 jours : amoxicilline, Augmentin®, céfixime... 
> Les traitements courts de 3 jours ou en dose unique ne sont pas recommandés 
- RHD : boissons abondantes, mictions fréquentes, hygiène périnéale 

- Surveillance par ECBU mensuel 








Cystite aiguë 
gravidique 


- Clinique : SFU, hématurie + contractions utérines 
- Forme atténuée (fréquente) : fuite urinaire, brûlure mictionnelle, pyurie ou pollakiurie fugace 
> Sans fièvre, douleur lombaire ou anomalie biologique (NFS, CRP, bilan rénal) 
- ECBU avec antibiogramme : - Leucocytes > 10°/mL (ou 10/mm°) 
- Bactériurie > 10° UFC/mL pour E. coli ou > 10° pour autre bactérie 





ère . 


- Antibiothérapie probabiliste : - 1° intention : fosfomycine-trométamol dose unique 

- 2™ intention : pivmécillinam 

- 3% intention : nitrofurantoïne, céfixime, ciprofloxacine 
- Adaptation systématique à l’antibiogramme (identique à la colonisation urinaire) 








Pyélonéphrite 
aiguë gravidique 


ère 


=1 cause de fièvre chez la femme enceinte : 1 à 2% des grossesses 

- Clinique : fièvre, frissons, SFU, douleur lombaire (le plus souvent à droite) 

- Bilan sanguin maternel : NFS, plaquette, CRP, fonction rénale, glycémie 

- Echographie rénale systématique : recherche de complication (dilatation massive des cavités 
pyélocalicielles témoignant d’un obstacle) 

- Examens bactériologiques : ECBU + hémocultures systématiques 

- Urographie intraveineuse si persistance de fièvre ou douleur (recherche d’obstacle), rechute 
rapide, malformation urinaire connue, antécédent de chirurgie urinaire ou sepsis 





> Hospitalisation systématique en service de grossesse pathologique 

- Antibiothérapie probabiliste IV : ceftriaxone ou céfotaxime + gentamicine si forme grave 
- Antipyrétique systématique : paracétamol 

- ECBU de contrôle à 8-10 jours puis surveillance par ECBU mensuel 

TIT | - Relaï oral adapté après 48h d’apyrexie : cefixime ou amoxicilline, pendant 15 à 21 jours 

- Tocolyse pendant 48h + corticothérapie anténatale si risque d'accouchement 

prématuré : contractions utérines douloureuses, longueur cervicale < 25 mm 

> Retour rapide en ambulatoire (à 48h) si < 24 SA, apyrexie, voie orale possible, sans 
comorbidité et sans signe de gravité 














Evolution 


Complications 
maternelles 


- Bactériurie asymptomatique et cystite aiguë : risque d'évolution vers une pyélonéphrite ou de 
déclenchement d’une MAP si non traité, risque de récidive (fréquente malgré traitement) 
- PNA : récidive, abcès rénal, bactériémie, choc septique, néphrite interstitielle chronique 








Complications 
fœtales 





- Prématurité spontanée, MAP 

- Hypotrophie fœtale (si infection chronique asymptomatique) 

- Infection néonatale : in utéro par voie hématogène ou lors de l’accouchement par contage direct 
- 7 Mortalité périnatale : par infection et prématurité 
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ITEM 28 : RISQUES PROFESSIONNELS ET GROSSESSE 





- L'employeur à l'obligation de reclasser une salariée enceinte lorsqu'elle est exposée à certains risques professionnels 
déterminés par décret (fixé par le Code du travail) 

- Si le reclassement est impossible : le contrat de travail est suspendu (avec une garantie de rémunération en cas d’arrêt pour 
un risque réglementé : allocation journalière de la Sécurité Sociale + indemnité complémentaire de l’employeur) 

- L'employeur ne peut pas licencier une salariée pendant la grossesse, pendant le congé maternité et les 4 semaines qui 
suivent (sauf en cas de faute professionnelle grave non liée à la grossesse ou de licenciement économique, en dehors de la 
période de grossesse et de congé maternité) 

- La femme enceinte n’a pas l’obligation d'informer son employeur de son état de grossesse avant le congé maternité, mais il 
est conseillé de consulter le médecin du travail (tenu au secret professionnel) 





Biologiques 


= Exposition bactériologique, virale ou parasitaire : toxoplasmose, rubéole, CMV, Coxiella, VIH, 
parvovirus B19, VZV, tuberculose, VHB, VHC... 
- Contact avec des enfants, des malades... 





Chimiques 


= Exposition à : arsenic, mercure, esters diphosphoriques, dérivés des hydrocarbures aromatiques, 
pesticides et produits antiparasitaires à usage agricole étiquetés cancérigène-mutagène, solvants 
(benzène et dérivés), agents toxiques pour la reproduction de catégorie 1 ou 2 (CMR)... 





Physiques 


Exposition 


- Air comprimé, vibrations (travail avec des engins type marteau-piqueur) 

- Hyperbare > 1,2 bar 

- Bruit > 80 dB 

- Charge physique : port de charge lourde > 25 kg ou de brouette > 40 kg, usage du diable 

- Travail de nuit : non interdit, mais affectation possible de jour sur demande de la patiente ou 
recommandation du médecin du travail 

- Fatigue excessive, longs trajets, station debout prolongée 





Radiologique 








= Rayonnements ionisants : risque à partir de doses > 100 mGy 
-< 4 SA : loi du « tout ou rien (fausse couche) si dose > 100 mGy 
- 4 à 10 SA : tératogénèse si dose > 100 mGy 

- 10 à 17 SA : retard mental si dose > 500 mGy 

- 10 à 41 SA : cancer si dose > 300 mGy 

> Rayonnement cosmique (> 1 mSv) : travail en avion 





Professions 


- Personnel soignant : risque biologique, risque physique (station debout prolongée, fatigue excessive, 
port de charges lourdes...) + travail de nuit + radiation ionisante 
- Technicien de radiologie et de laboratoire : risque chimique, radiation ionisante, risque biologique 





types z Sa ; . : Aa ep | 
Yp - Personnel naviguant en aviation : fatigue excessive, station debout prolongée, irradiations cosmiques 
- Employé de pétrochimie, employée de pressing : risque chimique 
r - Sur l'enfant : tératogène, foetopathie, carcinogène 
Risques Ean p j E 





- Sur la grossesse : fausse couche, accouchement prématuré, infection materno-foetale 








Evaluation des 
conditions de 
travail 


= Idéalement à la 1°° consultation prénatale ou à la consultation pré-conceptionnelle 

- Profession, statut professionnel, horaires de travail, moyen de transport utilisé, contraintes et risques 
physiques, risques chimiques et biologiques (manipulation de chimiques, exposition à un agent 
infectieux, contact avec des jeunes enfants ou des malades...), pénibilité, stress 

> Attention aussi aux risques extra-professionnels : jardinage, sport à risque... 





Evaluation des 


- Par le médecin du travail : évalue le risque, propose des aménagements de poste 





poste à risque 





risques - Conseil possible par différents organismes : CCPP, INRS, CRAT 
= - Changement temporaire d’affectation en cas d'exposition à des agents reprotoxiques (sans 
S modification du salaire) 
- Si impossibilité d'aménagement ou de reclassement : suspension du contrat de travail à partir de 21 
Retrait du semaines avant la date prévue de l'accouchement (4 d’un arrêt maladie classique) 


- Poursuite du reclassement/aménagement/suspension du poste possible jusqu’à 1 mois après la fin 
du congé postnatal en cas de risque sur l’état de santé ou l'allaitement 

- Travail de nuit : reclassement sur un poste de jour après le congé postnatal seulement si le médecin 
du travail juge l’état de santé incompatible avec le travail de nuit 








> En cas de risque malformatif important : suivi par échographie morphologique possible à partir de 18 SA 
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ITEM 29: PREMATURITÉ, RCIU 
































Accouchement prématuré = survenant < 37 SA : 6% des naissances, cause la plus importante de morbi-mortalité périnatale 
- Prématurité moyenne = 32-37 SA (80%), grande = 28-32 SA (10%) ou très grande = < 28 SA (10%) 
- Prématurité induite (30%) : extraction fœtale volontaire pour sauvetage maternel et/ou fœtal 
- Prématurité spontanée = survenue sans intervention médicale : - Après travail spontané à membranes intactes (45%) 
- Après rupture prématurée des membranes (30%) 
> Viabilité selon l'OMS : terme 2 22 SA et poids > 500g 
- Antécédent d'accouchement prématuré ou d’avortement provoqué ou spontané 
- Age maternel < 18 ans ou > 35 ans 
- Surmenage : travail pénible, longs trajets quotidiens, enfant en bas âge à charge, mère célibataire 
FdR | - Grossesses rapprochées = < 1 an entre accouchement et conception 
- Bas niveau socio-économique 
- Tabagisme, toxiques 
S > Non associés à la prématurité : caféine, parité, antécédents familiaux, rapports sexuels lors de la grossesse 
z - Infection (à rechercher systématiquement) : infection urinaire, bactériurie asymptomatique, infection 
Ê ne cervico-vaginale, chorioamniotite ou toute infection ou fièvre isolée 
v NE - Anémie maternelle 
EE générales _ Diabè X Le PE . | 
5 iabète gestationnel : infection intercurrente, macrosomie, hydramnios 
z - Traumatisme abdominal accidentel 
- Malformations utérines : utérus bicorne, unicorne, cloisonné, utérus Distilbène® 
EA - Béance cervico-isthmique (congénitale ou acquise) : trouble mécanique fonctionnel du col > fausse 
couche tardive au 2° trimestre sans contrations utérines ressenties 
locales ye PERN 
- Antécédent de conisation 
- Fibrome endo-cavitaire volumineux (rare) 
= Surdistention utérine : 
9 Causes - Grossesses multiples : RR = 7 
S fœtales - Hydramnios : diabète, malformation fœtale (atrésie de l’œsophage), anémie fœtale (immunisation Rh, 
3 parvovirus B19), pathologie placentaire ou idiopathique 
© 
Ÿ re - Rupture prématurée des membranes (RPM) 
à lee - Chorioamniotite (généralement après RPM, exceptionnellement à membranes intactes) 
w A = ème ème . A , A à 
N - Métrorragies du2 et3 trimestres : / le risque d'accouchement prématuré 
- Anomalies placentaires : placenta praevia, décollement placentaire 
Idiopathique = Aucune étiologie retrouvée dans 40% des cas 
- Limiter le travail pénible avec des positions debout prolongées > 6h ou de nuit 
Prévention | - Alimentation équilibrée 
primaire - Sevrage tabagique et alcoolique 
- Diminuer le stress maternel 
2 - Correction d’anomalie utérine : cloison utérine... 
Ÿ - Prélèvement vaginal au 1°” trimestre + traitement d’une éventuelle vaginose bactérienne : en cas 
X 2 : d'antécédent de prématurité ou fausse couche tardive 
Prévention i j ; ni : 
erandi B Cerclage en cas de suspicion de béance cervicale : antécédent de > 3 fausses couches tardives ou 
accouchements prématurés, ou à discuter si 1 ou 2 accouchements prématurés avec col court < 25 mm 
- Progestérone jusqu’à 36 SA : indication à discuter en cas de col court < 20 mm entre 16 et 24 SA pour 
les grossesses mono-fœtales asymptomatiques et sans antécédent d'accouchement prématuré 
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| RETARD DE CROISSANCE INTRA-UTÉRIN 


- Petit poids pour l’Age Gestationnel (PAG) : poids fœtal ou de naissance < 10 : 
- RCIU = fœtus de Petit poids pour l’Age Gestationnel dû à un défaut de croissance pathologique : 3°”° cause de mort 
périnatale, morbidité plus élevée > diagnostic par le poids fœtal estimé à l'échographie 

> RCIU évoqué devant un PAG : - Sévère < 3 percentile ou cassure de la courbe de croissance 


ème 


percentile 


- Avec anomalie échographique : oligoamnios, anomalies Doppler 
- Avec N des mouvements actifs fœtaux ou anomalies du rythme cardiaque foetal 


- Nouveau-né de faible poids de naissance = hypotrophie : poids de naissance < 2500g quel que soit l’âge gestationnel 





Cause 
maternelle 
(40%) 


- FdR - Age < 20 ans ou > 35 ans - Antécédent de RCIU 
- Primiparité ou grande multiparité - Toxiques : tabac, alcool, autre drogue 
- Milieu socio-économique défavorable - Dénutrition, insuffisance pondérale ou obésité 
- Cause locale : malformation utérine, hypoplasie utérine 
- Cause vasculaire : HTA chronique, prééclampsie, HTA gravidique, SAPL, lupus, autre maladie auto- 
immune, diabète 


- Hypoxie chronique : cardiopathie cyanogène, anémie, hémoglobinopathie... 





- Grossesse multiple 


























S E- Anomalies chromosomiques : trisomie 13, 18... | : 
2 (25%) - Infections : CMV (RCIU isolé), toxoplasmose, rubéole, varicelle, syphilis... 
5 - Malformation 
- Syndrome génétique (nanisme...) 
- Insuffisance placentaire, généralement lié à un syndrome prééclamptique : oligoamnios et anomalie 
Da du Doppler utérin (précédant le RCIU) associées 
placentaire - Infarctus placentaire 
(5%) - Placenta praevia 
- Choriangiome (tumeur placentaire à l’origine d’un vol vasculaire) 
- Pathologie du cordon : insertion vélamenteuse (détecté à l’écho), nœud au cordon 
Idiopathique | = Cause non retrouvée dans 30% des cas 
- Hauteur utérine insuffisante par rapport à l’âge gestationnel : contrôle échographique si anormal 
DAEEEE - Echographie : poids fœtal estimé par le périmètre abdominal < 10°"° percentile 
- Si poids estimé compris entre 3 et 10 percentile, en l’absence de contexte ou de signe évocateur 
d’un RCI : contrôle de la croissance fœtale à 2-4 semaines 
Orientation - Au 1°° trimestre : trisomie 13 ou 18 
étiologique - Au 2°" trimestre : anomalie chromosomique, infection, MAI, malformation fœtale 
selon le terme | - Au 3°" trimestre : insuffisance utéro-placentaire 
- Contrôle de la biométrie fœtale et estimation du poids fœtal : confirmation 
- Type : - Harmonieux = N de tous les paramètres (longueur fémorale, diamètre bipariétal) : cause 
principalement constitutionnelle ou génétique, survenue précoce, de moins bon pronostic 
Confirmation - Dysharmonieux = prédominant sur le poids : principalement vasculaire, survenue tardive 
5 et bilan - Bilan : anomalie morphologique, placentaire, Doppler des artères utérines maternelles 
È échographique | - Score de bien-être fœtal de Manning 
S - Quantité de liquide amniotique : recherche d’oligoamnios 
© - Doppler ombilical fætal : recherche une 4 des résistances placentaires 
& - Doppler cérébral fœtal : signes d'épargne cérébrale (adaptation à une hypoxie chronique) 
= 
z - Taille du père et de la mère 


- Résultats des tests de dépistage d’une anomalie chromosomique 
- Courbe de tension artérielle, recherche d’œdème, BU 








Fu - Bilan infectieux maternel : sérologie CMV, toxoplasmose, rubéole, herpès 
A - NFS, protéinurie des 24h + électrophorèse de l’Hb 
- Fibronectine plasmatique maternelle 
- Doppler des artères utérines : recherche d’anomalie (incisure protodiastolique nette et/ou vélocité 
très faible en fin de diastole) en faveur d’une insuffisance placentaire 
- Echographie obstétricale avec doppler ombilical et cérébral 
Bilan + Amniocentèse : - Indiqué si RCIU précoce, sévère, sans argument pour une cause vasculaire 
étiologique - Caryotype fœtal 
foetal - Bilan infectieux par PCR + test d’inoculation : CMV, toxoplasmose, rubéole 





+ Etude du squelette fœtal par scanner fœtal osseux si suspicion de nanisme 
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- Surveillance échographique toute les 2 à 3 semaines : privilégier une prise en charge conservatrice jusqu’à > 32 SA 
> Risque de mort fœtal rapide en cas de diastole nulle à l’artère ombilicale 























S = Si RCIU sévère avec risque de prématurité induite ou diastole nulle à l’artère ombilicale : 
E RCIU à - Hospitalisation systématique pour surveillance + corticothérapie prénatale < 34 SA 
risque - Extraction : - Systématique > 32 SA 
- < 32 SA si : variabilité à court terme (VCT) du RCF < 3 ms, onde a négative ou nulle au 
Doppler du canal d’Arantius ou anomalie du RCF 
- Objectif d’'IMC pré-conceptionnel (entre 18 et 30) 

L - Sevrage tabagique, alcoolique et toxicomanie 

5 Avant la - Lutte contre les infections materno-fœtales : vaccination pré-conceptionnelle contre la rubéole et la 
È grossesse Varicelle, conseils hygiéno-diététiques si sérologie toxoplasmose négative 

S - Si pathologie chronique (diabète, lupus, HTA) : consultation pré-conceptionnelle multidisciplinaire pour 
z adaptation du traitement et programmation de la grossesse 

Š - Respect des objectifs de prise de poids, sevrage tabagique/toxique 

à Pendant la _ Eviter les h INcémi de diabèt 

a viter les POS ycémies en cas e diabète 
- HTA chronique : objectif tensionnel de PAS = 140-160 mmHg et PAD = 90-110 mmHg 

5 = En cas d’antécédent de RCIU : 

x - Pour une nouvelle grossesse : respecter un délai de 18 mois à 2 ans après une grossesse compliquée d’un RCIU 

2 |- Recherche de SAPL si RCIU sévère < 3° percentile ayant entraîné une naissance < 34 SA 

© | -Surveillance rapprochée par échographie mensuelle 

S - Aspirine à faible dose (100 à 160 mg/j) débuté au 1° trimestre, jusqu’à 35 SA : si antécédent de RCIU < 5°%™° percentile 
a 





présumé d’origine vasculaire ou antécédent de prééclampsie < 34 SA 
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ITEM 30 : ACCOUCHEMENT, DELIVRANCE ET SUITES DE COUCHE 





| ACCOUCHEMENT NORMAL 









































Accouchement = expulsion du fœtus et des annexes (placenta, liquide amniotique et membranes) > 30 SA 
- Accouchement eutocique : accouchement aboutit par la seule influence des phénomènes naturels 
- Accouchement dystocique : accouchement entraînant des difficultés ou des impossibilités d'accouchement par voie basse 
Bassin osseux = principale obstacle : doit avoir des dimensions normales 
- Evaluation clinique du bassin en dernière partie de grossesse 
- Pelvi-scanner (sauf diamètre oblique) indiqué si : - Présentation en siège 
- Antécédent de fracture du bassin ou de rachitisme 
- Rétrécissement clinique du bassin 
= Plan de l'engagement : limité en avant par le bord supérieur de la symphyse pubienne, en 
arrière par le promontoire et latéralement par les lignes innominées 
Détroit - Axe oblique en arrière et en bas : vise l’interligne sacro-coccygien 
E - Diamètre promonto-rétro-pubien: bord supérieur de la symphyse > promontoire = 105 mm 
SUpErIEUTN| _ Diamètre transverse médian : à mi-distance du pubis et du promontoire = 125 mm 
- Diamètres obliques : articulation sacro-iliaque > pubis = 120 mm 
Bassin > Indice de Magnin = diamètre promonto-rétro-pubien + transverse médian > 230 mm 
Fes = Zone de descente et de rotation : entre le détroit supérieur et le détroit inférieur, limité en 
Excavation arrière par le sacrum, en avant par la symphyse et latéralement par l'os iliaque | 
a k - Détroit moyen : zone de rétrécissement du aux épines sciatiques, à union du tiers 
Ê pelvienne inférieur et du tiers supérieur 
$ - Diamètre bi-épineux ou bi-sciatique = 100-110 mm 
z = Plan du dégagement : limité en avant par le bord inférieur de la symphyse pubienne, en 
Détroit arrière par le sommet du coccyx et latéralement par les branches ischio-pubiennes, les 
inférieur | tubérosités ischiatiques et les grands ligaments sacro-sciatiques 
- Diamètre bi-ischiatique = 110-120 mm 
Ba = Tube ouvert en haut et en avant, distensible, en forme de boutonnière médiane antéro-postérieure 
ES - Vagin et diaphragme pelvi-périnéal profond (releveur de l’anus, muscles ischio-coccygiens, ligament 
sacro-sciatique) et superficiel (muscles du périnée superficiel) 
Présentation = partie du corps du fœtus entrant en contact avec le détroit supérieur > 1" partie du corps à 
s'engager dans l’excavation pelvienne 
- Présentation céphalique = du sommet (95%) : présentation normale en fin de grossesse 
Mobile | - Présentation caudale = du siège (4%) : - Siège complet : jambes en 1è"° 
foetal - Siège décomplété : fesses en 1°”, jambes repliés 
- Présentation transverse : présentation de l'épaule > indication de césarienne 
Palpation abdominale : type de présentation fœtale (palpation du pôle céphalique, dos, épaule...) 
TV : repères osseux en cas de présentation céphalique, notamment la fontanelle postérieure 
- Perte du bouchon muqueux (inconstante) : écoulement de glaires épaisses et brunâtres par la vulve 
- Entrée en travail = - Apparition de contractions utérines rapprochées, régulières et douloureuses 
- Modifications du col : se raccourcit (effacement) et s’ouvre (dilatation) 
- 1° étape : début du vrai travail > fin de dilatation du col = dure 6 à 18h (primipare) ou 2 à 10h (multipare) 
“| - 2°" étape : fin de dilatation du col > naissance de l'enfant = dure 6 à 18h (primipare) ou 2 à 10h (multipare) 
à - 3 étape : naissance de l’enfant > expulsion du placenta = dure 5 à 30 minutes 
i | - 4% étape : délivrance > stabilisation des constantes maternelles = dure 2h 
- Rupture : - Avant le travail = prématurée 
Poche des - Sans intervention extérieure pendant le travail = spontanée 
eaux - Provoquée volontairement pendant le travail = artificielle 
- Tempestive si produite à dilatation complète ou intempestive si produite avant dilatation complète 
= Modification du col selon la courbe de Friedman : se raccourcit, se centre, se ramollit et s'ouvre progressivement 
&\ jusqu'à dilatation complète (10 cm) 
£ | -Phase de latence jusqu’à 2-3 cm : lente, peut durer plusieurs heures (en moyenne 8h si primipare ou 5h si multipare) 
S - Phase active jusqu’à 8 cm : dilatation > 1 cm/heure (primipare) ou > 1,5 cm/h (multipare), doit durer au maximum 6h 
| - Phase de décélération jusqu’à 10 cm 
> La rupture de la poche des eaux est recommandée quand la dilatation dépasse > 6 cm si la présentation est engagée 
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= Progression du fœtus > de la dilatation complète à la naissance, durée = 2h normalement 





Engagement 


= Franchissement du détroit supérieur par le plus grand diamètre de la présentation 
- Engagement par l’aire du détroit supérieur la plus large = diamètres obliques 
- 4 positions d'engagement = selon la position de l’occiput : occipito-iliaque gauche antérieure (OIGA, 
60%), droite postérieure (OIDP, 30%), gauche postérieure (ODGP, 6%) ou droite antérieure (OIDA, 
4%), transverse gauche/droite (OIDT ou GT), occipito-pubienne (OP) ou sacrée (OS) 
> Au TV : palpation des fontanelles lambda (petite, postérieure) et bregma (grande, antérieure) 
- Accommodation de la tête fœtale : flexion, orientation en oblique + asynclitisme (inclinaison 
latérale) et déformations plastiques 
- Palpation des épines sciatiques : la tête fœtale est engagée lorsque le pôle céphalique est à hauteur 
des épines sciatiques (niveau 0) > niveaux -1 à -5 si au dessus et niveaux +1 à +5 en dessous 
- Palpation abdominale : la tête fœtale est engagée si on ne peut pas placer 2-3 doigts (signe de Le 
Lorier) ou < 7 cm (signe de Favre) entre l’épaule antérieure du fœtus et le bord supérieur du pubis 
- TV : - Signe de Faraboeuf : seulement 2 doigts peuvent être placés entre le pôle céphalique fœtal et 
le plan sacro-coccygien 
- Signe de Demelin : lorsque l’index introduit perpendiculairement bute contre la présentation 



































v 
n 
= = Descente dans l’excavation pelvienne jusqu’au détroit inférieur, avec un mouvement de rotation 
$ pour passer d’un engagement en position oblique ou transverse à une présentation verticale 
S Descanteet | Occipito-pubienne : - Après une rotation de 45° pour les présentations antérieures : dans le sens 
n horaire pour l’OIDA et antihoraire pour OIGA 
EE - Après une rotation de 135° pour les présentations postérieures : dans le sens 
horaire pour l’'OIDP et antihoraire pour l’'OIGP 
> 3% des présentations postérieures tournent à 45° : position occipito-sacrée 
= Sous l’action des contractions utérines, renforcées par les efforts de poussée abdominale 
- Après la descente, la tête fœtale appuie sur le périnée > déclenche une envie de pousser 
- Distension du périnée postérieur puis du périnée antérieur 
- Dégagement de la présentation (autour d’un point fixe sous-symphysaire) 
- Après dégagement de la tête : vérifier l’absence de circulaire du cordon au niveau du cou 
Dégagement | - Engagement des épaules selon un axe oblique ou transversal (alors que la tête est vertical) : 
l’accoucheur doit leur donner un axe vertical pour franchir le détroit inférieur > traction vers le bas 
(dégagement de l’épaule antérieur) puis vers le haut (dégagement de l’épaule postérieur) 
> Le temps d'extraction des épaules ne doit pas dépasser 45 secondes 
+ Episiotomie : incision périnéale à 45° pour prévenir les lésions traumatiques du périnée 
> Les efforts expulsifs ne doivent pas dépasser 20 minutes 
= Expulsion du placenta et des membranes : délivrance naturelle, dirigée (5 UI d’ocytocine IV) ou 
artificielle (à la main, sous AL ou AG) 
- Décollement par reprise des contractions utérines : apparition de métrorragies, déroulement du 
Fe cordon à la vulve > la pression utérine sus-pubienne ne fait pas remonter le cordon 
Délivrance ; se ; ie : | 
- Expulsion : sous l’action des contractions utérines et des efforts expulsifs maternels > extraction 
8 par manœuvre douce (abaissement du fond utérin vers le bas) 
Eo - Hémostase par rétraction utérine : contraction et oblitération des vaisseaux utérins > globe utérin, 
$ optimale seulement si l’utérus est complétement vide 
mM 
- Examen des membranes (intégrité, vaisseau accessoire), du cordon ombilical (1 veine et 2 artères) et du placenta 
(face fœtale = cordon et face maternelle = cotylédon) 
- Révision utérine : si placenta ou membrane incomplets ou systématique après délivrance artificielle 
> Après toute délivrance artificielle ou révision utérine : prévention de l’endométrite par antibioprophylaxie 
- Risque d’hémorragie de la délivrance > la délivrance ne doit pas durer plus de 30 minutes 
- Hospitalisation en salle d'accouchement, repos, pose d’une VVP 
- Surveillance de la vidange vésicale pendant tout le travail + sondage évacuateur si besoin (anesthésie 
péridurale : risque de globe vésical, nécessitant une césarienne) 
v 
$ En début - Interrogatoire (grossesse, suivi, antécédents), lecture du dossier obstétrical, calcul du terme exact 
= ee ai- Prise des constantes (pouls, TA, température) 
S : : sui 
S - Palpation abdominale avec mesure de la hauteur utérine 
À) - TV toutes les 30 minutes à 1h : présentation, caractéristiques du col et du bassin 
ec | Vérification du groupe sanguin et Rh + mise en réserve de culots globulaires 


- Vérification des sérologies et de la NFS et bilan d’hémostase 
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- Electro-cardio-tocographie en continu 
TRE - Mesure du RCF par un électrode de scalp lors de l'accouchement (contre-indiqué en 
Bien-être . . : 
cas de risque infectieux : VIH, VHC, VHB) 
fœtal ue — A 
- En cas de rupture des membranes : liquide amniotique normalement clair et 
s Pendant le transparent > témoin d’une souffrance fœtale si méconial, verdâtre 
© travail = 
S - TV horaire : surveillance des modifications cervicales (en 1°° partie) puis de la 
Ÿ Evolution du | descente et de la présentation (en 2°" partie) + noté sur le partogramme 
a travail - Surveillance des contractions utérines : possibilité d'augmenter la régularité et 
l'intensité des contractions par injection IV d’ocytocique (Syntocinon®) 
Analgésie | - Anesthésie péridurale mise en place au début du travail : \ la douleur en gardant les efforts expulsifs 
A la - Recueil des pertes sanguines: dépistage des hémorragies post-partum > seuil d'alerte = 500 mL 
naissance | - Nouveau-né : pH artériel et veineux ombilicales, poids, score d’Apgar (vitalité) 
= Epaule (généralement antérieure) coincée derrière la symphyse pubienne : 
- FdR : obésité, diabète gestationnel, bébé de sexe masculin, terme de l’accouchement, durée du 
Dystocie des | travail, extraction instrumentale, macrosomie, antécédent de dystocie 
S épaules - Risques : fracture de clavicule, lésion du plexus brachial 
E - TTT : - Manœuvre de Mac Roberts : mère en hyper-flexion des cuisses > hyperpression sus-pubienne 
$ - En cas d'échec : manœuvres obstétricales (Wood inversée, Jacquemier...) 
Š Procidence | = Sortie du cordon avant le bébé : compression du cordon par la tête > risque d’arrêt des échanges 
du cordon - TTT : repousser la tête du fœtus et la maintenir, ne pas essayer de réintégrer le cordon > césarienne 
Circulaire du | = Enroulement du cordon autour du cou 
cordon - TTT : faire glisser autour du thorax si circulaire lâche ou couper entre 2 pinces Kocher si serrée 

















| ACCOUCHEMENT INOPINÉ 


Accouchement inopinée : souvent eutocique et très rapide > jugé imminent si estimation d'accouchement dans l’heure 
- Appel : faire préciser la date prévue du terme (si accouchement prématuré > SAMU pédiatrique), la parité (travail plus 
rapide si parité élevée), l'horaire de survenue des contractions régulières, la durée des contractions, l'intervalle de temps 
entre, la sensation d’une envie de pousser (imminence de l’accouchement) et la rupture de la poche des eaux 

- Sur place : TV pour évaluer les modifications du col et l’état d'avancement du travail 

- Dans tous les cas : organiser le transfert vers la maternité la plus proche 
































TT - Patiente en travers du lit avec mise en place de plusieurs épaisseurs de draps, pose d’une VVP si possible 
- Matériel : compresses, fil, ciseaux + table basse avec draps pour installer l'enfant 
= Rassurer et accompagner l’accouchement : 
- Apprendre à pousser 
Diriger les | - Surveiller le bien être fœtal entre les contractions si possible au stéthoscope obstétrical 
efforts - Surveiller le périnée > épisiotomie si besoin 
expulsifs | - Freiner la tête fœtale au moment du dégagement > rotation de restitution spontanée pour ramener 
S l’occiput dans le prolongement du dos > appliquer une traction vers le bas pour dégager l’épaule 
S antérieur puis vers le haut pour l'épaule postérieure > dégagement du siège 
è - Couper le cordon ombilical : ligature au fil ou clampage et couper entre 2 nœuds 
A 1™ soins | -S'assurer de la liberté des voies respiratoires 
néonataux | - Eviter l’hypothermie néonatal : sécher l'enfant, le couvrir de draps chauds 
- Calcul du score d’Apgar à 1, 5 et 10 minutes de vie 
- S'assurer du décollement placentaire (manœuvre de refoulement utérin/déplissage du segment 
Délivrance | inférieur) + ne pas tirer sur le cordon si le placenta n’est pas décollé 
naturelle | - Empaumer le fond utérin et pousser vers le bas pour chasser le placenta 
dirigée - Recueil du placenta : à 2 mains, en le vrillant sur lui-même, dans un plateau pour le conserver 
- S'assurer de la bonne rétraction utérine (globe utérin), perfusion 10 UI d’ocytocique IV 
Présentation - S'abstenir de réaliser des manœuvres obstétricales intempestives 
S du siège - Attendre l'expulsion spontanée en disposant un plan recouvert de linge sous le périnée 
+ 
8 - Mise en place d’une 2°" VVP et perfusion de soluté macromoléculaire, SAD si possible 
X Hémorragie de | - Délivrance artificielle (si la délivrance n’a pas eu lieu) et révision utérine, sous analgésie 
S la délivrance - Massage doux de l'utérus et perfusion d'agent ocytocique (10 UI de Syntocinon) 
- Transfert en urgence vers le centre le plus proche avec surveillance rapprochée 
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| POST-PARTUM 


= Période allant de l’accouchement jusqu’au retour de couches (retour des règles) 
- Risques de complications : hémorragie, infection, thrombo-embolie, psychiatrique > surveillance 





- Utérus : involution utérine > retrouve ses dimension et caractéristiques habituelles en 2 à 3 mois 

- Col : fermeture de l’orifice externe vers 10 jours et de l’orifice interne vers 15-20 jours 

- Lochies : écoulement glairo-sanglant d’origine utérine, persistant environ 3 semaines 

- Vagin/vulve : reprise d’une dimension normale, cicatrisation d’éventuelle déchirure/épisiotomie 

- Périnée : récupération de la tonicité, cicatrisation si lésion 

- Glande mammaire : montée laiteuse dans les 3 premiers jours suivant l’accouchement 

- Cycle menstruel : - Reprise d’un cycle à J25-J45 > retour de couches 15 jours après = 6 à 12 semaines 
- 1°” cycle ovulatoire dans 5 à 10% des cas 
- Retardé par l’allaitement : généralement < 4 à 6 mois 

- Biologie : normalisation progressive > l’hypercoagulabilité persiste pendant le 1° mois 


Physiologie 








= Surveillance pendant au moins 2h, patiente à jeun et perfusée 
- /30 minutes : - Constantes : PA, température, pouls 
- Vérification du globe utérin : rétraction de l’utérus en dessous de l’ombilic 
- Surveillance des saignements avec expression utérine (pression du fond utérin à la 
rechercher un éventuel saignement persistant) 
- Allaitement maternel dans l'heure suivant la naissance 
- Surveillance de la miction spontanée ou sondage évacuateur avant retour en chambre 


Post-partum 
immédiat 
= 2] 





- Prévention des accidents thromboemboliques : lever précoce, port de bas de contention + 
anticoagulation préventive 

- Surveillance : pouls, TA, température, globe utérin, lochies, qualité des mictions et du 

J1 | transit, palpation des mollets, examen des seins et mise en route de l'allaitement 

- Bio : NFS, bilan de coagulation > anémie, trouble de l’hémostase 


Hospitalisation En , RER . . 
- Si mère Rh- et nouveau-né Rh+ : injection maternelle de gammaglobulines anti-D dans les 


Suites de couches normales 





en suites de 72h suivant l’accouchement 
couche 
= 3 à 5 jours PE - Surveillance identique avec NFS à J2 


à - Évaluation de l’état psychique 
e- Montée laiteuse vers le 3°” jour (fréquemment accompagnée d’un fébricule à 38°C) 


- Vaccination anti-rubéole si sérologie rubéoleuse maternelle négative 








> Hospitalisation possible jusqu’à 12° jour pour la Sécurité sociale 





- Evolution normale : involution utérine sur 2 mois, lochies pendant 2 à 3 semaines, reprise de 
l’activité sexuelle 

- Consultation post-natale obligatoire à 6-8 semaines : examen gynéco et clinique, cicatrisation 
vulvaire et périnéale, évaluation psychique, adapter la contraception, FCU si besoin 

- Proposer une rééducation abdomino-périnéale (10 séances) : non systématique, uniquement en 


Post-partum A | . À x ; j ; 
cas d’incontinence urinaire persistante à 3 mois ou d’incontinence anale 





























tardif > Aucune efficacité de la rééducation systématique en prévention des prolapsus et dyspareunie 
- Vaccinations : - Anti-rubéolique si séronégative, anti-varicelleuse si aucun atcds +séronégative, 
- Anti-coqueluche si dernier vaccins > 10 ans (+ entourage de l’enfant) 
- Prévention thrombo-embolique : bas de contention pendant 6 semaines si AVB ou 6 mois si 
césarienne + anticoagulation préventive pendant l’hospitalisation 
Risque - Atcd de MTEV multiples - AVK pendant > 3 mois 
Gi majeur - Thrombophilie traitée au long cours - Bas de contention 
= 
S apa : 3 
= Ste - Atcd de MTEV idiopathique - HBPM prophylactique forte 
g ; q ; - Thrombophilie symptomatique pendant 6 à 8 semaines 
5 élevé | ; 
à - Atcd de MTEV en cours de grossesse ou sous oestroprogestatif - Bas de contention 
Q 
S - Atcd de MTEV avec FdR temporaire - HBPM prophylactique faible 
3 Risque - Thrombophilie biologique pendant 6 à 8 semaines (ou 
S modéré - Césarienne en urgence ou avec chirurgie pelvienne majeure associée | moins si risque modéré bas) 
2 - Présence de > 3 FdR - Bas de contention 
Ÿ 
© i -< 3 FdR: - Age > 35 ans - Césarienne - Obésité ; 
à Risque , | g FAR ; - Bas de contention 
À - Alitement strict prolongé - Multiparité > 4 -Varices : 
faible g . æ . - Aucun anticoagulant 
- Hémorragie du post-partum -Prééclampsie  - HTA 
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ITEM 32 : ALLAITEMENT 





- En France : 60% d’allaitement maternel, seulement 5% à 4 mois 





Physiologie 


Avant la grossesse | - Glande mammaire constituée de quelques canaux galactophoriques dispersés 





- Allongement et ramification des canaux galactophoriques puis division en canalicules 

- Prolifération des cellules sécrétrices et organisation en alvéoles (= unités sécrétoires) + 
développement des cellules myoépithéliales contractiles et d’un important réseau sanguin et 
lymphatique en périphérie des alvéoles 

- Progestérone : bloque la fonction de lactation et d’éjection du lait jusqu’à l'accouchement 

- Colostrum : produit à partir du milieu du 2eme trimestre, parfois écoulements lors de la grossesse 


Pendant la 
grossesse 





Accouchement - N Progestérone > / prolactine > installation de la lactogénèse 





- Consistance épaisse, couleur jaune-orangée, sécrété en faibles quantités 
- Riche en protéines (IgA) et en cellules immunitaires, pauvre en graisses 


2 premiers jours = 
Colostrum 





- Seins oedémateux, gonflés, chauds, souvent accompagné d’un fébricule à 38° 
- Modification de la composition du lait et / de la quantité à partir du 15° jour 


« Montée de lait » 
ème. 
au3 jour 





- Entretien de la lactation : répétition des tétées > stimulation du mamelon et de l’aréole > pic 
d’ocytocine (éjection du lait) et pic de prolactine (20 minutes après la tétée, persistant 2h) 

- Evolution de la composition qualitative du lait pour s'adapter à la croissance de l’enfant : couvre 
tous les besoins de l’enfant pendant les 6 premiers mois 


Allaitement 








Sevrage - N progressive du rythme des tétées > N production lactée et involution de la glande mammaire 





Propriétés 


Pour le nouveau-né Pour la mère 


Bénéfices 


- Nutritionnel : lactose, protéine (a-lactoglobuline), lipides (AG essentiels) 
- Immunologique: IgA, lysosyme, lactoferrine, macrophages, lymphocytes 
- Effet protecteur dose-dépendant contre les infections digestives, les 
otites et les infections des voies aériennes inférieures 

- Vecteur de la relation mère-enfant 

- Autres (discuté) : ~ mort subite du nourrisson, diabète, Crohn/RCH, 
lymphome, pathologie allergique, meilleur développement cognitif 


- Etablissement du lien 
psychologique mère-enfant 

- Réduction du risque de cancer du 
sein en cas d’allaitement prolongé 
- Bénéfice économique 

- Retour plus rapide au poids 
antérieur à la grossesse 





Limites 


- Colique du nourrisson (20%) : agitation douloureuse après la tétée 
(fermentation colique du lactose) 

- Ictère au lait de la mère (2%) : bilirubine non conjuguée, isolé, bénin 
- Insuffisance nutritionnelle : vitamine D et K 


- Difficulté de mise en route 
- Crevasse du mamelon 

- Engorgement mammaire 
- Lymphangite 


- Galactophorite 
- Abcès du sein 


- Transmission possible d’agents infectieux (bactérie, VIH), de substances 
médicamenteuses et toxiques (drogue, alcool, toxique industriel...) 











Déroulement 


- 1°" tétée : activité réflexe qui doit avoir lieu dans les 30 à 60 minutes suivant la naissance > conditionne les suivantes 
- Montée laiteuse dans les 48 à 72h après l'accouchement 

> Parfois accompagnée d’un fébricule : ne peut être attribué à la montée laiteuse qu’en l'absence de signes d'appel 
- Tranchées (surtout chez la multipare) : contractions utérines, parfois douloureuses, survenant au cours des tétées 
- Rythme des tétées : à la demande du bébé et selon les capacités de production et stockage de la mère, au début 
toutes les 2-3h puis espacement progressif guidé par le nouveau-né 

- Vider l’ensemble des 2 seins : donner les 2 à chaque tétée, position confortable avec toute l’aréole dans la bouche, 
modifier la position du nouveau-né pour drainer tout le sein, massage des seins 

- Eviter les biberons de complément 

- Hygiène de vie : boisson abondante, alimentation variée et riche en protéines et calcium, prohiber tabac, alcool et 
excitant (café, thé), lavage quotidien des seins à l’eau et au savon, protéger les mamelons avec une compresse sèche 
- Poursuite de l'allaitement : 6 mois exclusivement puis 2 ans en complément de la diversification 








Contre-indication 


- Cardiopathie ou néphropathie sévère 

- Antécédent de psychose puerpérale 

- VIH : allaitement contre-indiqué dans les pays développé 

- Tuberculose active 

- Pathologie locale : herpès du sein, gale 

- Traitement au long cours : AVK, corticoïdes, antithyroïdien de synthèse, IEC... 

- Fièvre de cause indéterminée : suspension de l’allaitement provisoire jusqu’au diagnostic 

> Non contre-indiqué : infection courante, herpès, CMV, hépatite B, hépatite A, atcd de cancer du sein 


Maternelle 








Infantile = Intolérance au lactose (galactosémie congénitale, déficit en lactase), malformation du palais 
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Complications maternelles 


Crevasse du 


= Fréquentes les 1°” jours, provoquées par la mauvaise position du bébé ou une prise du sein 
incorrectes : entraîne des tétées douloureuses, mais ne contre-indique pas l'allaitement 





- Correction de la position du nouveau-né et de la prise du sein 
































mamelon …… - Savonnage soigneux et désinfection des lésions 1/j avec hydratation par corps gras 
- Effet cicatrisant du lait maternel : étaler et laisser sécher une goutte sur le mamelon 
- Port de coquille d’allaitement entre les tétées + bouts en silicone si trop douloureuses 
= Congestion mammaire due à la production de lait + ne contre-indique pas l’allaitement 
- Prévention : tétées fréquentes et efficaces dès la naissance 
Engorgement C - Sein gonflé, tendu, douloureux, brillant avec œdème + rougeur, sans fièvre 
mammaire - Expression du lait : manuelle ou au tire-lait 
TIT | - Douche chaude, anti-oedémateux (Extranase), ocytocine, antalgique + AINS 
- Non efficace : restriction hydrique, diurétique 
= Inflammation du sein pouvant évoluer vers une infection > ne contre-indique pas l'allaitement 
- Stase alvéolaire du lait > congestion des vaisseaux lymphatiques > insuffisance lymphatique > 
œdème interstitiel > inflammation strictement localisée au tissu lymphatique (lait pas contaminé) 
- Fièvre à 39-40° 
Lymphangite - Douleur mammaire intense avec seins tendus et durs 
€ - Zone inflammatoire induré et douloureuse 
= Mastite - ADP axillaires 
inflammatoire - Absence de pus dans le lait : signe de Budin négatif 
- Rechercher et traiter : crevasse du mamelon, engorgement mammaire 
mr |: Poursuivre l'allaitement (ou expression du lait si tétée douloureuse) 
- TTT local : cataplasme d’antiphlogistine, chaleur 
+ Antibiothérapie si non amélioration après 12 à 24h 
= Prolifération de germes dans le tissu glandulaire et/ou interstitiel, compliquant généralement une 


Galactophorite 


= Mastite 
infectieuse 


lymphangite insuffisamment traitée (ou d'emblée si porte d’entrée infectieuse) 
> Arrêt temporaire des tétées du sein infecté jusqu’à guérison (lait tiré et jeté) 





- Fièvre à 39°C 








C - Mastodynie 

- Lait souillé de pus : signe de Budin (le lait sur une compresse laisse une auréole jaune) 
- Examen du lait : - En 2™ intention si : - Situation traînante ou récidivante 

PC - Infection précoce (J5-J6) 

- Nosocomiale 
- Seuil > 10° UFC/ml : S. aureus ++, E. coli, streptocoque B (bilatérale) 

- Antibiothérapie orale active sur S. aureus : oxacilline (Bristopen®) pendant 10 jours 
- Antalgique + AINS per os 

TIT | -Traitement local : chaleur, cataplasme d’antiphlogistine 


- Suspension temporaire de l'allaitement, vidange des seins par tire-lait 
- Reprise de l'allaitement par l’autre sein dès disparition de la fièvre 








Abcès du sein 


> Arrêt de l'allaitement sur le sein ayant un abcès 





- Galactophorite préalable 
- AEG avec fièvre à 40° 











C z : : ` 2 
- Douleur lancinante, inflammation mammaire + localisée 
- Collection mammaire fluctuante et hyperalgique, le plus souvent péri-aréolaire 
PC | - Echographie mammaire en cas de doute 
> Hospitalisation en gynécologie 
m |: Traitement chirurgical sans antibiothérapie associée si abcès isolé : incision, lavage et 


drainage de l’abcès sous AG 
- Antibiothérapie probabiliste active sur S. aureus en cas de mastite uniquement 
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Inhibition de 
la lactation 


- Peut être proposée aux femmes ne souhaitant pas allaiter, après information sur les risques 
- À proposer systématiquement en cas d'indication de non-allaitement : VIH, perte fœtale, décès néonatal 





= Dérivé de l’ergot de seigle, avec action anti-dopaminergique hypophysaire : inhibe la 
montée laiteuse > réservé aux raisons médicales 
- Vasoconstricteur : contre-indiqué si FdRCV (diabète, HTA, âge > 35 ans, tabac, obésité) 





Lisuride - Prescription à dose progressive, pendant 2 à 3 semaines après l’accouchement 
- Interaction : macrolide, vasoconstricteur, neuroleptique 
- El : vasculaire (AVC, IDM), trouble du contrôle impulsif (jeu pathologique, libido, alimentation 
compulsive) agitation, somnolence, confusion, hallucinations 
- Cabergoline : agoniste dopaminergique, risque neurologique, cardiaque et d’hypotension 
> La bromocriptine (Parlodel®) est à éviter : effets indésirables rares mais graves (AVC, IDM, 
Autres HTA, convulsions, hallucinations) 


- Homéopathie, massages, douches d’eau chaude, bandage, acupuncture... : aucune efficacité 
démontrée 








Contraception 
et allaitement 


- MAMA (Méthode de l’Allaitement Maternel et de l’Aménorrhée) : effet contraceptif de l'allaitement si 
exclusif jour et nuit (sans intervalle > 6h, > 6 tétées longues et > 10 tétées courtes/jour) avec persistance de 
l’aménorrhée et risque de grossesse quasi-nul pendant 3 mois 

- Micro-progestatif : peut diminuer la quantité de lait + prescription recommandée après 6 semaines 

- Contraception local : adapté à une contraception ponctuelle (notamment le 1° mois) 

- Pose d’un DIU : peut être envisagée dès la 4° semaine du post-partum, sans effet sur l’allaitement 

> Contraception oestroprogestative déconseillée pendant les 6 premiers mois de l'allaitement : gêne la 
mise en place de la lactogénèse et le maintien de la lactation 








Médicament 
et allaitement 





- Compatible avec l'allaitement : paracétamol, aspirine à faible dose, AINS à demi-vie courte, néfopam, 
tramadol, morphine, antibiotique 

- Contre-indiqué : aspirine à dose antalgique ou anti-inflammatoire, AINS, codéine, oxycodone, 
antihistaminique H1 anxiolytique (hydroxyzine) 

- Eviter le tabagisme, le cannabis et la prise d’alcool 

> La prise de cocaïne contre-indique l'allaitement maternel 


























P it Si d R M | lisé 
oursui e igne e Fièvre ATB | Tire-lait ougeur côté asse localisée 
allaitement Budin cutanée palpable 
Crevasse OUI - NON NON - 
Engorgement OUI - 38°C NON + NON (2 seins 
Ø Bilatéral ; 
Lymphangite OUI . 39-40°C + + sous tension) 
Galactophorite NON + 38,5°C OUI + ee Unilatéral Aucun 
(quadrant) 
Abcès NON + Pics fébriles OUI + Localisée Unilatéral OUI 
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ITEM 33 : SUITES DE COUCHE PATHOLOGIQUE 





Suite de couche = période allant de 2h après l’accouchement jusqu’au retour de couche (6 semaines après) 

- Mortalité maternelle = décès d’une femme pendant sa grossesse, lors de l’accouchement ou dans le post-partum jusqu’à 1 
an après la fin de la grossesse : 9-13 décès/100 000, soit 75 décès/an en France, risque / avec l’âge 

> Cause : hémorragie de la délivrance > complications de l’HTA > thromboembolique > embolie amniotique > infection 

> La césarienne est à risque augmenté de complication en post-partum par rapport à l'accouchement par voie basse 





Post-partum immédiat 


Période d’hospitalisation en suites de couche < J3 à J5 Post-partum tardif > J5 









































g <a - Hémorragie génitale - Complication de l'allaitement 
| - Hémorragie de la - Anémie - Anomalie de cicatrisation 
S délivrance - Troubles psychiques du post-partum - Retour de couche hémorragique 
= - Infection aiguë - Complication de l'allaitement - Aménorrhée du post-partum 
© - Rétention aiguë d'urine - Accident thromboembolique - Troubles génito-sphinctériens : 
Co) - Troubles génito-sphinctériens : crise hémorroïdaire incontinence urinaire 
- Infection puerpérale : urinaire, endométrite... 
= Dans les 24 premières heures suivant la naissance : peut n’apparaître qu'après la délivrance 
(différée) ou succéder à une hémorragie de la délivrance maitrisée 
Atonie utérine | - Atonie utérine = absence de globe de sécurité : utérus non rétracté, mou, dépassant l’ombilic 
et/ou - Sans fièvre, ni lochies malodorantes, ni douleur pelvienne 
Rétention - Echographie pelvienne : éliminer une rétention placentaire (membranes, cotylédon) 
placentaire - Atonie utérine : massage utérin, utéro-tonique = oxytocine, analogue de prostaglandine 
TIT | - Rétention placentaire : révision utérine prudente au doigt ou à la curette mousse sous 
contrôle échographique, sous antibioprophylaxie 
= Anomalie de l'implantation du placenta : pénétration excessive des villosités dans le myomètre > 
absence de plan de clivage, voire atteinte des organes avoisinants (vessie... = placenta percreta) 
S Placenta areta | Délivrance impossible : risque de déchirure placentaire avec hémorragie cataclysmique 
S - Facteur favorisant : altération de la muqueuse utérine = utérus cicatriciel ++ (césarienne...) 
z > Un placenta praevia antérieur chez une femme avec utérus cicatriciel doit faire craindre un 
2 placenta accreta 
- Atonie utérine et/ou rétention placentaire secondaire 
Hémorragie - Endométrite hémorragique 
génitale précoce | - Autres (rare) : faux anévrisme de l'artère utérine, choriocarcinome, coagulopathie 
(> J1) > Toute hémorragie du post-partum ou endométrite doit faire évoquer une rétention placentaire 
partielle inaperçue (diagnostic échographique) 
= Retour de couches hémorragique : retour des règles après l'accouchement, généralement dans 
Hémorragie les 6 à 8 semaines, souvent retardé en cas d'allaitement 
génitale tardive - Echographie : éliminer une rétention placentaire ou une endométrite 
- TTT : oestrogènes (en l’absence de contre-indication) 
> L’aspiration endo-utérine est contre-indiquée pour les hémorragies du post-partum : risque de synéchie utérine 
= 1°" cause de fièvre du post-partum : début souvent précoce vers J3-J5 
- FdR : - Rupture prématurée des membranes (> 24h avant naissance) 
- Absence de prophylaxie per-partum du streptocoque B 
- Manœuvres endo-utérines 
- Rétention placentaire partielle inaperçue 
- Syndrome infectieux 
v - Gros utérus mou et douloureux spontanément et à la mobilisation utérine 
à Endométrite G - Lochies nauséabondes et sales, parfois hémorragiques 
S aiguë - Complication : - Infectieuse : pelvipéritonite, bactériémie 
© - Thrombose pelvienne 





- Echographie pelvienne systématique : recherche une rétention placentaire 








PE ja De A X p 
- Prélèvement bactériologique vaginal + des lochies 
> Hospitalisation quasi-systématique 
mr |: Antibiothérapie IV : - Allaitement maternel : C3G + métronidazole ou Augmentin® 


- Allaitement artificiel : clindamycine + gentamicine 
- Durée : 5 à 10 jours, avec relai oral adaptée à l’examen vaginal 
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Infectieuse 


= Fréquente dans le post-partum 
Pyélonéphrite | - Favorisée par sondages évacuateurs répétés (surtout en cas de péridurale) 
- Diagnostic par BU/ECBU 





- Complication infectieuse de l'allaitement : lymphangite, galactophorite, abcès mammaire 


Autres - Infection de la cicatrice de césarienne : abcès de paroi 
- Infection de la cicatrice d’épisiotomie ou de déchirure génitale : risque de désunion de cicatrice 








Thromboembolique 


= Période de haut risque thromboembolique : état d’hypercoagulabilité physiologique persistant jusqu’à 6 semaines 
- FdR : - Terrain : âge > 35 ans, obésité, varices, antécédent thromboembolique, thrombophilie 
- Accouchement dystocique ou par césarienne (surtout en urgence), hémorragie de la délivrance, endométrite 
- Procréation médicalement assistée 
- Alitement 





- Cordon rouge, chaud, douloureux survenant sur un trajet de veine superficielle 

- Echo-Doppler des MI systématique : recherche d’une extension (surtout en cas de thrombose 
ve saphène interne s'étendant à la crosse) ou d’une association à une TVP 

superficielle - TTT : anti-inflammatoire locaux, contention veineuse + anticoagulation (non obligatoire) 


Thrombose 
veineuse 





= Complique 1% des grossesses, dans 2/3 des cas dans le post-partum, surtout la 2° semaine ++ 
Thrombose - Douleur unilatérale du mollet, œdème unilatéral + fièvre modérée 

veineuse - Echo-Doppler pulsé en urgence : recherche de caillot flottant (risque d’EP) 

profonde - TTT : HBPM avec relai précoce par AVK, contention veineuse (force III) 
> La warfarine ne diffuse pas dans le lait = non contre-indiqué (à la différence de la fluidione) 





= Thrombose au niveau du ligament lombo-ovarien : complique souvent une endométrite 
> A évoquer devant une endométrite sévère, résistante au traitement (absence d’apyrexie > 5 
jours) ou associée à des signes urinaires et rectaux 





- Douleur pelvienne importante + signes urinaires et rectaux (ténesme, épreinte) 


C | : 
- TV : palpation du cordon dur et douloureux le long de la paroi pelvienne 


Thrombose 





veineuse PC | - Angio-TDM pelvien ou angio-IRM : confirmation diagnostic, caractère flottant du caillot 





pelvienne REE 
- Antibiothérapie 


- Héparinothérapie curative 

TTT | - Complication : - Extension : veine cave, veines rénales, veines ilio-fémorales, EP 
- Infarctus ovarien 

- Choc toxi-infectieux avec défaillance multiviscérale 














Autre 


- Troubles psychiques du post-partum : baby-blues, dépression du post-partum, psychose puerpérale confuso-délirante 
- Rétention aiguë d’urine : surtout dans les 1°° heures du post-partum 

- Anémie ferriprive : dépistage systématique > clinique et NFS à J2 

- Incontinence urinaire et/ou anale : souvent transitoire, amélioré par la rééducation abdomino-périnéale (PEC à 100%) 
- Troubles de cicatrisation : désunion de cicatrice, hématome, abcès 

- Crise hémorroïdaire (fréquent) : douleur anale invalidante > veinotonique (Daflon®), antalgique local (Titanoréïne®) 





= Aménorrhée du post-partum : absence de retour de couche : - À 5 mois si allaitement maternel 
- À 3 mois si allaitement artificiel 
- Nouvelle grossesse : dosage systématique de l’hCG 


- Synéchie utérine totale (rare) 
Absence | - Aménorrhée anovulatoire : hyperprolactinémie, retard simple, syndrome de Sheehan 





de retour 


r PRE dr ; r 5 
de couche = Nécrose du lobe antérieur de l’hypophyse 2" à un choc hémorragique survenu lors 


de l’accouchement : tableau d’insuffisance anté-hypophysaire globale 
- Insuffisance corticotrope et thyréotrope 

- Insuffisance lactotrope : absence de montée de lait 

- Insuffisance gonadotrope : absence de retour de couche 


Syndrome de 
Sheehan 














Embolie amniotique 


= Passage du liquide amniotique dans la circulation maternelle suite à la déchirure du placenta et des veines utérines, à 
l’origine d’une réaction maternelle systémique (CIVD, anaphylaxie, SDRA...) : 30% de mortalité 
- FdR : âge maternel > 35 ans, forceps, éclampsie, anoxie fœtale, césarienne, HRP 





- Défaillance maternelle brutale : CIVD, hypotension, hypoxie, convulsion, OAP, choc, arrêt cardiorespiratoire 


Dg | - Détresse fœtale brutale 
- Biologie : recherche de cellules épithéliales fætales, dosage d’aFP et IGFBP1, dosage de tryptase 





TTT | = Essentiellement symptomatique : réanimation médicale et extraction foetale 
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| HEMORRAGIE DE LA DELIVRANCE 















































= Hémorragie d’origine utérine survenant dans les 24h suivant la naissance avec pertes estimées > 500 mL 
- 5% des accouchements, met en jeu le pronostic vital = 1°" cause mortalité maternelle en France 
- FdR : utérus cicatriciel, antécédent d’hémorragie de la délivrance, travail déclenché, hyperthermie 
- La délivrance nécessite 4 conditions = délivrance complète, vacuité utérine complète, bonne rétraction utérine et 
coagulation sanguine normale > si l’une des conditions manque = risque d’hémorragie de la délivrance 
= Anomalie de la contraction utérine = absence de globe utérine de sécurité > cause la plus fréquente 
Atonie - FdR : - Sur-distension utérine : grossesses multiples, hydramnios, macrosomie fœtale 
se - Travail prolongé ou trop rapide - Multiparité 
uterine - Age > 39 ans - Utilisation récente de tocolytiques 
- Utérus fibromateux ou malformé - Anesthésie profonde par halogénés 
E = Anomalie de la délivrance = utérus non vide 
F Rétention - Rétention placentaire totale : absence de délivrance spontanée complète dans les 30 minutes suivant 
2 l 3 la naissance > délivrance artificielle 
i D . Rétention placentaire partielle : délivrance incomplète et rétention d’un fragment (cotylédon et/ou 
fragment de membrane) > révision utérine 
Troubles de | - 2 troubles à redouter : CIVD ou fibrinolyse > cause et/ou conséquence des hémorragies obstétricales 
coagulation | -Situation à risque : prééclampsie, infection grave, hématome rétro-placentaire, embolie amniotique 
= Exceptionnelle : extériorisation de la surface interne de l’utérus à la vulve 
Inversion - Circonstance favorisante : atonie utérine, traction excessive sur le cordon lors de la délivrance, 
utérine pression abdominale intempestive sur le fond utérin lors de la délivrance 
> Réduction immédiate et prévention de la récidive par ocytocique (Syntocinon®) 
= En urgence sous anesthésie : main abdominale maintenant le fond utérin et main 
E dominante gantée remontant le long du cordon ombilical en « main de l’accoucheur » 
AE - Délivrance artificielle sous anesthésie si hémorragie avec expulsion du placenta 
MAT - Révision utérine sous anesthésie (+ répétée) si hémorragie après expulsion du placenta ou 
après délivrance artificielle 
> Sauf exception (suspicion de placenta accreta), utérus doit être vide 
PEC de lésion | - Inspection sous valve du col et du vagin : déchirure du col ou des parois vaginales 
14 génitale - Suture d’épisiotomie ou de déchirure périnéale 
temps 
Contraction - Perfusion d’ocytocine (Syntocinon®) : 5 à 10 UI en IVL puis 20 UI/2h 
utérine - Massage utérin par mouvements circulaires jusqu’à obtention d’un globe tonique 
- Mise en condition : 2°"° VVP, sondage, scope (pouls, TA, diurèse), oxygénothérapie 
Ge ; - Bilan : NFS, groupage sanguin, RAI, TP, TCA, fibrine, PDF, D-dimères 
Réanimation ; z ; ` ; ; 
neire - Soluté de macromolécule ou transfusion sanguine si besoin | | 
E - Correction d’une coagulopathie associée : fibrinogène, PFC, acide tranexamique 
à - Si hémorragie sévère > 1L : CGR, acide tranexamique et fibrinogène d'emblée 
gème = En cas d’échec des mesures précédentes à 15-30 minutes sous ocytocine : 
- Prostaglandine E2 = sulprostone (Nalador®) IVSE > contre-indiqué en cas d’antécédent d’IDM 
temps z : ne jrs 
- Recherche et traitement de trouble de coagulation : CIVD ou fibrinolyse réactionnelle 
- Compression par ballon de Bakri (ballon gonflé dans l’utérus) : temporaire, si les autres techniques ne sont 
pas disponibles + permet le transport de la patiente 
- Radio-embolisation sélective des artères utérines par voie fémorale en radiologie interventionnelle 
> A privilégier si accessible, état hémodynamique stable et transport médicalisé possible rapidement, surtout 
3DE si accouchement par voie basse ou lésion cervico-vaginale 
temps | - Compression chirurgicale, ligature chirurgicale des artères utérines, voire des ligaments ronds et utéro- 
ovariens, voire des artères hypogastrique 
> Surtout en cas de non accessibilité ou d’impossibilité de radiologie interventionnelle ou d’hémorragie de la 
délivrance au cours d’une césarienne 
- Hystérectomie ďd’hémostase : en dernière intention si persistance du saignement 
D - Quantification des pertes sanguines en salle de naissance par poche de recueil marquée à 500 mL 
| - Délivrance dirigée systématique recommandée pour toutes les patientes au moment de l'accouchement (AVB et 
S césarienne) : administration d’ocytocine (5 à 10 UI en IVD) dès la sortie de l'enfant (sortie des épaules) 
È - Révision utérine systématique en cas de doute sur l'intégrité du placenta et/ou des membranes 
- Délivrance artificielle systématique en cas de non-décollement placentaire > 30 minutes après accouchement 
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ITEM 34 : ANOMALIE DU CYCLE MENSTRUEL 





Trouble du cycle = perturbation de la régularité menstruelle, dus à une anomalie de l’ovulation (le plus souvent), à un 
fonctionnement ovarien anormal ou à une perturbation de la commande hypothalamo-hypophysaire 

> L’écoulement menstruel est la seule manifestation visible du cycle menstruel, conséquence des variations du taux 
d’oestrogènes (action proliférante sur l’endomètre) et de progestérone (modifications endométriales et vasculaires) 





Physiologie du cycle menstruel 


Hypothalamus 


= Sécrétion pulsatile de LH-RH (ou GnRH) : 
- Contrôle la sécrétion hypophysaire de FSH et LH 
- Régulée par un feedback négatif selon le taux d’œstrogène et de progestérone 





Hypophyse 


= Sécrétion pulsatile d'hormones gonadotrophines : 
- FSH (Follicule Stimulating Hormon) : développement des follicules ovariens 
- LH (Luteinizing Hormon) : sécrétion des hormones ovariennes 





Ovaires 


= 2 fonctions : - Endocrine : sécrétion des stéroïdes sexuels = œstrogène (par les follicules en 
développement), progestérone (par le corps jaune post-ovulatoire) et androgènes 
- Exocrine : ovulation 
- À la puberté : 400 000 follicules primordiaux dans l’ovaire, renfermant un ovocyte immature, 
bloqué au stade de prophase (1°° méiose) 
- À chaque cycle : 500 follicules primordiaux commencent leur développement > 1 seul est 
sélectionné pour devenir le follicule pré-ovulatoire de De Graaf 





Endomètre 





= Evolution de la muqueuse utérine selon les variations hormonales : 

- Phase folliculaire : œstrogène > prolifération de la muqueuse endométriale 

- Phase lutéale : progestérone (sécrété par le corps jaune) > action sur l’endomètre déjà sous 
influence oestrogénique 

- Règles (3 à 6 jours, perte sanguine moyenne = 80 mL) : chute brutale de la sécrétion 
d’oestrogènes et de progestérone > desquamation de l’endomètre 

- Avant la puberté et après la ménopause : endomètre atrophique (en l’absence d’oestrogènes) 





Cycle menstruel = 28 jours en moyenne : LH-RH hypothalamique > FSH et LH hypophysaire > stimulation des 
follicules + sélection d’un follicule pré-ovulatoire + décharge pré-ovulatoire de sécrétion hypophysaire de LH 
(sous l’effet d’un pic d’oestradiol pré-ovulatoire) > ovulation 





= Développement du follicule dominant 











D Phase | à Re ` ; f ; — 
D $ i - Œstrogène : stimule la prolifération de l’endomètre en préparation d’une éventuelle nidation 
Ô folliculaire ; 
È d’un embryon 
È = Rupture d’un follicule mûr de De Graaf, libérant un ovocyte prêt à être fécondé dans 
S Ovulation l’ampoule de la trompe utérine 
3 - A lieu en moyenne à J14 du cycle, 36h après le pic sécrétion de LH 
‘D 7 . , x NE D 
Q = Transformation du follicule en corps jaune par un phénomène de lutéinisation : sécrétion de 
progestérone et d’oestradiol 
Phase lutéale | - En l’absence de fécondation : involution du corps jaune en 14 jours > chute du taux 


d’oestrogènes et de progestérone > menstruations 
- Fécondation : stimulation du corps jaune par l’hCG secrété par l'embryon 











Anomalie 





- Métrorragie : saignement d’origine utérine endométriale survenant en dehors des règles 
- Ménorragie : saignement d’origine utérine coïncidant avec le moment des règles = règles abondantes > 80 mL et/ou 


prolongées > 7 jours 
- Aménorrhée : absence de règle chez une femme en période d'activité génitale (primaire ou 2 
- Spanioménorrhée : allongement de l'intervalle séparant les règles, pouvant précéder une aménorrhée 2 


ndr 
) 


ndr 


> Toute anomalie des règles doit faire rechercher une grossesse 
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METRORRAGIE 


= Survenue d’une anovulation par absence de pic pré-ovulatoire de LH = absence de formation de corps jaune > 
absence de progestérone > endomètre sous imprégnation oestrogénique continue, avec des métrorragies variables 
selon le taux d’oestrogènes (hémorragie quand le taux baisse, arrêt lorsqu'il remonte) 





= Dysfonctionnement hypothalamo-hypophysaire 
Cause | -Idiopathique le plus souvent 
- Secondaire : affection générale (hypothyroïdie), iatrogène (neuroleptique), perturbations psychologiques 





- Courbe thermique : monophasique (anovulation) 
PC - Echographie pelvienne : éliminer une cause organique 
- Dosages hormonaux inutiles 


Origine fonctionnelle 








- Désir de grossesse : progestatif oral de J15 à J25 du cycle 


TT | 
- En l’absence de désir de grossesse : DIU progestatif (Mirena®) 








Grossesse | > Toute métrorragie est une grossesse jusqu’à preuve du contraire 








L - Fibrome utérin 
€ oie - Hyperplasie endométriale : hyperoestrogénie vraie ou relative 
z ; E - Polype endométrial 
> bénigne k | , A UT R 
S - Adénomyose : foyers d’endomètre à l’intérieur du myomètre 
S - Troubles de l’hémostase : maladie de Willebrandt... 
DS 
S onne - Cancer de l’endomètre : classiquement post-ménopausique 
z - Cancer du col : classiquement métrorragies provoquées 
maligne 


- Tumeur sécrétante (rare) : origine ovarienne ou surrénalienne 








ù | - Métrorragies fonctionnelles cycliques = « d’ovulation » : métrorragies peu abondantes, de courte durée, survenant au 
S | milieu de chaque cycle lors de l'ovulation, associée à un épisode douloureux pelvien 
E - Métrorragies post-ménopausiques fonctionnelles : par atrophie endométriale 


| MENORRAGIE 


Ménorragies = règles abondantes > 80 mL et/ou prolongées > 7 jours 




















= Souvent en période pré-ménopause, par hyperoestrogénie relative (insuffisance lutéale) 





ère 


En 1 intention: progestatif 

- DIU progestatif (Mirena®) 

- Progestatif de synthèse (21 jours/cycle) ou oestroprogestatif 

En 2™ intention : acide tranexamique (Exacyl® = agent anti-fibrinolytique) 


TITT médical 
Fonctionnelle 





= En 2™ intention : 
TTT chirurgical | - Conservateur : thermodestruction de l’endomètre ou endométrectomie 
- Non conservateur : hystérectomie 


Cause 











- Cause hématologique : trouble de l’hémostase, prise d’anticoagulant 
Organique - Cause endo-utérine : port d’un DIU au cuivre, fibrome, polype endométrial, hyperplasie atypique 
de l’endomètre, adénomyose 


| SYNDROME PRE-MENSTRUEL 


= Manifestations bénignes cycliques apparaissant dans les jours précédant les règles, jusqu’au début des règles 
- Très fréquent : 35 à 45% des femmes 




















- Tension mammaire simple, jusqu’à la mastodynie 
- Tension abdomino-pelvienne à type de ballonnement, avec constipation et prise de poids possible 
- Signes neuropsychiques : troubles de l’humeur (irritabilité, fatigabilité, syndrome dépressif), diminution des 
performances intellectuelles, voire troubles du comportement 
> Diagnostic uniquement clinique 


Diagnostic 





- RHD : restriction hydrosodée modérée, limiter les sucres rapides et excitants (café, alcool, tabac) 

- TTT local des mastodynie : gel de progestérone 

- TIT hormonal : - Progestatif de synthèse (démégestone, rétro-progestérone) en sie partie de cycle (J15-J25) 
- Contraception oestroprogestative en monophasique continue 


AF 
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ITEM 35 : CONTRACEPTION 





Contraception : doit être temporaire et réversible, bien tolérée, peu coûteuse et sans risque majeur pour la patiente 
- Efficacité : indice de Pearl = nombre de grossesses survenues chez 100 femmes exposées en 1 an 





Législation 


- Légalisée en 1967 par la loi Neuwirth 

- 2001 : accès anonyme et gratuit des mineurs à la contraception, sans autorisation parentale 

- Centre d'éducation et de planning familial : délivre gratuitement des contraceptions sur prescription médicale aux 
mineurs désirant garder le secret, et aux personnes ne bénéficiant pas de prestation « maladie » 

- Sages femmes : contraception avec prescription de pilule, pose de DIU et d’implant, suivi gynécologique de prévention 








- 7 le risque : cancer du sein (discuté), cancer du col utérin 
- N le risque : cancer de l’endomètre, cancer de l'ovaire, cancer colorectal, GEU, fausses couches, IVG, acné 





Pilule 
oestro- 
progestative 


CONTRACEPTION OESTROPROGESTATIVE 





- Progestatif de synthèse = de 2™ génération (lévonorgestrel ou norgestimate), 3°"° génération 
(désogestrel, gestodène) ou AT génération (drospirénone, dienogest) : à visée anti-gonadotrope 
- Ethinylestradiol = normodosé (n’est plus utilisé) ou minidosé < 40 ug, monos», bi- ou tri-phasique : 
associé pour diminuer l’effet androgénique (acné, hirsutisme) et l'impact lipidique 





- Inhibition de la sécrétion de FSH et LH et blocage de l’ovulation : le progestatif inhibe le pic de 



































Le 
> LH et la pulsatilité de LH-RH, et l’éthinylestradiol inhibe la sécrétion de FSH et l’activité folliculaire 
© | - Autres effets du progestatif : atrophie endométriale, modification de la glaire cervicale 
= Veineux (TVP, EP) et artériel (AVC...) : risque x 3, maximal la 1ĉ° année 
Accident - N avec la réduction de la dose d’éthinylestradiol à 20 ug ou l'association à un 
thrombo- | progestatif = lévonorgestrel (Minidril®, Leeloo®), noréthistérone ou norgestimate 
embolique | - Nécessité de fournir une information orale et écrite sur les risques de thrombose 
£ - Risque thrombo-embolique inférieur au risque pendant la grossesse/post-partum 
$ - Problème d’observance (1 femme/5 oublie au moins 1 comprimé/mois) 
S |- Inefficacité en cas de vomissement ou diarrhée 
£ - Tolérance clinique : saignement inter-menstruel (spotting), baisse de libido, sécheresse 
vaginale, troubles digestifs, mastodynie, céphalée, prise de poids, dépression 
- Métabolique : - Modification du métabolisme lipidique (/ TG et HDLc, X LDLc) 
- Modification minime du métabolisme glucidique (intolérance au glucose) 
- HTA 
- Antécédents personnels de thrombose veineuse ou artérielle 
- FdRCV : tabagisme > 35 ans, diabète avec symptôme vasculaire, HTA sévère, 
cu hypercholestérolémie > 3 g/L, obésité associé à d’autres FdRCV 
Al <- Thromboprhilie génétique ou acquise : résistante à la protéine C, déficit en 
antithrombine III, en protéine C ou S, hyperhomocystéinémie, SAPL, drépanocytose 
S absolue d| Migraines avec aura 
Š - Antécédent de cancer de sein ou de cancer de l’endomètre 
E - Autres : hypertriglycéridémie > 2 g/L, Insuffisance hépatique, IRC, porphyrie 
g Contre- - Grossesse et post-partum pendant 6 semaines 
S | indication | - Ictère cholestatique, hépatite aiguë 
k temporaire | - Intervention chirurgicale (de 4 semaines avant à 2 semaines après mobilisation) 
- FARCV mineur isolé : âge > 40 ans, tabagisme > 35 ans modéré < 15 cigarettes/jour 
Contre- ve RTS Re TE De 
en TE diabète de type 1 équilibré, obésité sans autre FdRCV, dyslipidémie modérée 
ne - FdR thrombo-embalique mineur i varice Ei | | T 
- Inducteur : millepertuis, phénobarbital, carbamazépine, phénytoïne, rifampicine 
- Suivi clinique : poids, IMC, TA, acné, examen des seins et du col, FCU si > 25 ans 
5 | - Bilan lipidique et glycémie : - Sans FdRCV : à 3-6 mois après le début, puis répété tous les 5 ans 
a - Avec FdRCV : dosage pré-thérapeutique 
- Bilan de thrombophilie si antécédents thromboemboliques familiaux < 45 ans 
- Initiation le 1° jour des règles (ou jusqu’à J5), ou rapports protégés pendant 7 jours (quick start) 
Ba - 1° comprimé le 1° jour des règles, puis 1 comprimé/jour à heure fixe pendant 21 jours, puis 
© | arrêt de 7 jours (hémorragie de privation) et reprise du cycle 21 jours + arrêt de 7 jours 
S - Oubli : - Prendre le comprimer oublié immédiatement et continuer la plaquette normalement 
S - > 12h : - Contraception d'urgence : si rapport à risque < 5 jours ou oubli de 2 cp 


- Contraception locale jusqu’à la fin de plaquette 
- Si 7 derniers comprimés : enchaîner avec la plaquette suivante sans interruption 
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= Mêmes mécanisme d’action, effets indésirables et contre-indications que la pilule oestroprogestatif 
- Avantage : meilleure observance, effet local de l’anneau vaginal en cas de trouble trophique 

















CONTRACEPTION PROGESTATIVE 


progestative 








S - Inconvénient : non remboursé, sur-risque thromboembolique par rapport aux pilules de 2% génération 
+ 
S Patch = Evra® : patch posé 1 fois par semaine pendant 3 semaine, puis arrêt pendant 7 jours 
© Autres … | - Combine éthinylestradiol + progestatif de 3°"° génération = risque thrombo-embolique x 
contraceptif à ilule de 2° générati 
2 2 par rapport à une pilule de 2 génération 
Un 
ô Anneau = Nuvaring® : anneau en plastique souple placé dans le vagin, diffusion trans-vaginale, 
inal laissé en place pendant 3 semaines puis retiré 7 jours 
vagina - Risque thrombo-embolique = pilule de 2" génération 
= Contraception de 2" intention, en cas de CI cardiovasculaire ou métabolique aux oestroprogestatifs 
- Microval® (lévonorgestrel) : mauvais indice de Pearl = 1%, faible tolérance à l’oubli (3h), remboursé 
- Cerazette® (désogestrel) : indice de Pearl = 0,5%, bonne tolérance à l’oubli (12h), non remboursé 
- Action contraceptive périphérique : modification de la glaire cervicale, endométriale et 
Action | de la mobilité tubaire > la contraception par Microval® est un FdR de GEU 
- Action anti-gonadotrope : inhibition du pic de LH (inconstante pour Microval®) 
Pilule micro- - Tumeur sensible aux progestatifs : cancer du sein et cancer de l’endomètre 


- Pathologie hépatique sévère 








CI i ii 3 7 
- Traitement associé par inducteur enzymatique 
- Accident thrombo-embolique en cours (par précaution) 
El - Troubles du cycle : métrorragie, spotting, aménorrhée 
- Kystes fonctionnels 
., | - 1 comprimé/jours à heure fixe tous les jours même pendant les règles 
Modalité P /i J p 8 





- À la mise sous Microval® : associée à une contraception locale pendant 14 jours 





= Délivre en continue de l’étonogestrel, inséré en sous-cutané à la face interne du bras sous AL 





Implant 
P , | - Efficace pendant 3 ans (2 ans Z si IMC > 27, 2 ans si IMC > 29), indice de Pearl le plus faible = 0,05% 
sous-cutane ; E er. x 
| - Mise en place : - Isolée le 1° jour des règles ou < J7 du cycle 
Nexplanon - Associé à une contraception locale pendant 7 jours si mise en place > J7 du cycle 
= Progestatif de synthèse, indiqué dans le traitement des troubles péri-ménopauses 
(hyperoestrogénie) et dans le traitement hormonal substitutif 
Macro- - Prise de J5 à J25 du cycle : action anti-gonadotrope avec vrai blocage de l'ovulation 


progestatif | -Cl : atcds d'accident thrombo-embolique, insuffisance hépatique 


- Aucune AMM comme contraceptif : effet contraceptif si pris pour une autre indication 
> Aucun effet contraceptif si prise sur 10 jours/cycle 





Injectable = Dépo-Provéra® : injection IM tous les 3 mois, peu utilisé (risque d’ostéopénie, mauvaise tolérance) 











DISPOSITIF INTRA-UTERIN 


= Méthode 
- 2 classes : 


- Chez la nu 


contraceptive de 1 intention, notamment chez la multipare, longue durée d’action = 5 ans 

- DIU au cuivre : indice de Pearl = 0,6% 

- DIU délivrant un progestatif (lévonorgestrel) = Mirena® : indice de Pearl = 0,1%, recommandé aussi en 1 
intention pour le traitement des ménorragies fonctionnelles, adénomyoses, mastodynies et dysménorrhées 

Ilipare : DIU progestatif adapté (Jaydess®), laissé en place pour un maximum de 3 ans 


ère 





Action 


- Anti-nidatoire par atrophie endométriale pour les DIU progestatifs 
- Anticonceptionnel : - DIU au cuivre : toxicité du cuivre sur les spermatozoïdes 
- DIU progestatifs : modification de la glaire cervicale 
> Ne bloque pas l’ovulation : empêche les grossesses intra-utérines mais pas les GEU 





Modalité 


- Pose : asepsie, après hystérométrie (hauteur de la cavité utérine), pendant les règles ou < 7 jours après 
- Risque de maladie inflammatoire pelvienne dans les 3 semaines qui suivent l'insertion 





CI 


- Grossesse existante ou soupçonnée 

- Infection génitale haute actuelle ou < 3 mois 
- Cervicite purulente 

- Malformation utérine majeure 

- Saignement utéro-vaginal non exploré 


- Cancer du sein 
- Accident thrombo-embolique évolutif 
- Insuffisance hépatique sévère 


Absolue 
Relative 














El 


- À la pose (rare) : malaise vagal, perforation utérine, hystérométrie, pose impossible par sténose cervicale 
- Tardifs : - Infection utéro-annexielle dans les 3 semaines suivant la pose 
- Troubles du cycle : ménorragie (DIU au cuivre), métrorragie, aménorrhée 








Retrait 





- Grossesse (risque d’avortement spontané ou d'accouchement prématuré), saignements excessifs 
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Contraception 
locale 


- Préservatif masculin = méthode de choix si partenaires occasionnels ou multiples (prévention des IST), 
au mieux couplée à une pilule contraceptive : mauvaise observance, peu efficace (indice de Pearl = 2) 

- Préservatif féminin : contraception et protection des IST, à usage unique 

- Cape cervicale ou diaphragme associé à un spermicide : protection en silicone placée au fond du vagin, 
ne protège pas contre les IST, à retirer entre 8h et 24h après le rapport sexuel, réutilisable, 60€, 

- Spermicide : ovule, crème ou éponge placé au fond du vagin, efficace 24h, indice de Pearl = 18 





Méthode 
naturelle 


= Retrait, courbe de température, méthode d’Ogino-Knaus (abstention de J7 à J21), méthode de Billings 
(selon la qualité de la glaire cervicale), tests d'ovulation 
- Efficacité mauvaise (indice de Pearl = 1 à 9), à ne pas conseiller 





Stérilisation 


= Généralement irréversible, aucune contre indication 

- Dépénalisée en 2001 : personne majeure, pratiqué dans un établissement de santé, demande écrite et 
signée de la patiente et du médecin, information écrite et orale de la patiente, remettre le livret 
d’information du Ministère de la Santé et une attestation de consultation, délai de réflexion de 4 mois 
- Clause de conscience : un médecin est libre de refuser de pratiquer la stérilisation tubaire 





tubaire 





- Obstruction des trompes par insertion de micro-implants intra-tubaires en nickel sous 
hystéroscopie : en ambulatoire, efficace en 3 mois 

- Ligature + section des trompes sous coelioscopie (pose de clips ou d’anneau, ligature/ 
section ou électrocoagulation tubaire) : en hospitalisation, efficace instantanément 


Méthode 








Lévonor- 
gestrel 


= Norlevo® : aucune contre-indication 

- En vente libre sans ordonnance, gratuit pour les mineurs, remboursé à 65% si prescription médicale 
- Prise orale d’1 cp en 1 prise, le plus tôt possible < 72h après le rapport sexuel non protégé 

- Efficacité d'autant plus importante que la prise est précoce : 95% dans les 24h, 60% dans les 72h 

- À renouveller en cas de vomissements dans les 3h suivant la prise 

- Survenue normalement d’un saignement > test de grossesse en cas d'absence 





Acétate 
d’ulipristal 


= Ellaone® (AMM depuis 2009) : modulateur sélectif des récepteurs à la progestérone > inhibe 
l'ovulation et altère l’endomètre, provoque des règles dans 80% des cas 

- CI : asthme sévère, insuffisance hépatique 

- Efficacité meilleure (2-3 x Norlevo®), jusqu’à 5 jours après le rapport 

- Coût élevé (24€), remboursé à 65%, gratuit si mineure, uniquement sur ordonnance ou par CPEF 





CONTRACEPTION D'URGENCE 


DIU 


= Pose de DIU dans les 5 jours : méthode la plus efficace (0,1% d'échec), surtout chez la femme obèse 





Suite 


- Rapports protégés jusqu'aux règles suivantes, prévoir la contraception future + bilan IST 
- En cas de doute (retard de règle > 5 jours, saignement anormaux) : dosage d’hCG 











Contraception 


= En l'absence d'allaitement : absence d'ovulation avant le 21°"° jour post-partum 

- Méthode de l'allaitement maternel et de l’aménorrhée (MAMA) : allaitement exclusif jour et nuit 
(intervalle < 6h entre 2 allaitements, > 6 tétés longues ou 10 courtes/jour, sans retour de couche) avec 
persistance de l’aménorrhée > risque de grossesse quasi-nul pendant 3 mois 

- Micro-progestatif (pilule ou implant) = aucune perturbation de la lactation et aucun risque thrombo- 





ue embolique : début à J21 avec ou sans allaitement 
- Contraception locale : méthode contraceptive transitoire en attendant une contraception classique 
- Oestroprogestatif:- Perturbe la lactation : non recommandé les 6 premiers mois en cas d’allaitement 
- Risque thromboembolique : attendre 6 semaines, ou 21 jours en l’absence de FdR 
- DIU : insertion possible à partir de 4 semaines après l’accouchement 
- DIU en 1°" intention ou micro-progestatif en 2™ intention 
hae - Oestroprogestatif minidosé possible chez la diabétique de type 1 si : bilan lipidique normal, TA 


normale, sans néphropathie, non fumeuse et d'évolution < 15 ans 
> Un antécédent de diabète gestationnel ne contre-indique pas les oestroprogestatifs 





Cas particuliers 


Atcd de MTEV 


= Contre-indication formelle et définitive aux oestroprogestatifs 
- Alternative : DIU, micro-progestatif, implant sous-cutané, dispositif local 





- HTA sévère ou non équilibrée : CI aux oestroprogestatifs > privilégier un micro-progestatif ou un DIU 











HTA | is i is x 
- Risque d’HTA secondaire à la prise d’oestroprogestatif : impose son arrêt 
= N'est pas une contre-indication absolue à un oestroprogestatif < 35 ans (et > 35 ans si tabagisme 
Tabagisme modéré < 15 cigarettes/jour), mais / le risque thromboembolique x 20 
- Eviter de prescrire une pilule oestroprogestative, ou privilégier une faiblement dosée en oestrogènes 
= 4 fois plus de risque d’avoir une grossesse non désirée 
Obésité - Oestroprogestatif possible si < 35 ans et sans FdRCV, sinon préférer un micro-progestatif ou un DIU 





- Après chirurgie bariatrique : éviter les contraceptifs oraux (malabsorption) 
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Accouchement 3 semaines 


CONTRACEPTION EN POST-PARTUM 





4 semaines 





Contraception locale 























DIU 
Sans Micro-progestatif 
allaitement | Oestroprogestatif 
Micro-progestatif 
Allaitement | Oestroprogestatif 














MAMA 
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6 semaines 








ITEM 36 : INTERRUPTION VOLONTAIRE DE GROSSESSE 





- 220 000 IVG/an en France, dont 6% sur des mineures : 1 femme/2 a une IVG dans sa vie 

- Législation : - Loi Weil (1975) et Pelletier (1979) : dépénalisation de l’IVG jusqu’à 12 SA 

- Loi Roudy (1982) : remboursement de l'IVG par la Sécurité sociale 

- Loi Aubry (2001) : délai à 14 SA, entretien social facultatif pour les femmes majeures, IVG possible sans accord 
parental chez les mineures, IVG médicamenteuse possible hors établissement de santé 

> Plus l'IVG est réalisé à un terme tardif, plus le risque de complication est élevé 





- Délai légal en France : 14 SA (12 semaines de grossesses) 

- Patiente mineure non émancipée : autorisation d’au moins un parent ou de la personne majeure de son choix 

- Clause de conscience : un médecin peut refuser de pratiquer une IVG (ou une sage-femme, infirmière ou auxiliaire) 

- L'IVG doit être réalisée par un médecin en établissement hospitalier désigné par arrêté préfectoral, ou par un médecin 












































= 
£ | libéral ou un sage-femme agréé ayant signé une convention avec un centre d’IVG pour les IVG médicamenteuses 
£ - Frais liés à l’IVG remboursés par la CPAM à 100% avec tiers-payant 
£ - Patientes étrangères : ne nécessite plus de justificatif de résidence > 3 mois ou de régularité de séjour 
z - Déclaration anonyme obligatoire à l’ARS de toute IVG (suivi épidémiologique et évaluation des pratiques) 
Ù 
E - Structure disposant d’un plateau technique chirurgical si IVG réalisée > 12 SA 
Structure - Les établissements publics qui disposent de lits ou de places en gynécologie-obstétrique ou en chirurgie 
d'accueil ne peuvent refuser de pratiquer des IVG 
- Délais rapides : rendez-vous de consultation dans les 5 jours suivant l’appel 
- Confirmation de la grossesse (hCG) et de l’âge gestationnel par DDR + écho (non indispensable) 
i - Vérification du groupe sanguin-Rhésus ou détermination sur prélèvement sanguin + RAI 
1 - Information et choix entre les 2 méthodes d’IVG selon le choix de la patiente 
consultation | - Information et discussion sur la contraception ultérieure et les IST (+ dépistage) 
médicale - Remise d’un dossier guide d’information écrit 
- Remise d’un certificat initial de demande d’IVG (même si refus du médecin de réaliser l’ IVG) 
> Le délai de réflexion de 1 semaine n’est plus obligatoire (2015), mais nécessité de 2 consultations 
Entretien = Entretien d’information, de soutien et d'écoute 
È - Systématiquement proposé mais non obligatoire pour les patientes majeures (avant et après l’IVG) 
social - Obligatoire pour les mineures : remise d’une attestation de consultation 
$ 2ème - Confirmation par écrit de la demande d’IVG par un formulaire de consentement 
D 7 - Si IVG médicamenteuse : prise orale de mifépristone en présence du médecin 
Š consultation |. Si IVG chirurgicale : organisation d’une consultation pré-anesthésique 
gème - IVG chirurgicale ou médicamenteuse 
à : - Prescription et début de contraception dès le lendemain de l’IVG 
consultation | . i a | TETE" 
> La pose d’un DIU est possible directement en fin d'aspiration en cas d’IVG chirurgicale 
= IVG - Si patiente de groupe Rh- : prévention de l’allo-immunisation par Rophylac® dans les 72h 
gème = Examen de contrôle à 2 à 3 semaines : conseillée (surtout si médicamenteuse) mais non obligatoire 
x - Vérification de la vacuité utérine (hCG + écho), de l'arrêt du saignement et de l’absence d'infection 
consultation > La vérification de l'efficacité de l’IVG médicamenteuse peut être fait par auto-test urinaire 
- Pour toute IVG : - Certificat de consultation initiale + attestation d’entretien sociale si mineure 
- Demande d’IVG nominale et signée par la patiente 
Documents er i 
Geu o - Autorisation parentale ou légale pour les mineures l SOES 
- IVG médicamenteuse ambulatoire: fiche de liaison avec l'établissement de santé du médecin référent 
> Documents conservés 1 an par le médecin ou l'établissement de santé qui réalise l’IVG 
T > Possible à tout moment de la grossesse jusqu’au terme 
=. Envisagée par le couple (ne doit pas être proposée par le médecin) : si 
© - Gravité de l’état de santé de la mère : interruption thérapeutique de grossesse 
= - Forte probabilité que l’enfant à naître soit atteinte d’une affection grave incurable au moment du diagnostic : IMG 
2 Demande du couple examinée par un Centre pluridisciplinaire de diagnostic prénatal 
5 Si le motif est accepté : attestation par certificat médical de 2 médecins, produit en 3 exemplaires 
N - Si fœtus viable : exitus in utéro (foeticide : injection in utéro écho-guidée d’un anesthésique puis d’un 
= agent provoquant l'arrêt de la circulation fœtale (KCI, Xylocaïne®)) puis déclenchement de l’accouchement 
B Modalités | - Déclaration anonyme au directeur de l'établissement de santé obligatoire 
z - Si motif fœtal : examen foetopathologique encouragé (parfois indispensable pour un conseil génétique 


et un diagnostic prénatal des grossesses ultérieures) 
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> Efficace jusqu’à 14 SA, mais autorisé légalement uniquement pour une grossesse < 9 SA 

- Avantage : non invasive, sans anesthésie, bonne efficacité > 95%, possible en ambulatoire à domicile jusqu’à 7 SA 

- IVG ambulatoire déconseillée en cas de trouble de coagulation ou de facteurs psychosociaux défavorables (mauvaise 
compréhension, isolement, sans hébergement...) 















































= Anti-progestérone (RU 486) : nécrose déciduale entraînant un détachement de l’œuf, 
Mifépristone | contractions utérines et modifications cervicales 
Mifegyne® - CI : asthme sévère déséquilibré, suspicion de GEU, insuffisance surrénale chronique, porphyrie 
Miffee® - Utilisé avec prudence si : corticothérapie au long cours, trouble de l’hémostase, anémie, 
7 diabète insulino-dépendant, insuffisance rénale, insuffisance hépatique, malnutrition 
S = Analogue de prostaglandine (PGE1) : stimule la contractilité utérine et l’expulsion de l’œuf 
= : | Pai . | 
5 - CI : asthme, bronchite spasmodique, antécédent cardiovasculaire (angor, trouble du rythme, 
Lu Ẹ Misoprostol Raynaud, insuffisance cardiaque, HTA non équilibrée), insuffisance hépatique ou rénale 
3 S - Déconseillé chez la femme > 35 ans fumeuse (> 10 cig/j) ou en cas d’atcds cardiovasculaires 
E Gymiso® - El : douleur abdominale et saignement abondant lors de l'expulsion, nausées, vomissements, 
zZ Misoone® diarrhée, fièvre, frissons 
= > L'absence de saignement après la prise de prostaglandine doit faire craindre un échec 
S Géméprost | = Cervagème® : analogue de prostaglandine en ovule par voie vaginal 
= - J1 = Mifépristone = 600 mg : 3 cp de Mifegyne® per os en 1 prise 
OU 1° protocole - J3 = Misoprostol = 400 ug : 2 cp de Gymiso® ou 1 cp de Misoone® per os en 1 prise 
> > Protocole non autorisé avec le Miffee® (dose maximale de 200 mg) 
S - J1 = Mifépristone = 200 mg : 1 cp de Mifegyne® ou de Miffee® per os en 1 prise 
$ pl protocole - J3 = Misoprostol = 400 lg : par voie vaginale ou sublinguale > prise orale non recommandée 
= > Seul protocole utilisable en cas de grossesse entre 7 et 9 SA (< 2% d'échec) 
SU 
a- Expulsion le plus souvent dans les 3h suivant la prise de misoprostol 
- Prescription associée d’un antalgique et d’un anti-émétique 
- Consultation de contrôle à 2-3 semaines : s'assurer de l'expulsion complète de la grossesse 
- IVG chirurgicale possible en cas d'échec 
- Hémorragie importante 
ART - Endométrite (rare) 
Complication y z ; ; : à je 
- Persistance d’une grossesse évolutive, avec risque tératogène des 2 médicaments 
> Aucune augmentation du risque de troubles psychiatriques démontrée 
> Possible pour une grossesse < 14 SA = seule technique utilisable de 7-9 SA à 14 SA : 0,01% d'échec 
- Réalisée sous AL ou sous AG : choix selon la patiente 
- Antibioprophylaxie systématique par doxycycline + azithromycine 
> L’1VG chirurgical n’est pas associé à une augmentation du risque d’infertilité ultérieure et de GEU 
- Dilatation cervicale médicamenteuse : misoprostol 4h avant + misoprostol 24-48h avant si 12-14 SA 
Dee - Aspiration endo-utérine + curetage doux + pince à préhension + perfusion d’ocytocique 
- Examen macroscopique du produit d'aspiration + anatomo-pathologique si anomalie suspectée 
- Contrôle échographique per-opératoire si l’aspiration paraît incomplète 
z - Accident lié à l’anesthésie locale ou générale 
9 - Perforation utérine (1%) : risque de perforation intestinale (imposant une coelioscopie), d’infection 
S c TE pelvienne, de péritonite ou d’hémopéritoine 
=) onpiiration - Hématométrie : accumulation intra-utérine de san 
ag immédiate ama . . ; 8 
z - Malaise vagale (lors de la dilatation cervicale) 
O - Déchirure du col (rare, bénigne) 
S - Méconnaissance d’une GEU 





Complication 
précoce 


- Hémorragie (rétention intra-utérine partielle) pouvant nécessiter une transfusion 

- Infection : endométrite (1%), salpingite, pelvipéritonite, septicémie 

- Complication thrombo-embolique sur terrain à risque 

- Rétention de débris trophoblastique : métrorragie abondante, utérus non involué, image 
hyperéchogène à l'échographie > nécessite une aspiration + curetage secondaire 








Complications 
tardives 





- Fertilité ultérieur : - Synéchie endo-utérine : aménorrhée, infertilité 
- Béance cervico-isthmique 
> Aucune augmentation du risque de troubles psychiatriques démontrée 
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Contraception 


En cas d’IVG 
médicamenteuse 


- Contraception orale, patch ou implant le jour même ou le lendemain 
- Anneau vaginale dans la semaine suivante 
- DIU dans les 10 jours suivant après contrôle échographique 








En cas d’IVG 
chirurgicale 





- Contraception orale, patch ou implant le jour même 
- Anneau vaginale dans les 5 jours 
- DIU le jour même 
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ITEM 37 : STERILITE DU COUPLE 





- Infertilité = absence de grossesse après > 12 mois de rapports sexuels réguliers sans contraception 

- Stérilité = incapacité totale pour un couple d'obtenir un enfant > ne peut être affirmée qu’au terme de la vie reproductive 

- Primaire (aucun enfant) ou secondaire (après > 1 grossesse finie ou non (IVG...)) 

- Epidémiologie : 15% de couples infertiles, 4% de couples stériles + 1 couple/5 consulte pour des difficultés de conception 

- Couple fertile avec rapports sexuels réguliers : 25% de chance de grossesse/cycle = délai moyen de 4 mois (femme de 25 ans) 
- Facteurs pronostiques : âge de la femme (++), tabagisme, obésité 





Cause 


Féminine 
(30%) 


- Age maternel : fertilité maximale avant 25 ans, chute à partir de 35 ans, quasi-nulle après 45 ans 

- Poids : obésité (fertilité divisée par 4 si IMC > 30) ou maigreur 

- Tabagisme : Y la fertilité de manière dose-dépendante, / les risques obstétricaux 

- Cause endocrinienne = trouble de l'ovulation: SOPK, hyperprolactinémie, aménorrhée hypothalamique... 
- Cause mécanique : - Obstruction tubaire bilatérale : antécédents de salpingite... 


- Endométriose : endométriose ovarienne, adhérences pelviennes, inflammation... 





Masculine 
(20%) 





- Anomalie du sperme (90%) 
- FdR : âge, tabagisme, alcool, drogue, chaleur, toxique environnementaux (plomb, pesticide, solvants...) 





- Cause mixte (féminine et masculine) dans 40% des cas 
- Idiopathique (après bilan complet) dans 10% des cas 





1% consultation 


- Vérification des conditions nécessaires à une fécondation naturelle : délai d’infertilité, fréquence des rapports sexuels, 
arrêt des toxiques (tabac...), présence d’une obésité... 

- Fréquence des rapports sexuels : des rapports 1 jour sur 2 pendant la fenêtre de fertilité (= 6 jours : jour de l’ovulation 
et les 5 jours précédents, avec un maximum 2 jours avant le pic ovulatoire) optimisent les chances 

- Consultation préconceptionnelle : vaccination rubéole-varicelle-coqueluche-grippe, arrêt des toxiques, acide folique, 
dépistage des situations de précarité ou de vulnérabilité, risque professionnel et pénibilité du travail 

- Bilan pré-AMP : sérologies VIH, VHC, VHB, syphilis 

- Exploration après 1 an d’infertilité 
> Exploration plus précoce en cas de FdR d’infertilité (salpingite...) ou si la femme est âgée > 35 ans 








Bilan féminin 


- Ancienneté de l'infertilité, fertilité antérieure, fréquence des rapports 

- Consanguinité, antécédents familiaux d’anomalie génétique 

- Antécédents gynécologiques : IST, salpingite, chirurgie pelvienne à risque d’adhérence, chirurgie ovarienne... 
- Orientation : dysménorrhée, dyspareunie profonde, hyperandrogénisme (hirsutisme, acné), examen 
gynécologique (malformation génitale, signes d’endométriose) 








PC 


Bilan 
hormonal 
de 1°" 
intention 


= FSH, LH, oestradiolémie : dosage en début de cycle (J2-J4) > recherche de cause secondaire 
endocrinienne et évaluation de la réserve ovarienne 
- FSH : - Elevé > 12 Ul/L : mauvaise réserve folliculaire ovarienne 
- Très élevé > 15 UI/L : mauvais pronostic de réussite d'AMP 
- Oestradiolémie : - Elevée > 50 pg/mL : mauvaise réserve folliculaire ovarienne 


- Si > 70 pg/mL : FSH faussement normale par rétrocontrôle 





Exploration 
de 
l'ovulation 


- Courbe de température (examen de débrouillage) = prise de température tous les matins au 
réveil sur 3 mois : température à 36,5°C, 7 brusque de +0,3-0,4°C lors de l’ovulation puis plateau 
thermique de 12-14 jours 

- En cas de dysovulation : dosage de prolactine et TSH 

- En cas de dysovulation et signes d’hyperandrogénie : dosage de 17-OH-progestérone (bloc 
enzymatique en 21-hydroxylase), testostérone et SDHEA (tumeur surrénalienne) 








Exploration 
de la réserve 
ovarienne 
folliculaire 


- Indication de bilan de réserve ovarienne : âge > 35 ans, irrégularité du cycle menstruel, atcds 
personnels ou familiaux d'insuffisance ovarienne prématurée, atcds d'agression ovarienne 
(chirurgie, chimiothérapie) si prise en charge en AMP prévisible 





Dosage de 
PAMH 


s „a š d. : š z 
= Hormone anti-müllerienne : en 2™ intention ou si doute sur la réserve 
ovarienne, non remboursé, dosable à tout moment du cycle 
- Marqueur quantitatif corrélé à la réserve ovarienne folliculaire 








Compte des 
follicules 
antraux 





= Echographie pelvienne endovaginale en début de cycle (J2-J3) 

-< 5 follicules antraux : mauvaise réserve ovarienne > très péjoratif, risque de 
mauvaise réponse à la stimulation ovarienne 

- > 10 follicules antraux/ovaire : craindre une réponse excessive en cas de 
stimulation ovarienne (risque de syndrome d’hyperstimulation ovarienne) 
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Hystéro- 
salpingo- 
graphie 


= Clichés avec injection d’iode locale : cliché sans préparation, de remplissage, 
en réplétion complète, en début d'évacuation et tardifs à 30 minutes 
- Réalisé en 1°"° partie de cycle 
- CI : allergie à l’iode, infection génitale, grossesse 
- Sous antibioprophylaxie en cas d’antécédents infectieux 
- Résultat : - Cavité utérine : malformation (cloison utérine) ou pathologie 
endocavitaire (polype, fibrome, synéchie, adénomyose) 
- Perméabilité tubaire 
- Cliché à 30 minutes : brassage péritonéal (vidange des trompes) 
> altéré en cas d’adhérences péri-tubo-ovariennes 





Echographie 
pelvienne par 


- Utérus : malformation, fibromes, adénomyose 
- Ovaires : kystes, aspect de SOPK 









































Exploration A - En début de cycle (J2-J3) : compte des follicules antraux 
z de l'appareil yoe codo; - En 2° partie de cycle (après ovulation) : visualisation idéale des processus 
5 PC genital vaginale endo-cavitaires, présence d’un corps jaune (antécédents d'ovulation) 
S féminin 
5 - Hystéroscopie : si doute sur une malformation (cloison) ou un processus 
Ca A endocavitaire (polype, fibrome, synéchie) s | | 
- Hystéro-sonographie = échographie avec instillation de sérum physiologique 
dans la cavité utérine : alternative à l’hystéroscopie 
- Indication : - FdR de pathologie tubaire : atcd d’appendicite compliquée, de 
chirurgie pelvienne ou de salpingite, séropositivité Chlamydia 
- Suspicion d’endométriose 
Coelioscopie - Hydrosalpinx 
diagnostique - Infertilité inexpliquée 
- Bilan anatomique pelvien : séquelle d'infection, endométriose... 
- Epreuve de perméabilité tubaire au bleu 
- Geste améliorant la fertilité : adhésiolyse, plastie tubaire... 
Bilan - Prélèvement vaginal : recherche d'infection latente par PCR Chlamydia 
infectieux - Sérologie Chlamydia trachomatis 
- Spermogramme et spermocytogramme : après 3-5 jours d’abstinence, répété à 3 mois si anormal 
jé - Spermoculture et PCR Chlamydia sur 1° jet urinaire si signe d’appel infectieux (couleur anormale du 
En . : sperme) ou antécédents infectieux 
pg tention |. Test de migration-survie en cas d’oligo-térato-asthénospermie : oriente la stratégie d’AMP 
Q 
S - Examen de sécurité sanitaire en vue d’une AMP : sérologie VIH (après accord), syphilis, VHB, VHC 
S - Caryotype si anomalie sévère du sperme (azoospermie, oligo-asthéno-tératospermie sévère) vérifiée sur 2 
a 20 spermogrammes à 3 mois d'intervalle 
intention | - Bilan hormonal si oligo-azoospermie : LH, FSH, testostérone en 1°" intention 
- Echographie testiculaire si anomalie sévère du sperme (tumeur associée fréquente) 
= Réalisé en pré-ovulatoire immédiat (J12), 8 à 12h après un rapport sexuel, après 3 jours d’abstinence 
a - Analyse de la qualité de la glaire cervicale = score d’Insler : ouverture du col, abondance, filance et 
è Test post- cristallisation de la glaire > côté de 1 à 3, normal si > 8/12 
= coïtal de - Analyse microscopique du comportement des spermatozoïdes dans la glaire cervicale : test positif si 
S Hünher nombre suffisant de spermatozoïdes mobiles (> 5-10/champ) 
T > Non systématique en 1%" intention : indiquée pour s'assurer de la réalité des rapports sexuels ou en 


cas de suspicion d’une étiologie pouvant être corrigée par l’insémination intra-utérine 
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ITEM 38 : ASSISTANCE MEDICALE A LA PROCREATION 





AMP = « ensemble des pratiques cliniques et biologiques permettant la conception in vitro, la conservation des gamètes, des 
tissus germinaux et des embryons, le transfert d’embryon et l’insémination artificielle » (loi de bioéthique) 

- Encadré par la loi de bioéthique pour l’insémination intra-utérine, la FIV et PICSI : réalisée dans des centres agréés d’AMP 
chez des couples hétérosexuels infertiles vivants, en âge de procréer, après un bilan complet d’infertilité 

> Le caractère pathologique de l'infertilité doit avoir été médicalement diagnostiqué 

- Contre d’accès défavorable : décès d’un membre du couple, dépôt d’une requête en divorce ou en séparation de corps ou 
cessation de la communauté de vie, révocation par écrit du consentement par l’homme ou la femme 

- Remboursé à 100% si âge de la femme < 43 ans (sans limite légale pour l’homme) 





Bilan médical 


- Examen clinique complet des 2 membres du couple 

- Statut sérologique datant de < 6 mois : VIH 1 et 2, hépatite B, hépatite C, syphilis 

> En cas de risque viral, la prise en charge en AMP est pluridisciplinaire, en centre spécialisé 

- Bilan spermatique datant de < 3 mois 

- En cas de technique de FIV : prélèvement vaginal et spermoculture récents < 6 mois 

- Consultation psychiatrique ou psychologique : éliminer une contre-indication psycho-social au don 





Conditions 
légales 


Bilan pré-thérapeutique 





- PEC à 100% après demande d'entente préalable pour chacune des techniques envisagées 
- Consentements écrits signés auprès des cliniciens et des biologistes 
- Consentement écrit signé auprès du Tribunal de Grande Instance pour le don de gamète 





= Permet une ovulation après recrutement de 1-2 follicules maximum et une synchronisation de la rencontre des 
gamètes (en connaissant le jour de l’ovulation) 
- Indiqué en cas de trouble de l'ovulation : anovulation (hypogonadisme central...) ou dysovulation (SOPK...) 





Bilan minimal 
de base 


- Dosages hormonaux à J3 : FSH, LH, oestradiolémie 

- Contrôle de la perméabilité tubaire par hystérographie 

- Spermogramme 

- Test post-coîïtal (réalisé au moment du cycle d’induction) 





Médicament 


Citrate de clomifène | = Anti-œstrogène : 1 à 3 comprimés pendant 5 jours à partir de J3 
Clomid® - En 1° intention si SOPK 





Gonadotrophine SC | = FSH recombinante ou humaine purifiée : à petite dose 





= Libération pulsatile de LR-RH exogène 


Pompe see - En 1° intention si aménorrhée d’origine hypothalamique 








Réalisation 


INDUCTION SIMPLE DE L’OVULATION 


= Suivi par dosages hormonaux (oestradiol, LH) et échographie endo-vaginales : 

- Efficacité du traitement : maturation des follicules 

- But : obtention d’1 ou 2 follicules mûrs > attente d’une ovulation spontanée ou déclenchement par 
une injection d’hCG (mimant le pic de LH) puis rapport sexuel 36h après 

> Eviter les rapports sexuels si > 3 follicules recrutés : risque de grossesse multiple 





Complication 





- Echec : absence de grossesse après 6 cycles d’induction simple avec test post-coïtal positif 
- Survenue de grossesses multiples (triplés ou plus) 
- Augmentation statistique du risque d’avortement spontané précoce et de GEU 








= Insémination d’une préparation de sperme capacité (du conjoint ou de donneur) dans la cavité utérine 

- Favorise la rencontre spermatozoïde-ovocyte dans les voies génitales féminines : contourne l'obstacle cervical et 
synchronise les spermatozoïdes mobiles à proximité du site de fécondation 

> A remplacé l’insémination intra-cervicale (même en cas de don de sperme sans anomalie de glaire cervicale) 





Indications 


- Infertilité d’origine cervicale (test post-coïtal négatif) : absence de glaire, atcd de conisation haute... 
- Altération modérée du sperme : nécessite > 1 million de spermatozoïdes mobiles 
- Infertilité inexpliquée : - Après échec d’induction simple de l’ovulation 

- En 1° intention après bilan complet si infertilité > 2 ans 
- Insémination avec sperme de donneur (IAD) : si conjoint atteint d’azoospermie ou de maladie 
génétique grave inaccessible au diagnostic anténatal 





Réalisation 


INSEMINATION INTRA-UTERINE 








- Traitement inducteur de l’ovulation par gonadotrophine sous-cutanée avec monitorage folliculaire 
(oestradiolémie, LH, écho) : développement d’1 ou 2 follicules 

- Déclenchement de l’ovulation dès 1 ou 2 follicules de taille optimale à l'écho : injection d’hCG 

- Préparation du sperme en laboratoire : capacitation et sélection des plus mobiles 

- Insémination intra-utérine du sperme préparé 36h après déclenchement avec un cathéter souple 
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INSEMINATION 


Résultats 


- Taux de grossesse/cycle = 10% avec sperme du conjoint, 17% avec sperme de donneur 
> 6 tentatives PEC à 100% 





Complication 


- Echec : après 4-6 cycles + envisager une fécondation in vitro 
- Grossesse multiple (risque inférieur à la fécondation in vitro) 





Don de 
sperme 





= Géré par les CECOS (centre d'étude et conservation des œufs et du sperme humain) 

- Don volontaire, anonyme et gratuit, possible si : homme majeur < 45 ans, en bonne santé, après 
évaluation sanitaire (dépistage IST), avec accord de son épouse/compagne si couple 

- Pour bénéficier du don : consultation des médecins de la reproduction, évaluation psychologique et 
consentement signé auprès du Juge du Tribunal de Grande Instance du couple 





FECONDATION IN VITRO SIMPLE 


= Fécondation en laboratoire par mise en contact simple des gamètes in vitro et transfert dans l’utérus maternel 
- Reproduit la fécondation et les 1°° divisions de l'embryon en laboratoire 





Indications 


- Infertilité féminine d’origine tubaire : obstruction bilatérale 

- Infertilité masculine par anomalie sévère du sperme (oligo-asthéno-tératospermie) : après 
préparation du sperme en laboratoire pour sélectionner les spermatozoïdes (test de migration-survie) 
- Infertilité inexpliquée après échec d’insémination intra-utérine 





Réalisation 


= Stimulation ovarienne pour le recueil d’une dizaine d’ovocytes matures : 

- Injection sous-cutanée de fortes doses de gonadotrophine (FSH + LH) 

- Déclenchement médicamenteux de l’ovulation (injection d'hCG) 

- Ponction des follicules par voie vaginale écho-guidée au bloc opératoire sous AG ou AL 

- Vitrification ovocytaire (congélation ultra-rapide des ovocytes à -196° dans l’azote liquide) en 
cas de don d’ovocyte, d’autoconservation ou pour une tentative ultérieure de FIV 





- Sperme recueilli et préparé pour sélectionner les spermatozoïdes les plus mobiles 
- FIV : mise en présence de chaque ovocyte avec 100 000 spermatozoïdes préparés 
- 20 à 24h après : repérage de zygotes obtenus et d'éventuelles anomalies 

- 40 à 48h après : embryons au stade 4 cellules 





= Transfert de 1 où 2 embryon dans la cavité utérine : au stade 4 cellules (48h), 8 cellules (72h) 
ou de blastocyte (J5) 

- Dosage de l’hCG plasmatique 15 jours après transfert 

3 > Les embryons surnuméraires sont conservés en cas d'échec, pour une FIV ultérieure pour un 
autre enfant (consultation chaque année du couple par écrit) 

> En cas d’abandon du projet parental, les embryons peuvent être détruit, accueillis par un 
autre couple, donnés à la recherche ou pour la préparation de thérapie cellulaire 








> Résultat : 25% de grossesse > 4 tentatives de FIV/enfant PEC à 100% 





Complication 


- Stimulation ovarienne : syndrome d’hyperstimulation, torsion d’annexe sur ovaire stimulé 
- Ponction ovocytaire (rare) : infection, plaie vasculaire ou digestive 
- Risque / de GEU (transfert rétrograde de l'embryon) et de grossesse multiple 





Don d’ovocyte 


- Recours = absence d’ovocyte : insuffisance ovarienne, Turner, dysgénésie gonadique, chimio... 
- Don volontaire, anonyme et gratuit : femme majeure < 37 ans, en bonne santé, ayant déjà > 1 
enfant, avec l’accord du compagnon ou du mari 











FIV-ICSI 


= FIV avec injection intra-cytoplasmique de sperme : micro-injection d’un spermatozoïde directement dans le 
cytoplasme ovocytaire puis transfert dans l’utérus 





- Oligo-asthéno-tératospermie majeure non amélioré par le test de migration 
- Azoospermie obstructive : recueil de spermatozoïde par biopsie épididymaire ou testiculaire 





Indications - Echec de fécondation in vitro classique 
> Après bilan d’infertilité masculine : consultation andrologique, enquête génétique, caryotype 
sanguin (/ de fréquence des anomalies chromosomiques) 
- Recueil ovocytaire identique à la FIV classique (stimulation-déclenchement-ponction) avec sélection 
re des ovocytes matures (en métaphase Il) ou maturation ovocytaire in vitro (MIV) 
Réalisation 


- Injection directe d’1 spermatozoïde dans le cytoplasme ovocytaire, puis transfert embryonnaire 
> Résultat : 25-30% de grossesse/tentative 








Complications 





- Complications de la stimulation ovarienne, ponction ovocytaire, / GEU et grossesse multiple 

- Problème éthique : conséquences à long terme pour l’enfant non connues, risque théorique de 
transmettre à l’enfant une pathologie responsable d’infertilité masculine (mucoviscidose, translocation 
chromosomique paternelle, microdélétion Y...) 
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= Test au Percoll = centrifugation de l’éjaculat en milieu spécial + gradients différents selon les 





Test de composants du sperme (les spermatozoïdes les plus mobiles sont dans la zone la plus dense) > sélection des 
migration- plus mobile et examen : concentration, qualité de la mobilité, morphologie et survie (mobilité après 24h) 
survie - Diagnostic : anomalie du spermogramme, sélection d’une technique d’'AMP 
- AMP : optimisation du sperme pour utiliser les spermatozoïdes plus mobiles pour une IAC ou une FIV 
nevede = Transfert d’embryon in utero : balance entre un taux d'implantation satisfaisant (10-15%/embryon) et le 
Brossesse nombre d’embryons transférés (avec un risque de grossesse multiple) | P | 
muia - Transfert d’1 embryon si : de bonne qualité, congélation des autres embryons, infertilité masculine 


- Transfert de 2 embryons si : de mauvaise qualité, pathologie de l’endomètre 





Complications 


- El mineurs : prise de poids, asthénie, baisse de libido, céphalées, métrorragies, mastodynies, bouffées de 
chaleur, troubles digestifs, pertes de mémoire... 
- El majeur : - Allergie 


- Risque d’accident thrombotique 
- Syndrome d’hyperstimulation ovarienne 
- Torsion d’annexe : sur un ovaire stimulé avec multiples follicules de grande taille 











de la 
stimulation = 2%/cycle : sécrétion de substance vasoactive par les cellules de la granulosa en 
ovarienne Syndrome réponse à l'injection d'hCG > augmentation de la perméabilité capillaire 
d'hyperstimulation - Hypovolémie, anasarque, insuffisance rénale aiguë, SDRA | 
re - Accident thrombo-embolique, leucocytose dans les formes importantes 


> Le risque thromboembolique reste augmentée pendant la grossesse suivante : 
anticoagulation préventive pendant le 1” trimestre 








| PRESERVATION DE LA FERTILITÉ FEMININE 


= En cas d’altération iatrogène de la fertilité : insuffisance ovarienne prématurée par destruction des follicules ovariens 

- TTT anti-cancéreux : chimiothérapie forte dose (notamment agents alkylants), radiothérapie pelvienne ou corps entier 

- TTT par agents alkylants de pathologies non cancéreuses : lupus, sclérodermie... 

> Loi de bioéthique (2004) : « toute personne dont la prise en charge médicale est susceptible d’altérer la fertilité, ou dont la 
fertilité risque d’être prématurément altéré, peut bénéficier du recueil et de la conservation de ses gamètes ou de ses tissus 
germinaux » > Plateforme régionale de cryobiologie 





Transposition 
ovarienne 


= En cas de radiothérapie pelvienne : déplacement chirurgicale de l’ovaire en gouttière pariéto- 
colique pour l’extraire du champ d'irradiation 





FIV pour congélation 
des embryons 


= Technique de référence : FIV en urgence avant le début de la chimiothérapie 

- Patiente majeure, en couple, avec un projet parental antérieur à l’annonce du cancer 

- Stimulation et ponction d’ovocytes matures pour mise en fécondation avec les spermatozoïdes 
du conjoint : délai de 2 semaines avant le début du traitement 

> Problèmes éthiques et législatifs : devenir des embryons en cas de séparation ou de décès... 





Cryoconservation 
d’ovocytes matures 


- Stimulation ovarienne puis ponction folliculaire pour cryoconservation par vitrification 
- Possible chez la femme pubère avec une bonne réserve ovarienne (< 35 ans), même célibataire au 
moment du traitement oncologique 





Cryoconservation de 
tissu ovarien 
(stade expérimental) 








= Peut être proposée à tout âge, notamment chez la jeune enfant 

- Prélèvement d’une partie ou de la totalité d’un ovaire par coelioscopie et congélation de 
fragments de cortex ovarien (riches en follicules primordiaux) 

- Greffe du prélèvement lors du désir de grossesse : reprise de la folliculogénèse 

> Risque potentiel de réintroduction de cellules cancéreuses (notamment en cas de leucémie) 
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ITEM 39 : ALGIE PELVIENNE 


= Douleur pelvienne évoluant depuis < 1 mois, localisée en hypogastre, fosse iliaque droite et/ou fosse iliaque gauche 
- Origine non retrouvée dans 25 à 50% des cas 
> 4 diagnostics à évoquer en priorité : GEU, torsion d’annexe, infection génitale haute et appendicite aiguë 





- D'infection génitale haute : antécédent d’IST, 1°” rapports sexuels précoces, grand nombre de partenaires 
sexuels, manœuvre endo-utérine récente 





FeR - De GEU : antécédent de GEU, de salpingite, de chirurgie tubaire, tabagisme, DIU 
- De torsion d’annexe (rarement sur annexe saine) : kyste ovarien connu 
- Topographie (peu spécifique) : - Douleur unilatérale : en faveur d’une pathologie annexielle 
- Douleur pelvienne diffuse : infection génitale haute 
- Douleur avec irradiation lombaire : origine urologique, torsion d’annexe 
SF - Douleur avec scapulalgie : épanchement péritonéale (rupture tubaire de GEU) 


- Métrorragies : fausse couche, GEU, possible en cas d'infection génitale haute (50% des cas) 
- Syndrome fébrile : appendicite aiguë, infection génitale haute, pyélonéphrite 

> L'absence de fièvre est fréquente en cas d'infection génitale haute 

- SFU : origine urologique, infection génitale haute (urétrite associée) 





- Instabilité hémodynamique > évoque un hémopéritoine sur rupture hémorragique de kyste ovarien ou sur 
rupture de GEU : prise en charge chirurgicale en urgence + après échographie si l’état le permet 

- Irritation/défense péritonéale : rupture de GEU, torsion d’annexe, infection génitale haute compliquée (abcès 
SC | tubo-ovarien, pelvi-péritonite), appendicite 























3 - Examen au spéculum : - Leucorrhées et/ou cervicite : infection génitale haute 
© - Métrorragies 
S - TV : signes d'infection génitale haute, masse latérale (kyste ovarien), utérus bosselé augmenté de taille (fibrome) 
S - Test d’hCG urinaire qualitatif : peut être utile en 1” lieu 
a - Dosage d’hCG quantitatif = indispensable chez toute femme en période d’activité génitale : oriente vers une 
GEU ou une cause obstétricale en cas de positivité 
- BU indispensable 
Bio | - NFS : - Hyperleucocytose : appendicite, IGH (surtout compliquée), nécrose, rarement torsion d’annexe 
- Anémie : hémopéritoine 
- Z CRP : appendicite, infection génitale haute (élévation importante si compliquée) 
- Bactériologie : - Prélèvements vaginaux et endo-cervicaux : recherche de gonocoque, Chlamydia, mycoplasme 
- Ablation et examen bactériologique de DIU : recommandée en contexte d’IGH 
= Examen diagnostique de référence : échographie + Doppler abdominale, des voies urinaires 
et/ou pelvienne par voie abdominale et endovaginale (sauf chez la patiente vierge) 
à - IGH : épaississement de la paroi tubaire, épanchement intra-tubaire, modification de flux des 
Echographie : za ` : 
i artères utérines, recherche d’abcès tubo-ovarien 
pelvienne f Son $ ; ; 
PC - Pathologie annexielle : image annexielle pathologique le plus souvent retrouvée 
- GEU : vacuité utérine (pour un taux dďd’hCG > 1500 UI/ml), sac extra-utérin + embryon, masse 
latéro-utérine, hémopéritoine, hématosalpinx 
rE - TDM abdomino-pelvienne en 2™ intention 
- Coelioscopie : en cas d'instabilité hémodynamique ou à but thérapeutique (appendicite...) 
- GEU : métrorragie, douleur pelvienne latéralisée, à l'échographie = utérus vide, masse latéro-utérine, 
épanchement pelvien, voire sac et embryon ectopique 
hCG + | - Avortement spontané précoce : métrorragies d'abondance variable, douleur pelvienne à type de colique 
expulsive, décroissance du taux d’hCG en 48 heures, à l'échographie = expulsion du sac embryonnaire, parfois 
résidus intra-utérins 
` - Infection génitale haute : douleurs pelviennes, fièvre, leucorrhée purulente + métrorragie, douleur à la 
ë mobilisation utérine, empâtement douloureux des culs-de-sac latéro-vaginaux 


- Torsion d’annexe = généralement sur un kyste de l’ovaire : syndrome abdominal aigu (douleur brutale, 
intense, latéralisée, avec défense et vomissements), à l'échographie = volumineux kyste ovarien 
- Torsion subaiguë : crises douloureuses brèves, spontanément résolutives 
- Causes plus rares : - Rupture de kyste ovarien ou hémorragie intra-kystique - Nécrobiose de fibrome 

- Syndrome inter-menstruel - Torsion de fibrome pédiculé 
- Cause extra-gynécologique : appendicite aiguë, colique néphrétique, pyélonéphrite 


hCG - 

















CODEX ( S-ECN.COM 





Causes rares de douleur pelvienne aiguë 





Rupture de kyste 


- Douleur pelvienne : d'apparition brutale, résolution spontanée et complète en quelques jours 
- Echographie : lame liquidienne dans le cul-de-sac de Douglas, ovaires normaux 





ovarien - Rupture hémorragique de kyste ovarien (plus rare) : tableau péritonéal d'installation brutale, 
jusqu’au choc hémorragique par hémopéritoine massif 
- Douleur pelvienne latéralisée, d'installation brutale 
Hémorragie - Masse latéro-utérine douloureuse 


intra-kystique 


- Echographie: kyste ovarien de contenu hétérogène 
- PEC : antalgie, repos, surveillance clinique et biologique (NFS : risque de rupture hémorragique) 





Syndrome inter- 


- Douleur pelvienne de survenue rapide, en milieu de cycle (ovulation : rupture du follicule mûr) 
- Métrorragies généralement peu importantes 











menstruel - Echographie : lame liquidienne dans le cul-de-sac de Douglas 
= Mauvaise vascularisation du fibrome à l’origine d’une ischémie aiguë, favorisé par la grossesse 
Nécrobiose - Douleur intense 
aseptique de - Syndrome toxi-infectieux avec fièvre (38-39°), pâleur 
fibrome - Fibrome augmenté de volume, ramolli, très douloureux 
- Echo : image en « cocarde » avec zone centrale de nécrose entourée d’une couronne d’oedème 
Torsion de 
fibrome sous- Ets 
- Diagnostic différentiel d’une torsion d’annexe 
pédiculé 








| ALGIE PELVIENNE CYCLIQUE 


Causes 





Dysménorrhée 


= Règles douloureuses, possiblement invalidant (absentéisme) : précoce (dès le 1° jour des règles) 
ou tardive (en 2°"° partie des règles) 

- Primaire (dès les 1°" règles) : fonctionnelle, malformation utérine 

- Secondaire : endométriose, polype accouché, déplacement d’un stérilet, adénomyose, 
fonctionnelle, cause psychologique 





Syndrome inter- 
menstruel 


= Lié à l’ovulation par rupture du follicule mûr 
- Souvent fonctionnel, parfois exacerbé par une pathologie organique sous-jacente 








Syndrome pré- 
menstruel 





= Fréquent (35-40%) : manifestations apparaissant dans les jours précédant les règles 

- Tension abdomino-pelvienne (ballonnement), tension mammaire, mastodynie, troubles de 
l'humeur (irritabilité, fatigabilité), migraines 

- TTT : progestatifs en 2°"° partie de cycle 





| DYSPAREUNIE 





= Douleur survenant lors des rapports sexuels, assez fréquent (3%) 

- Dyspareunie superficielle ou d’intromission = composante fonctionnelle (mauvaise lubrification) : cicatrices d’épisiotomie, 
atrophie vulvaire post-ménopausique, herpès... 

- Dyspareunie de présence = le plus souvent organique : vaginite mycosique, atrophie vaginale. 

- Dyspareunie profonde (dyspareunie balistique ou de choc) = le plus souvent organique : endométriose, séquelles de 
salpingite, syndrome de Masters et Allen 
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| DOULEUR PELVIENNE CHRONIQUE 


= Douleur pelvienne évoluant depuis > 6 mois 





= Tissu endométrial ectopique extra-utérin : péritoine, ovaires, utérus voire autres organes 
- Touche surtout les femmes jeunes (30-35 ans) 





- Douleur abdominale, lombaire, sacrée : continue ou intermittente + cyclique 

- Dysménorrhée secondaire tardive (vers le 3°" jour des règles) 

SF | - Dyspareunie profonde 

- Infertilité par obstruction tubaire bilatérale 

- Autres : troubles du cycle, dysurie, ténesme, très rarement pneumothorax cataménial 





- Rétroversion utérine fixée 
SC | - Parfois : - Nodules violacé cervico-vaginal ou de la cloison recto-anale 
Endométriose - Masse annexielle si endométriome ovarien 





- Echo : kyste ovarien d’allure endométriosique 

- IRM pelvienne : confirmation diagnostique, évaluation de l’atteinte 

- Coelioscopie diagnostique : inventaire des lésions (aspect de nodules bleuâtres) des ovaires, 
ligaments utéro-sacrés, du cul-de-sac de Douglas 


RE 





= Atrophier l’endomètre ectopique par traitement anti-gonadotrope : 

- Progestatif de synthèse à fort pouvoir atrophiant (Surgestone®) pendant 3-6 mois 
TIT | - Agoniste de la LH-RH pendant 3-6 mois 

- Coelioscopie opératoire parfois indiquée : exérèse d’endométriome, coagulation des 
implants endométriosiques, adhésiolyse 








= Foyers d’endomètre à l’intérieur du myomètre : touche surtout les femmes en péri-ménopauses 
- FdR : antécédent de traumatisme endo-utérin, multiparité 





- Douleur pelvienne 
SF | - Ménorragie 
- Dysménorrhée 2°" tardive 




















Le] z 
:;, | Adénomyose 7 z 
S y SC | - Utérus dur, augmenté de volume 
© 
ü pc |” Hystérographie : image diverticulaire pathognomonique 
- Hystéroscopie : orifices de pénétration glandulaire, nodules bleutés sous-muqueux 
mr |: TTT médical (blocage du cycle menstruel) : progestatif de synthèse, agoniste de la LH-RH 
- TTT chirurgical : hystérectomie totale (souvent proposée en raison de l’âge) 
- Salpingite subaiguë ou chronique (à Chlamydia principalement) : annexes inflammées, 
Séquelles adhérences, brides, liquide intra-péritonéal 
d'infections - Dystrophie ovarienne poly-kystique souvent associée 


génitales hautes | - Diagnostic : coelioscopie 
- TTT : antibiotique, AINS 





= Déficit sévère des moyens de fixité de l’utérus avec déchirure du ligament large, imputé aux 
traumatismes obstétricaux (accouchement difficile : forceps, grosse suture...) 
Syndrome de - Douleur pelvienne chronique permanente, / par la fatigue et la station debout 
Masters et Allen | - Dyspareunie profonde 
- Examen : mobilité anormale du col par rapport au corps utérin, rétroversion douloureuse 
- TTT = réparation chirurgicale : difficile, à discuter 











Rétroversion = Malposition utérine souvent banale, réductible (si fixée et irréductible : endométriose) 
utérin - Pesanteur à l’effort, douleur à irradiation anale, dyspareunie 
Congestion = Absence physiologique de valvules sur les veines du petit bassin : troubles de la circulation avec 
pelvienne varicocèle lombo-ovarien, douleurs 
Causes extra- - Douleurs ostéo-musculaires 
génitales - Causes digestives ou urinaires 





= Diagnostic d'élimination : somatisation au niveau de la sphère génito-pubienne de conflits 
Cause psychogène | psycho-affectifs sous-jacents 
- Discordance entre symptômes et examen clinique normal 
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ITEM 40 : AMENORRHEE 


Aménorrhée secondaire = absence de règle > 3 mois chez une femme antérieurement réglée 
> A différencier d’une aménorrhée physiologique : grossesse ++, lactation ou ménopause (> 45 ans) 





- Antécédents familiaux de ménopause précoce 
SF | - Age des 1°" règles, caractéristiques des cycles antérieurs, mode d'installation de l’aménorrhée, atcds gynéco 
- Prise médicamenteuse (neuroleptiques ++, chimiothérapie, radiothérapie), contraception 





- Prise/perte de poids, douleur pelvienne 

- Bouffées de chaleur : carence oestrogénique 

SF | - Galactorrhée : hyperprolactinémie 

- Hyperandrogénie : hirsutisme, virilisation (golfes frontaux, voix rauque, hypertrophie clitoridienne), acné 
- Signes d’imprégnation oestrogénique : trophicité de la muqueuse vaginale, présence de glaire cervicale 





- hCG plasmatique systématique avant bilan : la grossesse est la 1° cause d'aménorrhée secondaire 

















KE] 
3 
3 = Prise de température le matin au réveil, avec le même thermomètre et la même voie : 
2 température basse en 1°° partie de cycle (36,5°C), ovulation au point le plus bas avant la 
© Courbe de f > ie i j 
© 4 montée de température (+ 0,5°C), suivi d’un plateau thermique durant 12-14 jours 
E tenperatura - Biphasique = présence d’une ovulation > cause utérine 
É - Monophasique = absence d'ovulation + cause ovarienne ou hypothalamo-hypophysaire 
Š = Prise de progestatif (Duphaston®, Utrogestan®) pendant 10 jours puis arrêt 
= PC Test aux - Survenue d’une hémorragie de privation dans les 2 jours : endomètre normal et réceptif, 
i taux d’oestradiol endogène suffisant, fonctionnement hypophysaire gonadotrope 
progestatifs subnormal (à part le pic de LH) > dosage FSH, LH, oestradiol à J3 (fonction ovarienne) 
- Absence d’hémorragie : carence oestrogénique, anomalie endométriale 
iE - Bilan hormonal de 1è"° intention : FSH, LH, oestradiolémie, prolactinémie 
rA - En cas de signe d’hyperandrogénie ou si rapport FSH/LH < 2 à J3 de l’hémorragie de privation : 
testostéronémie totale, SDHEA, 17-hydroxyprogestérone 
mega - Echographie pelvienne si suspicion ae tause basse + complétée par une IRM pelvienne 
- IRM hypothalamo-hypophysaire en 2 intention si FSH normale ou N ou hyperprolactinémie 








- Antécédents gynécologiques (curetage...), douleurs pelviennes cycliques 
- Test aux progestatifs négatifs (sans hémorragie de privation) 

- Courbe thermique biphasique normale 

- Dosages hormonaux normaux 
































EE -> Diagnostic par échographie pelvienne et hystéroscopie 
: EENE = Accolement des parois utérines suite à un geste traumatique endo-utérin (aspiration, 
g curetage...), ou plus rarement une tuberculose génitale 
D ndr ; p z a 3 
Š =2 àun geste traumatique local : conisation, amputation du col... 
2 Sténose du col - Douleurs menstruelles par rétention + douleurs au test à la progestérone 
x utérin - Examen au spéculum : orifice cervical absent ou punctiforme 
S - Non cathétérisable par l’hystéromètre 
po 
à latrogène = Contraception uniquement progestative : pilule progestative, DIU, implant 
9 
8 = Survenue de la ménopause < 40 ans par épuisement de la réserve folliculaire ovarienne 
= - Antécédents familiaux de ménopause précoce 
x - Signes de carence oestrogénique + bouffées de chaleur dans 50% des cas 
z - Test aux progestatifs négatif 
z Insuffisance | - Echographie pelvienne : atrophie de l’endomètre 
= ovarienne - Hypogonadisme hypergonadotrope (confirmé à 1 mois) : FSH Z 7 > 40 avec N oestradiol 
S | précoce - Idiopathique ++ 
S - latrogène : ovariectomie, chimiothérapie, radiothérapie 
Cause | - Auto-immune : ovarite auto-immune lympho-plasmocytaire (souvent associée à 
d’autres MAI : thyroïdite auto-immune, diabète de type 1...) 
- Génétique : syndrome de Turner, syndrome de l’X fragile 
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Etiologie périphérique 


Origine ovarienne 





Syndrome des 
ovaires poly- 
kystiques 
(SOPK) 


- Morphotype typique : obésité gynoïde avec signes d’hyperandrogénie 

- Syndrome métabolique : intolérance au glucose, dyslipidémie, HTA 

- Test au progestatifs positif 

- Bilan hormonal (peu utile) : - FSH/LH normaux ou peu élevés, avec / du rapport LH/FSH 
- Oestradiolémie normale 
- Z légère des androgènes (testostérone et A4-androsténédione) 
- Réponse explosive au test à la LH-RH 








= Diagnostic si > 2 critères/3 

- Anovulation ou oligo-anovulation à l’origine d’une spanioménorrhée voire 
d’une aménorrhée : < 8 cycles menstruels/an 

- Hyperandrogénie clinique et/ou biologique (7 testostérone, / SDHEA) 

- Echo : > 12 petits follicules de 2-9 mm/ovaire, en couronne périphérique 


Critères de 
Rotterdam 











Etiologie centrale 


- Courbe de température monophasique 

- Dosage hormonal : - FSH et LH normales ou basses = hypogonadisme hypogonadotrope 

- Oestradiolémie généralement effondrée, androgènes normaux 

- Prolactinémie normale ou augmentée selon la cause 

> En cas de prolactine normal : test à la LH-RH = évalue la profondeur de l’hypogonadisme hypogonadotrope 
- Signes d'orientation : - Galactorrhée : hyperprolactinémie 

- Syndrome tumoral = céphalées rétro-orbitaires, troubles visuels : processus tumoral 
> Diagnostic par IRM hypothalamo-hypophysaire et bilan endocrinien des axes hypophysaires 



































= Aménorrhée, galactorrhée, avec hyperprolactinémie > IRM hypothalamo-hypophysaire 
- Adénome à prolactine : hyperprolactinémie importante (> 100) > traitement médical si 
micro-adénome < 10 mm ou chirurgical si macro-adénome > 10 mm 
Hyper- - Hyperprolactinémie de déconnexion : craniopharyngiome, adénome hypophysaire 
RENE - latrogène : neuroleptique, opiacé, antidépresseur, oestroprogestatif, phénothiazine 
prolactinémie (Largactil®) à fortes doses, sulpiride, a-méthyldopa, cimétidine... 
x - Hypothyroïdie 
z - Neuro-sarcoïdose 
à - Idiopathique : surveillance IRM (micro-adénome à expression radiologique tardive) 
Tumeur = Aménorrhée par inhibition de la fonction gonadotrope, compression de la tige pituitaire 
R hypophysaire | ou destruction des cellules hypophysaires 
S = Nécrose ischémique de l’anté-hypophyse secondaire à un choc hémorragique 
© Syndrome de | (hémorragie de la délivrance ++) : insuffisance antéhypophysaire globale 
Sheehan - Absence de montée laiteuse et de retour de couche, puis AEG avec asthénie, frilosité, 
crampes musculaires et anomalies de la pilosité 
= Troubles du cycle menstruel, céphalées frontales + hyperprolactinémie 
Hypophysite - IRM : / globale du volume de l’hypophyse, hyperdense, hétérogène (pseudo-tumorale) ou 
auto-immune selle turcique vide 
- Biologie : Ac anti-hypophyse 
= Mise au repos de la sécrétion hypophysaire, réversible : cause la plus fréquente 
ee - Aménorrhée des sportifs de haut niveau (^ 15-20% de la masse graisseuse) 
; - Anorexie mentale 
fonctionnelle | PENET : ; : 
Origine hypo- - Diagnostic d'élimination : - Aménorrhée post-pilule 
thalamique - Aménorrhée psychogène (choc psycho-affectif) 
eee - Tumeur : craniopharyngiome, astrocytome hypothalamique, gliome du chiasma 
3 optique 
FREIS - Processus infiltratif : sarcoïdose, histiocytose 
- Cause endocrinienne : hypothyroïdie sévère, hypercorticisme, insuffisance surrénale 
Autres - Pathologie sévère associée à une dénutrition : cirrhose, cancer, tuberculose... 
- Séquelles neurologiques : radiothérapie, méningo-encéphalite, traumatisme crânien... 
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AMENORRHEE PRIMAIRE 












































Aménorrhée primaire = absence de ménarche (apparition des 1 règles) chez une jeune fille > 16 ans 
- Développement pubertaire : caractères sexuels 2"* (développement mammaire et pilositaire), croissance 
- Céphalées et troubles visuels : pathologie hypophysaire 
se - Galactorrhée : hyperprolactinémie 
- Douleurs pelviennes cycliques : hématocolpos, hématométrie 
- Signes d’hyperandrogénie : hirsutisme, acné... 
- Anosmie : syndrome de Kallman-De Morsier 
Š - Inspection des OGE : ambiguïté sexuelle, virilisation, hymen 
È sc i Examen au spéculum (de vierge si besoin) : existence du vagin et du col de l'utérus 
= - TV (contre-indiqué si vierge) + TR : présence de l’utérus, recherche d’hématocolpos ou de masse pelvienne 
= - Examen bilatéral et comparatif des seins avec recherche de galactorrhée 
Š - hCG plasmatique au moindre doute de possibilité de grossesse 
S - Age osseux en l'absence de caractère sexuel 2" : Rx de la main et du poignet gauche 
a Systématique | - Courbe de température en présence de caractères sexuels 2% : évaluation de l'ovulation 
- Echographie pelvienne : visualisation et mesure de l’utérus et des ovaires 
PC - Dosages hormonaux : FSH, LH, oestradiolémie, prolactinémie 
eee | - Test olfactif de perception des odeurs : | 
jen - Dosages hormonaux | testostérone, 17-hydroxyprogestérone, SDHEA + A4-androsténedione 
diagnostique - IRM hypophysaire si suspicion d’hypogonadisme hypogonadotrope 
- Caryotype sanguin si suspicion d’hypogonadisme hypergonadotrope 
> Le taux d’oestradiol est toujours indétectable en l'absence de caractère sexuel Ja dosage FSH et LH 
- Age osseux : absence de sésamoïde du pouce (âge osseux < 13 ans) = retard pubertaire simple 
- Hypogonadisme hypergonadotrope (= périphérique : LH-FSH 7) ou hypogonadotrope (= central : LH-FSH 5) 
= Impubérisme ou développement pubertaire incomplet > caryotype 
eos dire - Dysgénésie gonadique : - Syndrome de Turner (45, X) | e 
a E - Remaniement x isochromosomie, en anneau, délétion 
- 46,XY avec délétion SRY 
- Altération ovarienne acquise: chimiothérapie (agent alkylant), radiothérapie pelvienne 
= Anomalie de migration des neurones de GnRG de la placode 
Syndrome de | olfactive vers le noyau arqué : impubérisme, aménorrhée, anosmie 
S Kallman-De - Signes associés : agénésie rénale, fente palatine, agénésie dentaire, 
‘5 Morsier mouvements en miroir (syncinésie d’imitation).. 
© Cause ai ; : 
Š SA - IRM cérébrale : absence ou hypoplasie des bulbes olfactifs 
z congénitale 
3 génétique Syndrome de =« Testicule féminisant » : anomalie des récepteurs aux androgènes 
o (rare) he - Transmission récessive liée à l’X 
F 3 résistance aux | Cabot li hénotvpe féminin linisé 
v v v X yotype masculin avec phénotype féminin + masculinisé 
$ o S androgènes - Testicules différenciés (inguinaux ou abdominaux) 
= = = 
ù % - Syndrome de Prader-Willy 
5 S - Tumeur de la région hypothalamo-hypophysaire : craniopharyngiome, adénome 
D 2 hypophysaire, lésion infiltrative/inflammatoire (sarcoïdose, tuberculose) 
ë a Cause acquise | - Cause infectieuse : séquelle de méningo-encéphalite ou de toxoplasmose congénitale 
È 5 - Hyperprolactinémie : adénome, iatrogène, hypothyroïdie sévère 
< z - Radiothérapie encéphalique 
[= 
S A - Trouble alimentaire : anorexie 
Q ; - Entraînement physique intensif 
$ ÉÉSUIEIENS Hypercorticisme : maladie de Cushing, iatrogène 
hypo- | h i : 
ane - Syndrome de malabsorption Í maladie coeliaque, maladie de Crohn 
- Maladie chronique : insuffisance rénale, cardiaque, respiratoire 
= Cause la plus fréquente : diagnostic d'élimination 
Retard - Atcds familiaux, âge osseux < chronologique, ralentissement statural modéré progressif 
pubertaire - Bio : FSH-LH ^, prolactinémie normale, échographie pelvienne normale 
simple > IRM hypothalamo-hypophysaire si doute 
> Test au LH-RH : venue prochaine de règles si réponse LH > FSH 
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Etiologie 




















- Imperforation de l’hymen : bombement de l’hymen avec masse 
Avec douleur | pelvienne au TR (hématométrie et hématocolpos) > écho pelvienne 
cyclique - Cloison vaginale transversale : visible au spéculum 
- Aplasie vaginale 
CRE anomale - Syndrome de Mayer-Rokitanski-Küster-Hauser : aplasie vaginale et 
sexuels 2 utéro- utérine avec ovaires normaux + associé à une malformation rénale 
normaux vaginale EAT (aplasie/ectopie rénale unilatérale), osseuse (rachidienne surtout) ou 
i plus rarement faciale ou cardiaque 
cyclique pa : en ne Ai 
- Tuberculose génitale pré-pubertaire (rarissime) : synéchie utérine 
totale en « feuille de trèfle » ou « doigt de gant », calcifications 
ganglionnaires associées, habituellement irréversible 
: = Bloc enzymatique incomplet en 21-hydroxylase de révélation tardive 
Hyperplasie A A D 
concéntale des | | Petite taille, hyperandrogénie légère 
E snal - Dosage : 7 17-0H-progestérone 
Sarena ES - TTT : corticothérapie + chirurgie réparatrice vulvo-périnéale 
Signes r ea y n ; 
8 - Signes de virilisation importants, d'apparition récente 
d’hyper- Tumeur : : ; P 
Ne Sias - Dosage : - Atteinte ovarienne : 7 / testostéronémie totale (> 2000) 
androgénie virilisante 


ovarienne ou 
surrénalienne 


- Atteinte surrénalienne : 7 7 SDHEA 
- Diagnostic : imagerie, cathétérisme simultané des 2 veines ovariennes ou 
surrénaliennes 











- SOPK 
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ITEM 41 : HEMORRAGIE GENITALE 





- Hémorragie génitale basse = saignement vulvaire, vaginale et/ou cervical (exocol) 
- Hémorragie génitale haute: - Métrorragies = saignements d’origine utérine endométriale survenant en dehors des règles 
- Ménorragie = saignements d’origine utérine lors des règles : règles > 80 mL et/ou > 6 jours 
- Méno-métrorragie = association de saignements en dehors des règles et de règles abondantes 
> Toute anomalie des règles doit faire rechercher une grossesse 
> Une hémorragie génitale chez une femme en période d’activité génitale doit faire éliminer en priorité une GEU 
> Une hémorragie génitale chez une femme ménopausée doit faire éliminer en priorité un cancer de l’endomètre 















































- Période de la vie génitale : puberté, activité génitale ou ménopause 
s |” Cycle menstruel : 1° règles, régularité/durée des cycles, abondance, date des dernières règles 
- Caractéristiques de l’hémorragie génitale : spontané ou provoquée, abondance, aspect, signes associés 
> Evaluation de l’abondance par score de Higham : nombre de serviettes/tampons utilisés et présence de caillots 
sc |” Recherche de signes de mauvaise tolérance : pâleur (anémie), pouls, TA 
- Examen au spéculum : précise l’origine exacte des saignements (utérine, vaginale ou vulvaire) 
- Bio : groupage, RAI, NFS, plaquettes, bilan de coagulation + dosage quantitatif des hCG (si période d'activité) 
- Frottis cervico-utérin systématique : éliminer une pathologie cervical 
= Examen de référence : en 1° intention devant toute hémorragie génitale 
- Atrophie endométriale : endomètre fin < 5 mm d'épaisseur, hyperéchogène 
- Hyperplasie endométriale : épaississement diffus > 15 mm, généralement hyperéchogène, 
d'aspect volontiers globuleux 
+ > Variable selon le cycle : - œ en ménopause : épaississement suspect si > 8 mm 
5 : - 7 en 2™ partie de cycle 
à Echographie in. Ap P y , ` ; az 
= s - Polype endométrial : lésions arrondies ou ovoïdes, hyperéchogènes, déforment peu la cavité, 
S pelvienne j 
à n’absorbant pas les ultrasons 
- Cancer de l’endomètre : épaississement de la muqueuse utérine > 8 mm chez une femme 
ménopausée, hypervascularisée > différenciation difficile avec une hyperplasie 
PC - Fibrome : masse arrondie, intra-cavitaire, absorbant les ultrasons 
- Adénomyose : lésions anéchogènes arrondies de quelques mm de diamètre, bordées par un fin 
liseré hyperéchogène, situées en plein myomètre, écho-structure irrégulière du myomètre 
2 - Diagnostic : meilleure visualisation de la cavité utérine 
Hystéro- a E i PARA. : MERS. 
z - Biopsie endométriale (à la pipelle de Cornier ou pendant l’hystéroscopie) : systématique chez 
SCOpIE la femme > 45 ans ou en cas de FdR de cancer endométrial 
Hystéro- = Injection de liquide dans la cavité utérine : meilleure visualisation de la cavité utérine 
sonographie | > Alternative à l’hystéroscopie diagnostique 
IRM = Evaluation plus précises des pathologies du myomètre : non systématique 
ivi - Fibrome : hyposignal T2 et isosignal T1, cartographie 
BEMIENUE - Adénomyose : zone de jonction élargie, kystes adénomyosiques (hypersignal T2) 
= 1°"° cause d’hémorragie génitale de la jeune fille : par immaturité hypophysaire 
Hémorragie - Métrorragie : anovulation > absence de progestérone > endomètre maintenu > métrorragies 
fonctionnelle selon le taux d’oestrogènes (hémorragie quand le taux S et arrêt quand le taux 7) 
- Ménorragie : par déséquilibre des sécrétions œstrogène/progestérone sur l’endomètre 
L Grossesse | > Une hémorragie génitale de la jeune fille doit toujours faire éliminer une grossesse et une GEU 
z ou GEU - Dosage quantitatif de l’hCG + échographie pelvienne 
© 
a - Vulvo-vaginite (parfois liée à la présence d’un corps étranger intra-vaginal) 
v v Infection - Cervicite 
LS > P z . : r PRE r nd 
£ T - Infection utéro-annexielle (salpingite) : généralement IST, saignements au 2 plan 
Le S 
S S Cause - Trouble de l’hémostase : thrombopathie, Willebrand, hémopathie maligne... 
générale - Hypothyroïdie 
- Corps étranger vaginal ou lésion traumatique vulvo-vaginale (plaie de l’hymen) 
Autres (rare) | - Lésion cervicale : plaie, polype 
- Cause tumorale : exceptionnelle 
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Cause gravidique 


- 1” trimestre : GEU, avortement spontané précoce, décollement trophoblastique, saignement 
idiopathique, môle hydatiforme 

ème , : LS z : ` 
-3 trimestre : hématome rétro-placentaire, placenta praevia 


















































Vulvo- - Lésion traumatique vulvo-vaginale ou corps étranger vaginal 
vaginale - Endométriose vaginale (rare) : nodules endométriosiques sur la muqueuse vaginale 
- Cancer du col de l'utérus : classiquement métrorragies provoquées 
- Polype accouché par le col : hystéroscopie pour ne pas méconnaître un cancer de l’endomètre 
Cervicale et réséquer le pied du polype 
- Endométriose cervicale (rare) : visible au spéculum 
- Lésion traumatique du col 
S - Cancer de l’endomètre : possible avant la ménopause > hystéroscopie avec curetage-biopsie 
z - Fibrome sous-muqueux ou interstitiel : ménorragie d’origine fonctionnelle (desquamation d’un 
T endomètre hyperplasique) et métrorragie d’origine mécanique 
X S Endo- - Hyperplasie de l’endomètre (par hyperoestrogénie relative : péri-ménopause ++) : saignements 
> TA , 
$ à utérine parfois abondants, de sang rouge 
Š 5 - Polype endométrial : saignements « capricieux » 
% S - Adénomyose (surtout chez la multipare en péri-ménopause) : ménorragie/dysménorrhée 
2 tardive, saignements « capricieux », algies pelviennes 
`O 
à | de : ; nn , 7 
Ci site - Tumeur ovarienne sécrétante (stromale ou germinale oestrogéno-sécrétante) : métrorragies par 
hyperplasie endométriale hormono-induite 
- Vulvo-vaginite 
es - Cervicite : col inflammatoire, saignant au contact, avec une leucorrhée, souvent sur ectropion 
- Infection utéro-annexielle = endométrite, salpingite : métrorragie généralement de faible 
d ne ; 
abondance, au 2" plan, associée à une leucorrhée purulente 
ee - Contraception par DIU, pilule oestroprogestative ou par progestatif 
atrogène ; ` B i | à 
8 - Traitement anticoagulant révélant une lésion organique sous-jacent 
Générale - Anomalie de l’hémostase : thrombopénie, Willebrand, IHC, hémopathie maligne 
Fonctionnelle - Hypertrophie endométriale > diagnostic d'élimination (éliminer un cancer de l’endomètre) 
- Vaginite sénile : atrophie de la muqueuse génitale liée à la carence oestrogénique > TTT par 
Vulvo- oestrogènes locaux 
vaginale - Cancer de la vulve ou du vagin : à évoquer devant une lésion suspecte > biopsies dirigées 
- Lésion traumatique vulvo-vaginal ou corps étranger vaginal 
- Cancer du col de l’utérus 
Cervicale - Polype accouché par le col 
- Lésion traumatique du col : souvent ulcération cervicale sur un prolapsus génital 
- Cancer de l’endomètre : à évoquer de principe devant toute métrorragie après la ménopause 
R Endo - Polype endométrial 
Q à TARE - Sarcome utérin (exceptionnel, de mauvais pronostic) : / rapide de la taille de utérus 
3 = > Les fibromes involuent et deviennent asymptomatique chez la femme ménopausée : ne sont 
& S jamais la cause d’hémorragie génitale en période de ménopause 
= 
Ê Tubai - Cancer de la trompe = rarissime, touche préférentiellement les femmes ménopausées : 
ubaire , ; os ; 
Z métrorragie associée à une hydrorrhée 
S OaE - Tumeur ovarienne sécrétante : toute tumeur ovarienne de la femme ménopausée est suspecte 
et nécessite une exploration chirurgicale rapide 
mi - Cervicite ou vulvo-vaginite : favorisée par l’atrophie muqueuse 
nfection à > ; : 
- Infection utéro-annexielle : exceptionnelle 
ETENE - TTT hormonal substitutif mal équilibré ou prise d’oestrogènes seuls 





- TTT anticoagulant 








Hémorragie 
fonctionnelle 





- Atrophie de l’endomètre par carence oestrogénique (cause la plus fréquente) 

- Hyperplasie de l’endomètre par sécrétion persistante d’œstrogène avec carence en 
progestérone : surtout chez la femme en péri-ménopause ou en cas de THS 

> Parfois cellules atypiques à l'examen histologique : peut justifier une hystéréctomie préventive 
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TNT = Pendant les règles : 
sympto- | -Anti-fibrinolytique : acide tranexamique (Exacyl®, Spotof®) pendant 5 jours 
matique | - AINS en cas de douleur : acide méfénamique (Ponstyl®), ibuprofène, naproxène 
En période = Rétablissement de l'équilibre oestroprogestatif : prescription d’un progestatif à prendre 
péri- sur une partie du cycle, poursuivi pendant > 3 cycles 
pubertaire TT - Progestatif lutéo-mimétique (prégnane Colprone®, Luteran®) ou progestérone : 10 
à el jours/mois en 2 partie de cycle (J15-J25) 
Š où - Progestatif fort = norprégnane (Surgestone® ou Lutényl®) : 20 jours/mois en cas 
= d'hémorragie sévère 
z - Alternative : contraceptif oral minidosé 
g R 
£ - Traitement médical en 1° intention (du plus efficace au moins efficace) : DIU au 
z En cas de | lévonorgestrel (Mirena®), acide tranexamique (Exacyl® ou Spotof®), pilule 
S désir de oestroprogestative ou progestative, AINS 
pa; 
z l grossesse | - Si désir de grossesse immédiat ou CI au traitement hormonal : acide tranexamique 
T En période - Traitement chirurgical en 2™ intention : curetage (efficacité aléatoire et temporaire) 
D d'activité me 
K génitale En - Traitement médical en 1” intention 
T Cl) - Traitement chirurgical conservateur si échec du traitement médical : technique de 
a destruction de l’endomètre de 2" génération (ballonnet thermique, micro-ondes, 
de désir de no. être 2 2 20 : ` 
SENT radiofréquence) ou de 1 génération (endométrectomie, roller ball) 
8 - Hystérectomie en dernière intention 
- Sous THS : arrêt ou modification et réévaluation de la symptomatologie 
Après la - Atrophie endométriale : oestrogénothérapie (THS) 
ménopause - Hyperplasie simple : endomètrectomie ou thermachoice 
- Hyperplasie complexe ou atypique : hystérectomie 
: - Désir de grossesse : - Curetage biopsique 
Hyperplasie be , | 
3 - TTT médical (progestatif ou analogue de GnRH) pendant 6 mois 
atypique de a A g 
y : - Contrôle histologique à 6 mois 
l’'endomètre ; p į je ja ; P ` 
- En l'absence de désir de grossesse : hystérectomie (risque d'évolution vers un cancer de l’endomètre) 
L PSS - Résection hystéroscopique 
= p - Alternative chez la femme non ménopausée : pose de DIU au lévonorgestrel 
‘© 
A - Traitement médical 
A Myome i ; 5 i 2 ; 5 
È - Discuter une myomectomie, une hystérectomie ou une embolisation chirurgicale 
- Analogue de GnRH + add-back thérapie (adjonction d’oestrogènes à faible dose : traitement de la 
ménopause induite) 
Adénomyose | - Alternative : DIU au lévonorgestrel 


P . . d. 5 A . . ` 
- Traitement chirurgical conservateur en 2™ intention : endométrectomie, destruction de l’endomètre 
- Hystérectomie en dernière intention 
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ITEM 42 : TUMEFACTION PELVIENNE 





> Chez la femme ménopausée : éliminer en priorité un cancer de l’ovaire 
> Chez la femme en période d'activité génitale : éliminer en priorité une GEU 





SF 


- Fièvre, amaigrissement, AEG 
- SF urinaires : pollakiurie, urgenturie, dysurie, hématurie 

- SF gynécologique : douleur pelvienne, dyspareunie, aménorrhée, métrorragie, leucorrhée, signes de grossesse 
- SF digestifs : trouble du transit (constipation, dyschésie), rectorragie... 

- SF vasculaires : claudication intermittente, œdème 

- Caractéristique de la tuméfaction : ancienneté, mode de survenue ou de découverte, sensibilité... 





- Palpation abdominale : localisation, taille, consistance, sensibilité de la tumeur 
- Examen des orifices herniaires 
- Inspection vulvaire et examen au spéculum (avec et sans poussée abdominale) 
- TR : muqueuse rectale, caractéristiques de la tumeur 





= Examen essentiel : caractéristiques et origine de la tumeur (utérine ou annexielle) 





Augmentation 


volume utérin 


globale du 


- Fibrome interstitiel ou sous-séreux (unique ou multiples) : dimensions en cm, 
régularité des contours ou existence de voussures déformant les contours 
- Utérus gravide : / de volume, mou, contexte de retard de règles 





SC 


TV 


Diagnostic 


Masse latéro- 


Dépendante 
de l'utérus 


= Solidaire des mouvements de l'utérus (sauf en cas de fibrome sous- 
séreux pédiculé), sans signe du sillon 

- Contours réguliers : fibrome sous-séreux sessile 

- Contours irréguliers : pathologie adhérente à l’utérus, cancer de 
l'ovaire, endométriose, bloc adhérentiel infectieux 





utérine 


Annexielle 





= Signe du sillon (espace entre la masse et la paroi utérine), non 
solidaire des mouvements de l’utérus 

- Masse régulière mobile : kyste ovarien, fibrome pédiculé 

- Masse irrégulière fixée : cancer de l’ovaire, endométriose, infection 








Masse du cul de 
sac de Douglas 





- Fixée, contours mal limités : cancer de l’ovaire, endométriose, cancer digestif 
- Régulière + mobile : lésion bénigne prolabée 





Bilan 
minimal 
PC 


- Dosage quantitatif du taux d’hCG chez la femme en âge de procréer 





Echographie 
pelvienne 


Tumeur 
utérine 


- Solide : fibrome ++, polype, masse cancéreuse 
- Hétérogène, mixte ou multiloculaire solide : dégénérescence de 
myome (nécrobiose ou après traitement), sarcome, adénomyome 





Tumeur 
annexielle 








- Solide (suspect ++) : cancer ovarien, tumeur séreuse, fibrome 
ovarien, fibrothécome 

- Hétérogène, mixte ou multiloculaire solide : tumeur maligne, ou 
kyste dermoïde, bloc adhérent de dystrophie ovarienne 

- Liquide (uni- ou multiloculaire) : kyste sous-tubaire ou vestigial, 
hydrosalpinx, kyste fonctionnel, tumeur bénigne de l’ovaire, 
cystadénome séreux ou mucineux, endométriome 





Selon le 
contexte 








- CA 125 en cas de masse ovarienne : lésion évocatrice et / CA 125 > 65 > 80% de tumeur maligne 
- Selon l'examen clinique ou en 2™ intention : IRM ou TDM abdomino-pelvien.. 








Utérine 


Etiologie 


- Fibrome utérin = cause la plus fréquente de tuméfaction pelvienne (20-30% des femmes > 35 ans) : 
unique ou multiple, de type sous-séreux, interstitiel, ou plus rarement sous-muqueux 

> 50% des fibromes sont asymptomatiques 

- Sarcome utérin : tumeur maligne de mauvais pronostic, diagnostic souvent fortuit (sur examen 
histologique de myomectomie ou hystérectomie) 

> Doit être évoqué de principe devant tout fibrome utérin augmentant rapidement de volume, surtout 
après la ménopause 

- Adénomyose : rarement palpable (l'utérus ne dépasse pas le double de sa taille habituelle) 

- Cancer de l’endomètre : exceptionnellement découvert par une tuméfaction pelvienne (tumeur évoluée) 





Ovarienne 








- Tumeur ovarienne : bénigne ou maligne 
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Etiologie 


- GEU 
- Pyosalpinx : complication de salpingite aiguë (fièvre, leucorrhées purulentes) 














Tubaire - Hydrosalpinx : séquellaire d’une infection génitale haute 
- Cancer de la trompe : rare, de diagnostic difficile 
- Kyste vestigial sous-tubaire ou du mésosalpinx 
- Hernie inguinale (oblique externe ou directe) ou crurale 
Masse - Cancer du colon 
digestive | - Tumeur péritonéale 
- Hémorroïdes 
Masse - Globe vésical aigu ou chronique 
vésicale/ | - Tumeur vésicale à un stade très avancé 
urétrale - Autres (rares) : kyste de l’ouraque + ADK, diverticule urétral, abcès urétral sur diverticule. 
Origine - Anévrisme iliaque (associé ou non à un anévrisme de l’aorte sous-rénale) 
vasculaire | - ADP néoplasique ou infectieuse : principalement iliaque 
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| TROUBLE DE STATIQUE PELVIENNE : PROLAPSUS 


Prolapsus = chute d’un organe ou d’une partie d’un organe par suite du relâchement de ses moyens de fixité 

- Colpocèle = saille anormale d’une ou de plusieurs faces vaginales 

- Cystocèle = prolapsus vésical : colpocèle antérieure contenant la vessie > prolapsus de l'étage antérieur du périnée 
- Hystérocèle = prolapsus utérin (ou hystéroptose : allongement de l’utérus) > prolapsus de l’étage moyen du périnée 
- Elytrocèle = prolapsus du cul-de-sac de Douglas et des anses digestives > prolapsus de l’étage postérieur du périnée 
- Rectocèle = prolapsus du rectum > prolapsus de l’étage postérieur du périnée 





Plancher pelvien = ensemble des structures musculo-aponévrotiques fermant en bas le pelvis 

- 2 points de faiblesse chez la femme : hiatus uro-génital et hiatus rectal 

Statique pelvienne = maintien des organes pelviens en place : soutènement, suspension et angulation 

- Soutènement : parois du bassin osseux (insertion des muscles piriformes, obturateur interne et élévateur de l’anus) 
- Suspension : ligaments viscéraux sagittaux (pubo-vésicaux, vésico-utérins, utéro-sacrés) et latéraux (latéro-vésicaux, 
latéro-rectaux, paramètre, paracervix), et septas (vésico-utérin, vésico-vaginal, urétro-vaginal, recto-vaginal) 

- Angulation : angulation de 60° du vagin par rapport à l’horizontal, antéversion de l’utérus sur le dôme vésical 
Trouble de la statique pelvienne : rupture de l’équilibre anatomique et mécanique entre la pression abdominale et la 
force de résistance périnéale 


Physiopathologie 





- Terrain : âge > 50 ans, obésité 

- FdR gynécologiques : ménopause, hypo-oestrogénie (atrophie des tissus de soutien) 

- FdR obstétricaux : multiparité, accouchement par voie basse d’enfant(s) macrosomel{s), accouchement par extraction 
instrumentale (spatule, forceps) et manœuvres obstétricales 

- Régime amaigrissant massif 

- Constipation chronique et ancienne 

- Antécédents de chirurgie pelvienne (chirurgie par voie vaginale, hystérectomie...) 


FdR 





- Sensation de perte des organes pelviens, tuméfaction vulvaire, pesanteur pelvienne 

- SF urinaire : incontinence urinaire d’effort (dans 70% des cas), dysurie, résidu post-mictionnel, infections 
urinaires récidivantes, jusqu’à la rétention urinaire avec mictions par regorgement 

- SF digestifs : constipation terminale (dyschésie : nécessité de manœuvre digitale pour l'exonération), faux 
besoins, incontinence fécale, fausse diarrhée du constipé 

- SF génito-sexuelles : dyspareunie, sensation de béance vulvaire, arrêt de l’activité sexuelle 

> Un prolapsus génital est normalement indolore : rechercher une pathologie pelvienne en cas de douleurs 
> Evocateur : majoration des symptômes en position debout et en fin de journée 


SE 





= Patiente en position gynécologique, vessie pleine, puis debout, au repos puis lors d’un effort de poussée (toux) 
- Stade : - Stade 1 = prolapsus intra-vaginal - Stade 3 = prolapsus extra-vulvaire 
- Stade 2 = prolapsus affleurant l’orifice vulvaire - Stade 4 = déroulement complet du vagin 
> Classification de Baden-Walker : cotation de chaque compartiment prolabé (Cx H x R) 
- Recherche d’incontinence urinaire masquée par le prolapsus : test d’effort vessie pleine et prolapsus réduit 
- Touchers pelviens (TV-TR) systématiques : qualité de la musculature périnéale (testing des releveurs de l’anus) 


Diagnostic 


SC 





> Non systématique : le diagnostic est clinique 
- Echographie pelvienne : volume utérin, recherche de pathologie utéro-annexielle, recherche d’ascite aggravante 
PC | -Bilan urodynamique : recherche/exploration de troubles urinaires associés 
- Bilan dynamique pelvien : - Colpo-cysto-défécographie dynamique = examen de référence 
- IRM dynamique : moins invasive mais moins performante 








Abstention = Surtout chez la femme âgée, en cas de prolapsus ancien et bien toléré 





- RHD : réduction de l’obésité, régularisation du transit, hygiène de vie 

- TTT hormonal substitutif (en l’absence de contre-indication) ou oestrogènes locaux 

TTT médical (Colpotrophine®...) : traitement de l’atrophie cutanéo-muqueuse et musculaire 

- Rééducation pelvi-périnéale : renforcement musculaire (ne corrige pas le prolapsus mais améliore la 
fonction périnéale) > inefficace aux stades 3 et 4 





LUE 


= Indiquée : - En 2" intention après échec de rééducation pelvi-périnéale 

T - D'emblée si prolapsus sévère (stade > 2) et/ou gêne fonctionnelle importante 
chirurgical - Par voie abdominale (femme active physiquement et sexuellement) : promonto-fixation 
- Par voie vaginale (femme plus âgée) : fixation, prothèse de soutien, hystérectomie 





= À proposer en alternative à la chirurgie pour les prolapsus de stade > 2 
- En anneau : mis en place par le médecin, changement tous les 2 à 6 mois 
- En cube : mis en place par la patiente le matin et enlevé le soir 


Pessaire 
intra-vaginal 
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ITEM 56 : TROUBLES DE LA SEXUALITE CHEZ LA FEMME 





Troubles du désir 


Insuffisance/ 


= Anaphrodisie : désir sexuel hypo-actif primaire (jamais éprouvé de désir) ou secondaire 

- Cause psychogène 

- Cause organique : dépression, médicament (antidépresseur, neuroleptique, tamoxifène...) 
- Ménopause chirurgicale 











absence de - Cause circonstancielle : choc émotionnel, omission des préliminaires, dysfonction sexuelle du 
désir partenaire, conjugopathie, nudité mal acceptée, conditions sociales de la vie du couple, stérilité... 
m || Information sur la sexualité, sexothérapeute 
- Oestrogénothérapie si anaphrodisie secondaire à la ménopause 
Aversion = Conduite visant à éviter d’avoir des rapports sexuelles 
sexuelle - Cause : névrose phobique (à éliminer), psychologique 





Excès de désir 


= Exagération des besoins sexuels (hypersexualité, nymphomanie), recherche permanente de 
nouveaux partenaires (comportements de séduction permanente) 
- Trouble de la personnalité : histrionique, narcissique 
- Troubles psychiatriques : état maniaque, psychose 
- Cause organique : - Syndrome frontal : tumeur frontale, épilepsie, syndrome démentielle... 
- Intoxication alcoolique aiguë 
- latrogène : dopaminergique, antidépresseur (virage maniaque), corticoïdes... 





Trouble de l’excitation 





= Insuffisance du degré d’excitation : origine organique ou psychique 








Troubles de l’orgasme 


- Anorgasmie = absence d’orgasme malgré une stimulation et une excitation adéquat 
- Orgasme insatisfaisant 
- Orgasme retardé : stimulation et excitation nécessaire jugées excessives 





Vaginisme 


= Contraction musculaire prolongée ou récidivante des muscles du plancher pelvien, interdisant la 
pénétration vaginale 
- Primaire, souvent d’origine psychologique : rigorisme religieux, conformisme social, culpabilisation 
des plaisirs, traumatisme affectif (viol, inceste), tendance homosexuelle latente, rejet du partenaire 
- Secondaire > éliminer une cause organique : - Traumatisme gynécologique : vaginite, ménopause 
- Obstétricale : déchirure, épisiotomie mal réparée 
- latrogène : cobalthérapie 





- Prise en charge de lésions organiques 
- TTT psychosomatique (2-3 séances) : explication anatomique, exploration de son corps, auto- 
introduction avec bougies de Hégar de calibre croissant, exercices de contraction/relâchement 


Int 








= Douleurs déclenchées par les relations sexuelles : 3% des couples 





- Etroitesse pathologique : bride hyménéale, hypoplasie vaginale, atrophie 


Dyspareunie 
superficielle 
d’intromission 


vaginale, lichen scléro-atrophique 

- Post-chirurgicale : myorraphie trop serrée des releveurs (cure de prolapsus), 
cicatrice scléreuse du périnée (épisiotomie, déchirure obstétricale) 

- Herpès, eczéma vulvaire, fissure anale, mycose, bartholinite, condylome 





Dyspareunie 


Dyspareunie de 
présence 


- Vaginite avec état inflammatoire important 

- Mycose avec prurit vulvaire 

- Atrophie muqueuse : ménopause, castration chirurgicale 
- Sécheresse pathologique des muqueuses génitales 

- Raccourcissement vaginal post-opératoire 





Dyspareunie 
profonde 





= Balistique, ou de choc : toujours de cause organique 

- Inflammation pelvienne : cervicite, annexite, cellulite pelvienne 
- Endométriose 

- Rétroversion utérine 








Douleur 
génitale 





= Sans rapport avec la pénétration, provoquée par une stimulation non coïtale : interférence avec la 


vie sexuelle 
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ITEM 120 : MENOPAUSE 





= Disparition définitive du cycle menstruel, 2°" à l'arrêt de l’activité ovarienne par épuisement du capital folliculaire 
- Etape physiologique du vieillissement féminin, survenant en moyenne à 50 ans et confirmée après 12 mois d'aménorrhée 
- Survenue : - Plus tôt chez la femme nullipare ou tabagique (1 an avant en moyenne) 

- Plus tardivement chez la multipare 
























































- Péri-ménopause (période climatérique) = déclin de l’activité ovarienne durant 5-10 ans : hyperoestrogénie relative 
par défaut de sécrétion de progestérone et conservation de la sécrétion d’oestrogènes E2, réponse FSH/LH variable 
- Ménopause = arrêt de toute menstruation (absence de follicules) : chute de la production d’oestrogènes E2 avec 
S augmentation progressive réactionnelle du taux de FSH (x10-15) et LH (x3) 
è - Post-ménopause : FSH/LH constamment élevée (plateau en 6 mois pour la LH et 12 mois pour la FSH), œstrogène 
$ dominant = E1 par sécrétion surrénalienne et aromatisation périphérique des androgènes surrénaliens 
à 
2 Péri-ménopause Début de ménopause Ménopause avérée et post-ménopause 
> 
à Œstrogène E2 Inchangée NN Très diminuée 
Progestérone NN Absente Absente 
FSH/LH Normale ou 4 7 Progressive Z7 : FSH x 10-15 et LH x 3 
S - Cycles menstruels irréguliers alternant entre : - Cycles trop courts (S phase folliculaire) 
2 - Cycles trop longs (anovulatoires) = spanioménorrhées 
í C | - Métrorragie et/ou ménorragie par hyperplasie endométriale bénigne 
© - Syndrome pré-ménopause : prise de poids, mastodynie, gonflement de l’abdomen, anxiété, irritabilité 
= - Bilan hormonal (non systématique) : FSH LH normales ou 4, œstrogène normal ou XN et progestérone SX 
2 
= - Progestatif de synthèse oral de J15 à J25 du cycle : 19-norprogestérone (Lutényl®, Surgestone®) 
W | TTT | > Prescrit sur une durée plus longue (J5-J25 du cycle) pour un effet contraceptif (hors AMM) 
- DIU au lévonorgestrel (Mirena®) : alternative, diminue les ménorragies fonctionnelles avec effet contraceptif 
Aménorrhée | = Définitive, par carence oestrogénique complète (test au progestatif négatif) 
secondaire | - Diagnostic clinique de ménopause si aménorrhée > 12 mois chez une patiente > 40 ans 
= Régressif généralement en post-ménopause, en quelques mois/années 
G Syndrome - Bouffées de chaleur (70% : sensation de chaleur avec rougeur) et sueurs, surtout nocturnes 
climatérique | - Troubles psychologiques : irritabilité, dépression, asthénie, anxiété, insomnie... 
(50-70%) - Prise de poids 
- Douleurs articulaires 
= Diagnostic biologique : 7 FSH > 20 U/L et NX œstrogène E2 < 20 pg/L 
Bilan - Indication : - Difficulté diagnostique de l’aménorrhée : hystérectomie conservatrice... 
hormonal - Tableau incomplet : aménorrhée secondaire sans troubles climatériques. 
FSH + E2 - Survenue précoce < 45 ans 
- Contraception orale (7 jours après la dernière prise) ou DIU hormonal 
LL 
2 Autre - Test à la progestérone (pendant 10 jours) : aucun saignement à l'arrêt 
S PC - Bilan standard : bilan lipidique, glycémie + selon le contexte TSH, calcémie, vitamine D 
z - Ostéodensitométrie si FdR : - Fracture vertébrale non traumatique 
Ss - Atcd personnel de fracture périphérique sans traumatisme majeur 
Evaluation - Hypogonadisme prolongé, hyperthyroïdie, hypercorticisme, 
des risques hyperparathyroïdie primitive ou atcd de corticothérapie > 3 mois 
- Atcd familial de fracture vertébrale ou fémorale sans traumatisme 
- IMC < 19 
- Ménopause précoce < 40 ans 
- Atrophie vulvo-vaginale (+ rapide après la ménopause) : amincissement des lèvres, 
dépigmentations, rétrécissement de l’orifice vulvaire, réduction de la lumière vaginale, 
Š - Sécheresse muqueuse vulvo-vaginale 
£ Organes - Risque infectieux : acidification du pH vaginal, disparition de la flore de Döderlein 
T génitaux | - Atrophie du col utérin : rend difficile la pratique d’un frottis ou d’une colposcopie 
S - Atrophie utérine et endométriale (et ~ de volume des fibromes et adénomyoses) 
- Involution adipeuse des seins, diminution de taille et dépigmentation des mamelons 
- Troubles sexuels : baisse de libido, dyspareunie par sécheresse vaginale 
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MENOPAUSE 


Conséquences 











- Prise de poids avec redistribution androïde 
- Troubles urinaires : démasquage fréquent d’une incontinence urinaire d’effort 
Effets - Troubles psychiques : trouble attentionnel, mnésique, anxiété, insomnie, irritabilité, dépression 
- Douleurs articulaires et ligamentaires 
généraux Pone ; RER 
- Amincissement cutané et perte d’élasticité 
- Troubles des phanères : pilosité androgénique sur les lèvres supérieures et les joues, baisse de 
pilosité axillaire et pubienne, cheveux cassants 
Ostéo- = Accélération brutale du processus physiologique de déminéralisation osseuse de 1 à 5%/an 
- Touche l'os trabéculaire en 1°” (vertèbres, poignet) 
porose - Manifestation après 7-10 ans : fracture du poignet, du col du fémur, fracture-tassement vertébral 
Risque = Disparition de la protection vasculaire oestrogénique : modification du métabolisme lipidique (^ 
z HDL et 4 LDL) et de certains facteurs de coagulation, sans modification de la glycémie 
cardio- S : y eg 
lai - Augmentation du nombre d’accidents coronariens et vasculaires cérébraux 
vascutalre | _ Effet favorable du THS précoce (discuté) 











TRAITEMENT HORMONAL SUBSTITUTIF 


- Effets bénéfiques : ` syndrome climatérique et prévention primaire de l’ostéoporose (N le risque fracturaire de 50%) 
- Effets discutés : prévention cardiovasculaire, \ troubles cognitifs, ~ cancer colorectal 
- Sans effet sur les symptômes dépressifs ou sur la qualité de vie 



































miestos E Trouble du climatère (bouffées de chaleur, sueurs nocturnes) jugés gênants pour la patiente 
+ 15 à 20% des femmes ménopausées, avec 50% d'abandon dans les 2 ans 
- 7 Risque de cancer du sein et aggravation de l’évolution d’un cancer du sein existant 
El - 7 Risque de cancer de l’endomètre 
- 7 Risque cardiovasculaire si début tardif (> 10 ans de ménopause) 
- 7 Risque thrombo-embolique en cas d'administration orale de l’œstrogène (jusqu’à x2-4) 
EE - Examen clinique complet : palpation mammaire, estimation du risque cardiovasculaire 
à - Biologie : glycémie à jeun, bilan lipidique 
traitement siaa 2 
- Mammographie bilatérale et comparative 
- Antécédent de cancer : sein, endomètre ou ovaire 
a <- Antécédent d'accident thrombo-embolique artériel ou veineux 
- Autres : lupus, tumeur hypophysaire, porphyrie, affection hépatique grave et évolutive, 
Contre- hyperlipidémie sévère, HTA sévère 
indications 
- Fibrome, endométriose, mastopathie bénigne 
Relative | - HTA, diabète insulino-dépendant 
- Antécédents familiaux de cancer du sein ou de l’endomètre 
= Œstrogène naturel ou de synthèse : 17-B-oestradiol ou oestradiol 
S - Voie orale : / le risque thromboembolique veineux > à éviter 
Oestrogènes i 2 RES 
- Voie cutanée (patch ou gel) + à privilégier 
- À dose minimale efficace permettant la disparition des symptômes 
Modalités = Progestérone naturelle ou progestatif de synthèse : prise 2 12 jours/mois 
Progestatif - Ajouté au traitement oestrogénique pour éviter le risque de cancer de l’endomètre 
> Inutile chez la femme hystérectomisée 
TAE - Séquentiel (avec règles) : oestrogènes J1-J25 + progestatif J14-J25 puis arrêt 5 jours 
- Combiné (sans règle) : œstrogène en continu + progestatif en continu à demi-dose 
- Signes de surdosage en oestrogènes : tension mammaire, règles abondantes, nausées, prise de poids 
A- Signes de sous-dosage en oestrogènes : réapparition du syndrome climatérique 
- Biologie à 3 mois puis tous les 6 à 12 mois : bilan lipidique, glycémie à jeun 
> La prescription du TTT hormonal de la ménopause est limitée à 5 ans, et réévaluée tous les ans 











Alternatives 


Bouffées de 
chaleur 


- Tibolone (Livial®) = modulateur des récepteurs aux oestrogènes : X syndrome climatérique, ~^ 
sécheresse vaginale, / libido, non remboursé 
- Autres (discutés) : phyto-oestrogènes, ß-alanine, veralipride, clonidine 





Dyspareunie 


- Oestrogènes par voie vaginale (Colpotrophine®) : effet trophique local 
- Hydratants vaginaux 








Ostéoporose 


- Raloxifène (Evista®) : prévention et traitement de l’ostéoporose de la femme ménopausée 
- Biphosphonate (alendronate Fosamax®...) : prévention et TTT, effet uniquement osseux 
- Calcium/vitamine D : aucun effet anti-fracturaire prouvé, sauf chez la patiente très âgé 
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INSUFFISANCE OVARIENNE PRECOCE 





= Ménopause précoce = disparition du cycle menstruel < 40 ans : < 5% des femmes 





- Primitive : origine génétique, syndrome de Turner en mosaïque... 
- latrogène : chimiothérapie, radiothérapie, ovariectomie bilatérale 
- Auto-immune : ovarite auto-immune (exceptionnelle) 

- Idiopathique (80% des cas) : antécédents familiaux fréquents 





- Bilan hormonal (confirmation diagnostique) : Z FSH, ~ oestradiol 
- Bilan étiologique : TSH, cortisolémie, prolactinémie, AAN, Ac antithyroïdiens, Ac anti-ovaires, caryotype, 





Bilan E x ; 
échographie pelvienne 
- Ostéodensitométrie systématique 
TTT - Traitement hormonal substitutif prolongé jusqu’à 50 ans : généralement bien accepté 


- En cas de désir de grossesse : accès au don d’ovocytes 
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ITEM 121 : TROUBLES DE LA MICTION 














= Vidange complète de la vessie : miction complète, volontaire et indolore, exclusivement diurne, 
dure < 1 minute, permet l'élimination de = 350 ml d'urine, durée de 3-4h entre chaque miction 
- Nécessite la coordination entre la contraction du détrusor et le relâchement des sphincters (lisse et 
Miction strié), et la perméabilité des voies urinaires sous-jacentes (prostate, urètre, méat) 
normale - Contrôle neurologique : - Centre parasympathique sacré : contraction détrusorienne 
- Centre sympathique dorsolombaire : - 8 : relaxation du sphincter lisse 
-a : contraction du sphincter lisse 
- Système somatique : contrôle du sphincter strié 





v r P aa : : 
D - Incontinence urinaire : fuite involontaire d'urine 

© Sp ; PA : Pe Eu ; 
5 - Pollakiurie : diurne (> 6-8 mictions/jour ou délai < 2h) ou nocturne (> 1 miction/nuit) 
R Troubles de la | - Nycturie : besoin d’uriner réveillant le patient la nuit 

S phase de - Urgenturie : désir soudain impérieux et irrépressible d’uriner 

S remplissage - Enurésie : miction involontaire (+ nocturne 

È plissag 

a 


- Sensibilité vésicale : - Augmentée : sensation de remplissage vésicale, sans besoin d’uriner 
- Absente : absence de sensation de remplissage ni de besoin 





Troubles de la | - Dysurie : faiblesse du jet, jet en arrosoir, jet haché, jet hésitant, miction par poussée abdominale, 
phase gouttes terminales, brûlures mictionnelles 
mictionnelle - Rétention vésicale aiguë ou chronique 





Trouble de la 
phase post- 
mictionnelle 


- Gouttes retardataires 
- Sensation de vidange vésicale incomplète 








- Médicament : - Favorisant la miction : parasympathicomimétique, sympatholytique 
- Favorisant la continence : sympathicomimétique (vasoconstricteur nasal), parasympatholytique 
(atropine, tricyclique, antispasmodique, neuroleptique), diurétique, benzodiazépine 
C | - Syndrome clinique : - D’hyperactivité vésicale = pollakiurie + urgenturie + brûlures mictionnelles 
- D'obstruction sous-vésicale = dysurie + rétention vésicale + pollakiurie 
- Examen clinique : recherche de globe vésical, touchers pelviens (TR, TV chez la femme), examen neurologique 
périnéal (tonicité sphinctérienne, réflexes périnéaux, sensibilité périnéale), examen des OGE, BU 





Calendrier = Recueil sur 3 jours des horaires et volumes des mictions, fuites, urgenturies 
mictionnel - Permet de distinguer pollakiurie et polyurie 





= Miction spontanée sur un toilette avec débitmètre 
- Courbe de débit mictionnel : aspect normal en cloche, Qmax > 25 mL/s, volume > 150 mL 
- Echographie vésicale post-mictionnelle associée : mesure du résidu post-mictionnel 

















g Le Za 

S Débitmétrie 

© - Interprétable seulement si volume uriné > 150 ml 

= Résultat - Qmax : 25-30 ml/s chez la femme, 18-20 ml/s chez l’homme 

g - Résidu post-mictionnel absent ou < 100 à 150 ml 

S Fibroscopie - En cas de dysurie : obstacle sous vésical (HBP, sténose urétrale), vessie de lutte 

z urétro-vésicale - En cas de pollakiurie : étiologie de l’irritation vésicale (tumeur, lithiase) 

X PC - Débitmétrie 
- Cystomanométrie (pression vésicale lors du remplissage par sérum physiologique) : 
capacité vésicale fonctionnelle, compliance vésicale, sensibilité vésicale (besoins : B1 = 1“ 
besoin, B2 = besoin pressant, B3 = besoin urgent), et contractilité vésicale 
- Profilométrie urétrale : pression urétrale, dont pression de clôture urétrale maximale 
(PCUM), longueur fonctionnelle et stabilité 

Bilan uro- - Parfois couplé à un électromyographie : recherche de synergie vésico-sphinctérienne 
dynamique - Contraction anarchique du détrusor lors du remplissage, avant de 
Hyperactivité ressentir un besoin 
vésicale - X de la capacité vésicale < 300 ml 


- 7 de la pression détrusorienne > 10 cmH,0 avec pics d’activité 





Insuffisance 


RU - Pression de clôture urétrale maximale < 30 cmH,0 
sphinctérienne 
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DYSURIE 





= Retard au démarrage, faiblesse du jet, poussée abdominale, augmentation du temps de miction, miction en 2 
temps, sensation de vidange incomplète, gouttes retardataires 

C |-Recherche de SFU associé : urgenturie, pollakiurie, syndrome d’hyperactivité vésicale 

- Questionnaires de symptômes (score IPSS) et de qualité de vie 

- TR : recherche de prostate volumineuse et/ou douloureuse (prostatite) 





à , | - Débitmétrie avec mesure échographique du résidu post-mictionnel : un débit maximal < 15 
© Recommandé , . 

= CE mL/s est en faveur d’un syndrome obstructif 

= : ; - BU + ECBU 

Q intention 


- Bilan rénal biologique (ionogramme, urémie, créatininémie) : recherche d’IRC 





PC 
- Fibroscopie urétro-vésicale : sténose urétrale, tumeur vésicale, lithiase 


Non - Echo réno-vésico-prostatique : dilatation pyélocalicielle, dysmorphie vésicale, volume 
systématique | prostatique 
- Urétro-cystographie rétrograde et mictionnelle : recherche d’une vessie de lutte 











- Prostatique : HBP, cancer de prostate, prostatite 
- Sous prostatique : maladie du col vésical, sclérose du col vésical, sténose urétrale, calcul 
urétral, corps étranger, prolapsus génital, compression extrinsèque 


Obstruction sous- 
vésicale 





- Centrale : traumatisme médullaire, SEP, maladie de Parkinson... 


Vessie neurogèn RPO PF ; 
ESSIE NEUTOBENE - Périphérique : syndrome de la queue-de-cheval, diabète, éthylisme chronique... 


Etiologie 





- Vessie claquée après distension vésicale (globe volumineux) 


Cause fonctionnelle An dr x . i A g 
- Dysurie réflexe 2"™ à une pathologie anorectale : hémorroïdes, fécalome 








latrogène - Parasympatholytique, a-stimulant 





- Rétention aiguë d’urine 

- Rétention urinaire chronique, avec mictions par regorgement 
- Reflux vésico-urétéral 

- Infections urinaires à répétition 

- Calculs vésicaux 

- Insuffisance rénale chronique obstructive 


Evolution 











POLLAKIURIE/URGENTURIE 























- Pollakiurie : - Augmentation de la fréquence des mictions sans augmentation de la diurèse/24h 
- Délai entre les mictions < 2h 
c - Nocturne : > 1 réveil la nuit 
- SFU associés : urgenturie (impériosités), brûlures mictionnelles 
KS) - Calendrier mictionnel : diagnostic différentiel avec une polyurie (~ du volume des urines) 
3 - Examen physique : TR, recherche de globe vésical, examen neurologique 
S - ECBU 
S - Cytologie urinaire 
ec |” Echographie vésico-rénale et prostatique : taille de la prostate, tumeur, calcul vésical, caillot 
- Fibroscopie urétro-vésicale : sténose/CE urétral, calcul vésical, tumeur vésical, vessie de lutte 
- Bilan urodynamique : si pathologie neurologique ou absence d’étiologie évidente 
- Urétro-cystographie rétrograde et mictionnelle : résidu post-mictionnel, obstacle sous-vésical, vessie de lutte 
- Pariétale : cystite infectieuse, parasitaire (bilharziose), cystite radique/chimique, cystite 
interstitielle (syndrome douloureux de vessie) 
ei - Corps étranger : fil chirurgical... 
Vésicale p 8 8 
- Calcul 
- Tumeur papillaire et carcinome in situ 
S - Rétention vésicale chronique : vidange incomplète, donc mictions plus fréquentes 
ò 
© Sous-vésicale - HBP, prostatite aiguë ou chronique, sténose urétrale, maladie du col... 
+ 
Ù 
Neurologique - Traumatisme médullaire, SEP, Parkinson... 
- Pathologie infectieuse de contact : sigmoïdite, salpingite, péritonite... 
- Grossesse 
Autre : ee 
- Compression extrinsèque tumorale 
- Psychogène : comportement obsessionnel ou phobique 
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INCONTINENCE URINAIRE DE LA FEMME 





Incontinence urinaire = perte involontaire d'urine par l’urètre, objectivement démontrable 
- Prédominance féminine nette (3 millions des femmes en France), invalidante dans 10% des cas 








= Perte involontaire à l’effort (rire, toux, éternuement, sport...), sans sensation de besoin 
- 2 mécanismes : - Hypermobilité urétrale : perte du tonus des tissus de l’urètre proximale 
- Insuffisance sphinctérienne 





Incontinence - Traumatisme obstétricale/chirurgical : accouchements difficiles, neuropathies 
urinaire d’étirement, chirurgie gynécologique, périnéale ou rectale 
d'effort - Troubles trophiques : carence hormonale de la ménopause (atrophie vulvo-vaginale) 
Cause | - Pathologie mécanique par efforts de poussées abdominales répétés : constipation, toux 


chronique, port de charges lourdes 
- Neurologique 
- Malformative : exstrophie vésicale 








= Perte involontaire d'urine, précédée par un besoin d'emblée urgent et non inhibé (urgenturie ou 
besoin impérieux), pouvant survenir au repos, la nuit, sans notion d’effort 


à - Mécanisme : contractions vésicales anormales non inhibées 
Incontinence 





urinaire par - Irritation vésicale : cystite infectieuse, cystite radique, cystite chimique, tumeur 
hyperactivité pe calcul ou fe est Le | a 
eccdle eee i Obstacle sous-vésical : sténose urétrale, compression extrinsèque de l’urètre 


- latrogène : anticholinergique, opioïdes (incontinence par regorgement) 
- Neurologique 
- Psychogène 











- FdR obstétricaux : gestité/parité, circonstances d'accouchement (manœuvres obstétricales, épisiotomies), 
macrosomie, rééducation périnéale dans le post-partum 

Int | - FdR gynécologiques : statut hormonal, ménopause, THS 

- FdR généraux : obésité, port de charge lourde, activité sportive intense, toux ou constipation chronique 

- FdR iatrogènes : chirurgie abdomino-pelvienne, médicaments (anticholinergique, opioïdes...) 





- Questionnaire de symptômes (USP®) et de retentissement sur la qualité de vie (ICIQ®, CONTILIFE®...) 
- Importance des fuites : port de protections et leur nombre 
SF | - SFU : - Trouble du stockage vésical : urgenturie, pollakiurie diurne/nocturne 
- Trouble de la vidange vésicale : dysurie, impression de mal vider la vessie 
- Catalogue mictionnel sur 3 jours : horaires et volume des mictions, besoin, fuite et circonstances de survenue 





- Inspection : - Prolapsus pelvien : masque l’incontinence (fuites augmentées la nuit : évocateur) 
- Trophicité vulvo-vaginale 
- TV/TR : testing musculaire et de la sensibilité périnale 
- Réflexes périnéaux : bulbo-caverneux ou clitoridien (racine S3) et réflexe anal (racine S4) 
- Test à la toux : reproduction d’un IU d'effort 
- Calibrage urétral : recherche d’une sténose 
- Hypermobilité urétrale : - Test du coton-tige (placé dans l’urètre : bouge de 45° à la poussée) 
- Manœuvre d’Ulmsten ou TVT : soutènement de l’urètre au doit ou à la pince 
- Manœuvre de Bonney : refoulement du cul-de-sac vaginal antérieur 
+ Sensibilisé par l’injection intra-vésicale préalable de bleu de méthylène 


SC 


Diagnostic 





- Fuite par regorgement : globe vésical chronique > mesure systématique du résidu post-mictionnel 
DD | - Fistule vésico-vaginale ou urétéro-vaginale (traumatisme chirurgical ou obstétrique) : perte d’urine par le vagin 
- Autres : fuite de « circonstance », énurésie, urination (contexte psy), sécrétion vaginale abondante, hydrorrhée 





> Aucun examen complémentaire en cas d’IU d'effort pure : diagnostic clinique 











Examen - BU + ECBU si IU par hyperactivité vésicale (ou mixte), patiente âgée portant régulièrement des 
ue protections, ou avant réalisation d’un BUD ou d’une cystoscopie 
urinaire - Cytologie urinaire et cystoscopie si ECBU stérile dans un contexte d’hyperactivité vésicale 
PC Pad test = Quantification objective de l’incontinence (non obligatoire) : pesée des couches 
= Mesure de pression vésicale, abdominale, détrusorienne (= abdo - vésicale) et urétrale 
Bilaniuro - IU complexe ou compliquée : récidive après chirurgie, association à des urgenturies, IU sévère, 
d , test à la toux négatif, réduction de la capacité vésicale, suspicion d’obstruction ou d’hypo- 
ynamique | antractilité vésicale, échec d’un 1“ traitement 
- Avant toute chirurgie si IU d’effort pure : qualité de la vidange vésical par mesure du résidu 
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Diagnostic 





Echo urinaire 


- Indication : mesure du résidu post-mictionnel en cas de doute clinique sur IU par regorgement 
- Optionnelle : IU complexe ou récidivée, de discordance entre clinique et BU ou de prolapsus 





Cystographie 


z d . . . z Z + Je Z . 
- Recommandée en 2" intention : IU complexe, compliquée ou récidivée, discordance 
clinique/bilan urodynamique, prolapsus associé 





EC 


- Indication : - Hématurie associée - Discordance entre clinique et BUD 
- Hyperactivité vésicale sans infection urinaire - Infection urinaire récidivant 











Cystoscopie i UE ne . me 
y p - Douleur vésical ou pelvienne non expliquée - Suspicion de fistule urogénitale 
- Echec, récidive ou complication de chirurgie 
Cytologie - Indication : hyperactivité vésicale sans infection urinaire, FdR de tumeur vésicale ou hématurie 





Rééducation 
périnéo- 
sphinctérienne 


= En 1°® intention si IU d'effort : 10-20 séances maximum + prolongation si efficace 
- Travail manuel intra-vaginal des muscles du plancher pelvien : IU d'effort 
- Biofeedback instrumental = amélioration du contrôle de la miction : IU d'effort 
- Electrostimulation fonctionnelle (5 à 25 Hz) : - IU d'effort ou par urgenturie 
- CI : grossesse, pacemaker, hypoesthésie périnéale 
- Rééducation comportementale : IU d’effort ou par urgenturie 
- Cônes = amélioration de la force des muscles du plancher pelvien : IU d’effort 








Mesures - RHD : perte de poids, arrêt des boissons > 18h... 
associées - Régularisation du transit (RHD, laxatifs...) 
> Aucun traitement médicamenteux n’est efficace pour l’IU d’effort 
TTT - Anticholinergique = oxybutinine, chlorure de trospium, solifénacine, fésotérodine, flavoxate : en 


médicamenteux 


1° intention en cas d’IU par urgenturie, prescrit pour une durée initiale de 6 semaines 
- Alternative en cas d’hyperactivité vésicale : mirabegron (B3-adrénergique) 
- Atrophie vaginale : traitement local oestrogénique 








TTT chirurgical 
(2" intention) 


- Bandelette sous-urétrale trans-obturatrice 

- Bandelette extériorisée par voie sus-pubienne 

- Colposuspension (intervention de Burch) 

> La réponse à la manœuvre de soutènement est prédictive de la réponse 


Hypermobilité 
urétrale 





- Sphincter urinaire artificiel 
- Dispositif mini-invasif = si IU modérée ou CI au sphincter artificiel (troubles 
cognitifs) : ballons péri-urétraux, injection péri-urétrale d’agents comblants 


Insuffisance 
sphinctérienne 





- Neuro-modulation sacrée = électrode de stimulation en regard de S3 : dure 5 à 
10 ans, réversible, seulement 60% de bonne réponse (chirurgie en 2 temps : pose 
de boitier dans un 1°” temps, puis pose de pile si efficace) 

- Injection intra-détrusorienne de toxine botulique A (tous les 6 mois à 1an) 


Urgenturie 














Cause 


Dg 


TTT 


PARTICULARITES DE L’INCONTINENCE URINAIRE DE L'HOMME 





= Après RTUP ou adénectomie : insuffisance sphinctérienne ou urgenturie 





Chirurgie de . : f : | NN cie P 
es - Si persistance des symptômes > 6 mois : endoscopie et BUD pour vérifier l'intégrité de la filière 
urétrale et du système sphinctérien 
Cancer de la = Après prostatectomie radicale : insuffisance sphinctérienne, parfois urgenturie 
prostate - Persistance d’une incontinence urinaire sévère à 2 ans dans < 10% des cas 





Traumatisme 
pelvi-périnéal 


= Fracture du basse et de l’urètre : insuffisance sphinctérienne 
> Souvent difficile à traiter : indication fréquente de sphincter urinaire artificiel 





latrogène 


= Chirurgie pelvienne carcinologique (cancer de prostate, vessie, rectum) ou radiothérapie 
- Possible dénervation périphérique + lésion sphinctérienne + capacité vésicale réduite 
- IU par insuffisance sphinctérienne et/ou urgenturie (cystite radique ou troubles de compliance) 








- TR essentiel : estimation du volume prostatique, recherche de nodule prostatique 
- En cas d’IU d'effort pure : aucun bilan complémentaire (sauf si chirurgie) 





Insuffisance 
sphinctérienne 


ère : x susz . PIE D. A Fa 
-En1 intention : rééducation périnéo-sphinctérienne 
- En 2" intention : traitement chirurgical par sphincter urinaire artificiel, ou bandelette sous- 
urétrale, ou ballonnets péri-urétraux en cas d’IU modérée ou de CI au sphincter artificiel 





Urgenturie 





ère 


-En 1 intention : rééducation, anticholinergique 
- En 2" intention : neuro-modulation sacrée, injections intra-détrusoriennes de toxine botulique A 
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ITEM 133 : ANALGESIE OBSTETRICALE 





= Concerne 70% des accouchements, le plus souvent par anesthésie péridurale lombaire | 
- Consultation d’anesthésie prénatale = obligatoire avant tout acte d’anesthésie : réalisée habituellement au 3°" trimestre 
(ou plus tôt en cas de grossesse pathologique ou d'urgence), même en l’absence de souhait d’anesthésie prénatale 





= 2 types de douleur : viscérale et somatique 


ère 









































w | -Lors dela1 phase du travail : - Contraction > effacement puis dilatation du col utérin : influx douloureux d’origine 
S viscérale, véhiculé par des fibres non myélinisées C 
g - Douleur propre aux contractions : véhiculée par des fibres A6 
Š - Relai au niveau de la corne postérieure de la moelle de T10 à L1 
9 | -A la fin de la 1° phase et lors de la 2°"° phase du travail : douleur d’origine somatique par distension du plancher 
© | pelvien, du vagin et du périnée, transmise par les nerfs honteux issus des racines sacrées S2-S4 
D + L'administration systémique d’analgésiques morphiniques contrôle partiellement les douleurs d’origine somatique 
mais est inefficace pour soulager les douleurs viscérales 
- Objectif : bloc sensitif contrôlant la douleur, sans bloc moteur (paralysie) ni retentissement hémodynamique majeur (la 
circulation utéro-placentaire est corrélée à l’état hémodynamique maternel) 
- Pose dès l’entrée en travail de la parturiente 
Méthode - Cathéter péridural perforé : administration continue d’anesthésiques locaux à faibles concentrations 
H - Potentialisé par un adjuvant : généralement un analgésique opioïde (sufentanil) 
— 
a - Dose d’induction administrée manuellement par le médecin anesthésiste-réanimateur 
= Dose - Dose d’entretien souvent par auto-administration de bolus d’anesthésique local directement par la 
A parturiente par pression sur une pompe : analgésie épidurale contrôlée par la patiente 
LL 
o - Refus du patient 
n - Infection au site de ponction ou infection systémique 
W Contre- es 
I EN - Troubles de l’hémostase 
[= indication . A : 
A - Cardiopathie avancée 
Z - Hypertension intra-crânienne 
- Brèche dure-mérienne (en cas de perforation accidentelle de la dure-mère) : céphalées > traitement 
AE par blood patch à partir de 48h 
Complication A . | 
ie - Hypotension maternelle : risque de retentissement et de souffrance fœtale 
P d - Analgésie insuffisante 
- Bloc moteur : paralysie 
- Péri-rachi-anesthésie combinée : induction rapide par rachianalgésie, suivie d’une analgésie par voie 
Péri- péridurale > installation rapide de l’analgésie 
médullaire | - PCEA = analgésie péridurale contrôlée par la patiente : permet de réduire les doses d’anesthésique, 
améliore la satisfaction maternelle et réduit l'incidence du bloc moteur 
o = Anesthésie par opioïde = remifentanyl : alternative en cas de contre-indication ou d’impossibilité 
TD i SH Du ; OS RTE pon ; 
£ V d’anesthésie périmédullaire, d'efficacité inférieure, souvent autocontrôlée par la patiente (PCA) 
E - Risque fœtal (passage de la barrière placentaire) : ralentissement des oscillations et de la réactivité du 
o rythme cardiaque fæœtal, risque de dépression respiratoire néonatale 
ps 
Š Inhalée = Inhalation d’analgésique gazeux (sevoflurane ou protoxyde d’azote) : peu utilisée en France 
Jeco - Bloc des nerfs honteux = injection trans-périnéale au contact des 2 nerfs honteux, au niveau des épines 
PR sciatiques : indiquée en cas d’extraction instrumentale chez une patiente sans analgésie péridurale 
8 - Bloc para-cervical = injection trans-vaginale au contact des plexus utérins 
Autre - Méthodes non pharmacologiques : hypnose, acupuncture, psychoprophylaxie... 
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ITEM 158 : INFECTION GENITALE DE LA FEMME 


IGH = salpingite = infection d’une ou des 2 trompes, généralement associée à une infection utérine (endométrite) 

- Infection viscérale, profonde et grave, signes cliniques souvent peu intenses et trompeurs > urgence thérapeutique 

- Le plus souvent 2% à une infection génitale basse sexuellement transmissible, par voie ascendante 

- FdR : femme jeune, bas niveau socio-économique, précocité des 1°” rapports sexuels, partenaires multiples, atcds d’IST 





- Transmission sexuelle (85%) : Chlamydia trachomatis (60%), gonocoque (10%), Bacteroides fragilis, entérobactérie 
(E. coli, Proteus, Klebsiella), Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum, streptocoque, staphylocoque 

- Geste invasif endo-utérin (15%) : curetage, IVG, hystéroscopie, hystérosalpingographie, pose de DIU... 

- Transmission par contiguïté (appendicite, sigmoïdite) : exceptionnelle 


Physio 





- Douleur pelvienne (90%) : de localisation et intensité variable, dyspareunie fréquente 
- Leucorrhée (50%) d'aspect variable, typiquement purulente et nauséabonde 

SF | - Métrorragies (40%) 

- Signes fonctionnels urinaires = urétrite : pollakiurie, brûlures mictionnelles 

- Syndrome infectieux inconstant (55%) : fièvre 





- Palpation abdominale : défense hypogastrique (30%), palpation de l’hypochondre droit 
- Examen au spéculum : leucorrhée, cervicite, glaire cervicale louche, métrorragie 
- TV : - Douleur à la mobilisation utérine (quasi-pathognomonique) 
- Douleur à la palpation des annexes et empâtement douloureux des cul-de-sac vaginaux 
- Complication : - Irritation péritonéale : abcès pelvien, pelvipéritonite 
- Douleur en HCD : péri-hépatite 





- Syndrome inflammatoire (NFS, CRP) : généralement normaux en cas d’IGH non compliquée 

- Eliminer un diagnostic différentiel : B-hCG, BU/ECBU 

- Bactério : - Prélèvement vaginal : examen direct + PCR Chlamydia, gonocoque + Mycoplasma 

Bio - Prélèvement d’endocol après antisepsie avec transport en milieu adapté (Portagerm®) 
- Hémoculture si fièvre/frissons 
- En cas de contraception par DIU : ablation et mise en culture recommandée 

- Bilan IST : sérologie VIH (après accord), syphilis (TPHA, VDRL), VHB, VHC 


Diagnostic 





- Signes directs (inconstant) : épaississement pariétal tubaire > 5 mm, aspect en roue dentée 
Echographie - Complication : - Abcès pelvien : masse hétérogène latéro-utérine 

PC pelvienne - Pelvipéritonite : épanchement du cul-de-sac de Douglas 

> Une échographie normale ne permet pas d'éliminer le diagnostic 











- TDM/IRM abdomino-pelvien si doute clinique et échographique 





= Indiquée si : - Doute diagnostique malgré imagerie complète - Signes de gravité infectieux 
- Absence d'amélioration > 48h d’antibiotiques - Collection pelvienne abcédée 
- Diagnostic de certitude : trompes oedématiées inflammatoires 
- Exploration de la cavité péritonéale et recherche d’un syndrome de Fitz-Hugh-Curtis 
- Prélèvements bactériologiques du cul-de-sac de Douglas et des trompes 
- Pronostic de la fertilité ultérieur : selon la sévérité des lésions tubaires et pelviennes 
- Thérapeutique : adhésiolyse péri-tubo-ovariennes, drainage de pyosalpinx, lavage péritonéal 


Coelioscopie 
diagnostique 








= Pyosalpinx (abcès de la trompe), abcès tubo-ovarien ou abcès du Douglas : 10-35% des cas 
- Signes infectieux généraux (fièvre, AEG) avec syndrome inflammatoire biologique marqué 
- Douleurs pelviennes importantes, masse latéro-utérine fixée au TV 

- Diagnostic : échographie + scanner/IRM, voire coelioscopie 

- TTT : drainage chirurgical ou radiologique 


Abcès 
pelvien 





= Péritonite à point de départ tubaire : salpingite non ou insuffisamment traitée 

- Tableau de péritonite aspécifique : syndrome infectieux, iléus réflexe, défense abdominale sous- 
ombilicale voire contracture 

- TDM abdomino-pelvien : confirmation diagnostique, élimine une origine extra-génitale 

- TTT : prise en charge chirurgicale 


Pelvi- 
péritonite 


Complication aiguë 





= Péri-hépatite (inflammation de la capsule de Glisson du foie) à Chlamydia (80%) ou gonocoque (20%) 
- Douleur de l’hypochondre droit, fièvre, syndrome inflammatoire biologique 

- Bilan hépatique et échographie hépatique : normaux 

- Diagnostic à la coelioscopie : adhérences inter-hépato-diaphragmatiques en corde de violon 


Syndrome 
de Fitz- 
Hugh-Curtis 
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Complication tardive 


Séquelle tubaire 


ère 


- Stérilité tubaire : 1 cause de stérilité tubaire 
- GEU : principal facteur de risque de GEU (RR = 10) 





= 20% des cas : - Traitement mal suivi ou inadapté 








Récidiv es ; : 
ecidive - Re-contamination : absence du traitement du partenaire... 
= Lésions tubaires avec adhérences tubo-pelviennes : 
Salpingite - Généralement asymptomatique, ou douleurs pelviennes chroniques, dyspareunie, possible 
chronique syndrome de Fitz-Hugh-Curtis 
- Diagnostic à la coelioscopie 
n - Algies pelviennes chroniques (15%) : mal expliquées (même après traitement), invalidantes 


- Avortement spontané précoce : par inflammation de l’endomètre 








> Ambulatoire possible si : aucun signe de gravité et aucune indication de coelioscopie ou de drainage radiologique 
> Hospitalisation en service de gynécologie sinon : VVP, mise à jeun 





= Antibiothérapie probabiliste sans attendre les résultats, adapté secondairement : 
- Par voie IV initialement si compliquée, ou par voie orale d'emblée en ambulatoire 
- Bi-antibiothérapie pendant 14 jours : - Ofloxacine (400 mg x2/j) 





Antibio- - Métronidazole (500 mg x2/j) 
thérapie - Ceftriaxone (500 mg en 1 injection IV ou IM) : si découverte de gonocoque ou selon le contexte 
- Alternatives : - Doxycycline + métronidazole + ceftriaxone 
- Moxifloxacine + ceftriaxone 
- Lévofloxacine + métronidazole 
A s - D’emblée si complications : signe de gravité infectieux ou abcès pelvien 
Coelioscopie 





- En l’absence d'amélioration après > 48h d’antibiothérapie 





Abcès associé 


- Drainage systématique si > 3 cm : - Radiologie interventionnelle : - Voie trans-vaginale écho-guidée 


- Voie transrectale scannoguidée 
n . d. á 
- Coelioscopie en 2™ intention 


- Antibiothérapie : ceftriaxone (1 injection) + métronidazole + doxycycline pendant 14 à 21 jours 





Mesures 
associées 


- Blocage de l'ovulation par contraception oestro-progestative 

- Dépistage des IST et TTT du/des partenaire(s) : azithromycine en dose unique si Chlamydia 
- Rapports sexuelles protégés jusqu’à la fin du traitement 

- Echographie précoce en cas de grossesse pour s'assurer de la localisation intra-utérine 





Surveillance 


- Disparition des symptômes en 4 jours : consultation si symptômes persistants à J4 
- Vérification clinique de la guérison systématique : cs à J7 + prélèvements si toujours symptomatique 
- Dépistage de re-contamination à Chlamydia à 3-6 mois 








Prévention 








Prévention - Utilisation systématique du préservatif si statut du partenaire non connu 
des IST - Dépistage régulier des IST, notamment à l’arrêt du préservatif ou après un comportement à risque 
Dépistage = Infection fréquente, souvent asymptomatique : dépistage par PCR sur 1° jet urinaire 


d'infection à 
Chlamydia 





- Femmes < 25 ans et hommes < 30 ans 
- Femmes > 25 ans et hommes > 30 ans multipartenaires ou ayant un nouveau partenaire 
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| LEUCORRHEE 
























































Leucorrhée = écoulement non sanglant provenant de l’appareil génital féminin, d’origine infectieuse 
- Flore habituelle protectrice : bacille de Döderlein (= lactobacille), à l’origine du pH acide 
> La flore est N avant la puberté et après la ménopause, avant et après les règles et / en cas de stérilet 
- Caractéristiques de la leucorrhée : abondance, aspect, odeur, variations au cours du cycle 
- Contexte : changement récent de partenaire, geste invasif endo-utérin, antibiothérapie (mycose), grossesse 
(physiologique, mycose), stérilet (vaginose bactérienne, IGH), terrain favorisant (diabète, immunodépression) 
SF | - Signes associés : - Prurit : oriente vers une mycose 
- Brûlure : oriente vers un Trichomonas ou un germe banal 
- Métrorragie, douleurs pelviennes + fièvre : infection génitale, pathologie cervicale 
- Signes éventuels chez le partenaire : rougeur, brûlure, écoulement, irritation 
- Inspection de la vulve : inflammation locale (vulvite), lésion 
SC | -Spéculum : visualisation de leucorrhée, de la muqueuse vaginale (vaginite), du col (cervicite) et prélèvements 
- TV : douleur à la palpation ou à la mobilisation de l’utérus et des annexes > IGH 
A = Parfois abondante, mais non irritante, inodore, sans polynucléaires 
Leucorrhées ; : NP ; A ; i 
DD $ 7 - Glaire cervicale (sécrétée par l’endocol) : translucide, cristallise en fougère, / de J8 à J15 
z physiologiques |. Desquamation vaginale : laiteuse, peu abondante, opalescente, / en fin de cycle 
Examen direct | - Examen extemporané sur lame : polynucléaire, Trichomonas, filaments mycéliens 
a en consultation | - Test à la potasse 10% («sniff test») : odeur de poisson pourri + Gardnerella, anaérobie 
= Non systématique, indiqué si : - Clinique atypique 
- Leucocytes à l’examen direct sans agent identifié 
PC - Signes d’IGH 
Examen de - Urétrite chez le partenaire 
laboratoire - Echec d’un 1° traitement médical ou récidive 
- Prélèvement vaginal standard : recherche de candidose, vaginose ou vaginite 
- Recherche d’IST : PCR Chlamydia, gonocoque (+ mycoplasme en 2" intention) 
- Prélèvement endo-cervical (avec transport sur milieu Portagerm®) si suspicion d’IGH 
Leucorrhée physiologique : blanche/transparente, indolore, / en phase pré-ovulatoire 
- Prélèvement vaginal : polynucléaires rares, flore de Döderlein abondante, sans germe pathogène 
Leucorrhée pathologique : aspect anormal, SF associé (et parfois chez le partenaire : urétrite, balanite...) 
- Prélèvement vaginal : polynucléaires nombreux et altéré, flore de Döderlein rare/absente, germe pathogène 
= Saprophyte humain (+ IST) : infection endogène, favorisée par l’hyperacidité vaginale 
- Modifications hormonales : grossesse, ménopause 
Edr |” Pathologie générale : diabète, immunodépression 
- TTT : antibiotique ++, oestroprogestatif, corticoïdes, anticholinergique, progestatif 
- Hygiène locale inadaptée : toilettes excessives, antiseptiques locaux 
- Leucorrhée blanchâtre, grumeleuse (lait caillé), inodore avec prurit vulvaire + dysurie 
Mycose à - Vulve inflammatoire, oedémateuse + extension au périnée postérieur fréquente 
i Dg | -Examen direct : filaments mycéliens 
Conade > Diagnostic clinique : prélèvement vaginal (avec mise en culture sur milieu de 
& albicans Sabouraud et antifongigramme) seulement si doute diagnostique ou mycose récidivante 
$ Non - Antifongique local (sertaconazole, fenticonazole) : ovule (en 1 fois) ou crème (7 jours) 
T IST TIT | - Savon alcalin ou neutre pour la toilette intime 
È - TTT du partenaire si balanite ou mycose récidivante : pommade antifongique (10 jours) 
z Mycose =>4/an:- TIT du partenaire | | | | 
Na - Décontamination digestive : antifongique de contact 
récidivante - TTT systémique minute po (Beagyn®) : 1 cp/mois pendant 3 mois 
= Déséquilibre de la flore vaginale : prolifération bactérienne anormale, notamment de bactéries 
anaérobies type Gardnerella vaginalis 
; - Leucorrhée grisâtre, peu abondante, malodorante 
Vaginose . ; i RA : ; 
ay - Diagnostic : - Test à la potasse positif, pH vaginal alcalin 
bactérienne ; Sa 
- Présence de clue cells à l'examen extemporané (pathognomonique) 
- Disparition de la flore bactérienne normale : score de Nugent 
- TTT : métronidazole oral = 2 g en mono-dose ou 1g/jour pendant 7 jours 
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Vulvo-vaginite 


IST 


= Contamination vénérienne par un parasite (protozoaire flagellé) 
- FdR : alcalinisation du milieu (savon de Marseille), hypoestrogénie 





- Leucorrhée verdâtre, nauséabonde (odeur de plâtre frais), mousseuse, avec brûlure 


Trichomonas | Dg | - Vulvo-vaginite et cervicite avec piqueté hémorragique, col rouge framboisé 
vaginalis - Examen direct : protozoaire flagellé visible, polynucléaires 





- Métronidazole : oral (2 g en prise unique) ou ovule (1/j pendant 10 jours) 
TTT | - En 2™ intention : métronidazole 500 mg x 2/j pendant 10 jours 
> Traitement systématique du partenaire 








Cervicite 


Chlamydia | - Portage asymptomatique fréquent 
trachomatis | - Mise en évidence par PCR sur 1° jet urinaire ou sur l’endocol 





IST Gonocoque 


- Fréquemment asymptomatique (portage simple) 

- Leucorrhées purulentes (jaunes ou verdâtres) + signes d’urétrite ou de skénite 

- Examen au spéculum : cervicite avec glaire purulente, parois rouges, saignant au contact 
- Diagnostic par PCR sur prélèvements vaginaux 








- Mycoplasma genitalium (IST) : à rechercher en cas de PCR Chlamydia et gonocoque négative 


Mycoplasme | - Mycoplasma hominis, Ureaplasma (non IST) : rôle pathogène discuté 


- TTT : cycline pendant 7 jours ou azithromycine 1 g en prise unique 








Autres 


Infection 
bactérienne 


= Streptocoque, E. coli, S. aureus... 
- Symptomatologie variable 
- Diagnostic par le prélèvement vaginal 





Infection 
génitale haute 


r ra 2 dr > . : gs 
= Inflammation de la muqueuse utérine, généralement 2" à un geste invasif endo-utérin 
- Tableau clinique : douleurs pelviennes, leucorrhées, fièvre 











Cas particuliers 


Cause 


- Cancer du col de l’utérus : leucorrhée + associées à des métrorragies provoquée > FCU après 
traitement de l'infection 











néoplasique : P : : 
GER - Pathologie utérine ou tubaire : hydrorrhée 
Femme - Vaginite sénile : atrophie et modification de la flore vaginale par carence hormonale > TTT hormonal 
ménopausée | - Origine néoplasique cervicale, endométriale ou tubaire 
nere - Germe généralement banal : Streptococcus pyogenes, oxyurose, mycose 





> Rechercher un corps étranger intra-vaginal 
































VULVO-VAGINITE IST Signes Examen Traitement 
Leucorrhée : Antifongique local : 
` - Blanchâtre sertaconazole, 
Mycose à oe iaia ` jiš i 
3 x Non - Grumeleuse (lait caillé) Filaments mycéliens fenticonazole 
Candida albicans f 
- Inodore Savon alcalin ou neutre 
Prurit vulvaire + dysurie pour la toilette intime 
Vaginose Leucorrhée Test à la potasse positif 
bactérienne = - Grisâtre pH vaginal alcalin Métronidazole 
anaérobies Non - Peu abondante Présence de clue cells =2gen mono-dose ou 
type Gardnerella - Malodorante Disparition de la flore bactérienne 1g/jour pendant 7 jours 
vaginalis normale : score de Nugent 
Leucorrhée ; ; 
à Métronidazole 
Parasitaire = = VEANE Oral 2 g prise unique) 
i 5j . - Nauséabonde (odeur de Protozoaire flagellé visible 8P a 
Trichomonas Oui i : n - Ovule pendant 10 jours 
ae plâtre frais) Polynucléaires | g 0 
vaginalis > Traitement systématique 
- Mousseuse . 
s du partenaire 
Brûlure 
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ITEM 252 : DIABETE ET GROSSESSE 


- 1" trimestre : phase d’anabolisme et insulino-sensibilité physiologique > risque accru d’hypoglycémie 

- 2°" trimestre : phase de catabolisme et insulino-résistance physiologique > risque accru de déséquilibre glycémique 
- 3°" trimestre : catabolisme et insulino-résistance maximale > risque de déséquilibre sévère voire d’acidocétose 

> L’insuline ne passe pas la barrière placentaire, mais le glucose et les corps cétoniques passent la barrière placentaire : 
hyperglycémie maternelle > hyperglycémie fœtale > hyperinsulinisme fœtal + macrosomie 





Complication - Hypoglycémie : surtout au 1°” trimestre (N les dose d'insuline), sans retentissement foetal 
aiguë - Déséquilibre sévère voire acidocétose : surtout au 3°" trimestre, risque de mort foetale 





- Infections urinaires plus fréquentes 
- Rétinopathie : - Apparition ou aggravation d’une RD, avec régression habituelle après grossesse 
- Risque d’hémorragie intra-vitréenne ou de décollement de rétine lors des efforts 
de poussée en cas de RD proliférante : voie basse déconseillée 
- HTA ou atteinte rénale : risque de prééclampsie > grossesse déconseillée 
- Insuffisance coronaire non revascularisée : contre-indique formellement la grossesse 


Complication 
maternelle 
chronique 





- Malformation : - Système nerveux : anencéphalie, spina bifida 
- Cardiaque : transposition des gros vaisseaux, hypertrophie septale 














v à 
= - Urologique : agénésie rénale, pyélon double 
Z - Digestive : atrésie intestinale, situs inversus 
= Complication > Corrélé à l’'HbAïc à la conception et à l'équilibre glycémique durant l’organogenèse 
S embryonnaire | > Le risque d’anomalie chromosomique n’est pas augmenté 
D et foetale - HTA gravidique et pré-éclampsie : RR = 4, surtout si HTA préexistante, IRC ou macro-albuminurie 
- Mort fœtal in utéro 
- Hypotrophie : souffrance fœtale chronique, surtout en contexte de prééclampsie 
- Hydramnios 
- MAP et prématurité 
- Hypoglycémie néonatale (par hyperinsulinisme fœtal) 
- Autres troubles métaboliques : polyglobulie, ictère néonatal, hypocalcémie 
Complication - Maladie des membranes hyalines (MMH) : due à la prématurité et à l’hyperinsulinisme fœtale 
néonatale - Macrosomie : fracture de la clavicule, paralyse obstétricale du plexus brachial, dystocie des épaules 
- Cardiomyopathie hypertrophique transitoire (par épaississement septal) : généralement 
asymptomatique, risque d'insuffisance cardiaque, régressive 
= Equilibre du diabète et complications contre-indiquant la grossesse ou à traiter avant : 
S E E E- Microangiopathie (rétinopathie, néphropathie) ou HTA : aspirine 100 mg/j dès le diagnostic 
2 - Photo-coagulation rétinienne en cas de rétinopathie proliférative 
a > Accouchement par voie basse déconseillé en cas de RD proliférante ou de décollement de rétine 
D 
= Equilibre du = Optimisation de l’insulinothérapie, arrêt des ADO si DT2, voire mise sous pompe à insuline 
è diabète - Objectifs : glycémie à jeun < 0,95 g/L, post-prandiale < 1,2 g/L et HbA1c < 6,5% 
A - HTA : arrêt des IEC/ARA2 et relai par un autre antihypertenseur 


- Arrêt des statines 





= Mensuel pendant le 1°” et 2°" trimestre, bimensuel au 3°"° trimestre 
Suivi - Uricémie et ECBU mensuelle, BU hebdomadaire 
diabétologique | - Bilan ophtalmo (+ angiographie) tous les 3 mois 


- Adaptation de l'insuline selon les glycémies capillaires : œ au 1°” trimestre et / forte après 17-20 SA 





- Surveillance fœtale rapprochée dès 32 SA par rythme cardiaque fœtal (1 à 2/semaines) 


Suivi obstétrical A ji p . : su Gus 
- Echographie obstétricales trimestrielle avec Doppler des vaisseaux ombilicaux et utérins 





- Accouchement programmé vers 38-39 SA 
Accouchement | - Déclenchement ou césarienne selon la suspicion de macrosomie et les critères obstétricaux 
- Sous perfusion d'insuline + G10% IVSE 





PEC pendant la grossesse 


- Surveillance néonatale rigoureuse : glycémie, calcémie, NFS, ictère, cardiomyopathie 
Post-partum - N des doses d'insuline et réadaptation aux besoins maternels 
- Allaitement : possible et recommandé sans restriction, contre-indique les ADO 
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| DIABÈTE GESTATIONNEL 


Diabète gestationnel = hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiquée pendant la grossesse (quelque soit les 
traitements nécessaires et l’évolution en post-partum) : 5% des grossesses 

- Diabète de type 2 méconnus (15% des cas) : persistant après l'accouchement 

- Diabète gestationnel vrai : insulino-résistance progressive et réversible due aux hormones placentaires 





- Age maternel 2 35 ans 
- Surcharge pondérale : IMC > 25 
- Antécédents familiaux au 1° degré de diabète 
























































Risques 





œx PIE nes ` . 
D |- Antécédents personnels de diabète gestationnel ou d’enfant macrosome (poids > 4000g) 
- Signe d’appel en cours de grossesse : macrosomie (biométrie fœtale > 97°"° percentile), hydramnios 
- Autres (sans indication de dépistage) : HTA, dyslipidémie, SOPK, stéatose hépatique, intolérance au glucose 
> Facteurs non associés : niveau socio-économique, tabac, multiparité, grossesse multiple, prise de poids gestationnelle 
- Recherche de glycosurie systématique : parfois physiologique, mauvais dépistage du diabète 
So ar - Glycémie à jeun : - Diabète gestationnel si > 0,92 g/L 
T Au 1 ER i 
EE eire | - Diabète de type 2 si > 1,26 g/L 
S - 2° dosage avec HbA1c si anormal : confirmation diagnostique 
A 
Entre = HGPO avec 75 g de glucose et mesure des glycémies à TO, T60 et T120 : 1 valeur affirme le diagnostic 
24 à 28 SA TO = 0,92 g/L T60 = 1,80 g/L T120 = 1,53 g/L 
Malformation | - Aucun risque de malformation congénitale en cas de diabète gestationnel vrai 
a congénitale - Risque de malformation en cas de DT2 méconnu avec absence d’équilibre préconceptionnel 
= 
$ Complication | - HTA gravidique et pré-éclampsie 
2 maternelle - Infection urinaire 
à 
S ST - Macrosomie (et conséquences) 
© | Complication i 3 z 
- Hydramnios, MAP, mort fœtale in utéro 
fœtale i nee ; 3 : Le fuite 
- Néonatal : hypoglycémie (rare), cardiomyopathie hypertrophique (du à l’hyperinsulinisme) 
EE = Surveillance glycémique : auto-surveillance glycémique 4 à 6 fois/jours, HbA1c + fructosamine 
i po A - Glycémie à jeun : objectif < 0,95 g/L 
Ew d - Glycémie à 2h post-prandiale : objectif < 1,20 g/L 
- Alimentation équilibrée normo-calorique (1600-2000 kcal/j) réparti en 3 repas et 2 collations avec 
RHD 50% de glucides, en favorisant les sucres lents 
- Eliminer les grignotage et sucres rapides 
- Activité physique régulière et adaptée au terme de la grossesse 
insúlino- = Si échec des RHD après 7 à 10 jours = > 10% des glycémies en dehors de l'objectif 
TAAT - Selon le profil glycémique (généralement 3 injections/j) : privilégier une insuline rapide en cas de 
raple glycémies post-prandiales élevées ou une insuline lente en cas de glycémies préprandiales élevées 
K 
= - Surveillance diabétologique 1 fois/mois sous RHD seule ou 2 fois/mois sous insuline 
Surveillance - Echographie mensuelle si diabète mal équilibré ou sous insuline 
- Echographie proche du terme (en plus de celle de 32 SA) : dépistage de la macrosomie fœtale 
- Modalités d'accouchement normales en cas de diabète bien équilibré sous RHD sans 
retentissement fœtal 
- Accouchement voie basse sous surveillance glycémique et cétonurie 1 fois/h : insulinothérapie + 
G10% en cas de glycémie > 1,44 g/L 
Accouchement - Déclenchement à 39 SA en cas de diabète mal équilibré sous insuline ou avec retentissement 
fœtal (macrosomie) 
- Césarienne à 39 SA en cas de macrosomie > 4250-4500 g selon les caractéristiques de la patiente 
- Surveillance de la glycémie du nouveau-né si mère sous insuline ou macrosomique : début après 
le 1° repas (à 30 minutes) et avant le 2°"° 
Éd Suivi de la normalisation des glycémies capillaires sans traitement 
p - Glycémie à jeun ou HGPO 75g dans les 3 à 6 mois après l'accouchement 
v 
S - Risque d’intolérance au glucose ou de diabète (facteur déclenchant : œstrogène, corticoïde, nouvelle 
3 
A 


grossesse) + 40% développent un diabète de type 2 dans les 15 ans 
- Récidive lors d’une prochaine grossesse : risque > 30% 
- Risque augmenté d’obésité de l’enfant : surveillance (courbe de corpulence), mesures préventives 
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ITEM 252 : NUTRITION ET GROSSESSE 





FdR de carence 
nutritionnelle 


- Age jeune 

- Bas niveau socio-économique 

- Grossesses rapprochées 

- Grossesse multiple 

- Intoxication alcoolo-tabagique 

- Régime végétarien 

- Pathologie chronique sous-jacente : traitement antiépileptique, syndrome de malabsorption... 
- Antécédent : anomalie de fermeture du tube neural, chirurgie bariatrique 





- 1° trimestre : + 150 kcal/jour 











Energie - 2° et 3°" trimestre : + 350 kcal/jour 
- Allaitement : + 500 kcal/jour 
Macro- - Protéines : 0,8 g/kg/j au 1” trimestre, 0,9 g/kg/j au 2°" trimestre, 1 g/kg/j au 3°" trimestre 
nutriments - Lipides et glucides : ANC de la population générale 
= / des besoins chez la femme enceinte à 30 mg/j, compensée par / de l'absorption digestive 
- FdR : grossesses rapprochées, faible consommation de viande, atcd de carence martiale 
Fer - NFS systématique en début de grossesse et à 6 mois 
- Supplémentation en fer si anémie ferriprive : Hb < 11 au 1° ou < 10,5 au 2° trimestre, ferritine < 12 
- En cas d’anémie ferriprive sévère : risque d’accouchement prématuré ou de RCIU 
- Excès de fer possiblement dangereux : RCIU 
= Carence en début de grossesse : risque d’anomalie de neurulation (spina bifida, anencéphalie), RCIU 
Folates - Supplémentation systémique par 0,4 mg/j : dès l'arrêt de contraception ou le désir de grossesse (au 


(Vitamine B9) 


moins 4 semaines avant conception, au mieux 2 mois avant), jusqu’à 12 SA 
- Prévention secondaire (antécédent de dysraphie) ou situation à risque (antiépileptique, grossesses 
multiples) : supplémentation systématique en acide folique à 5 mg/j 





- Augmentation des besoins au cours de la grossesse et de l'allaitement : 200 ug/j 

- Carence > stimulation thyroïdienne > goitre réversible puis irréversible, risque d’hypothyroïdie 
maternelle induisant une hypothyroïdie fœtale et néonatale et des troubles psychomoteurs 

- Dépistage des carences en iode chez les femmes enceintes et en âge de procréer 


























lode - Dépistage d’un goitre par palpation systématique chez la femme enceinte 
= Supplémentation iodée et/ou mesures alimentaires (sel enrichi en iode) afin de garantir un 
PEC apport de 150 ug/j hors grossesse et 200-250 ug/j lors de la grossesse 
- Supplémentation à 150 ug/j possible (en l’absence de dysthyroïdie), si possible dès la période 
préconceptionnelle 
Vitamine D - Carence en vitamine D : risque d’hypocalcémie néonatale et de rachitisme | 
- Supplémentation en vitamine D : 1 administration unique de 100.000 UI au 7°"° mois 
Calcium = Besoins inchangés : 1000 ug/j 
Vitamine K - Supplémentation en cas de traitement inducteur enzymatique (prévention du risque hémorragique 
du nouveau-né) : 10-20 mg de vitamine K1 per os à partir de 36 SA 
Vitamine A - Eviter un apport excessif de vitamine A lors de la grossesse 
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ITEM 297 : TUMEURS DU COL UTERIN 


Histoire naturelle : apparition au niveau de la zone de jonction pavimento-cylindrique 

- FdR principal = infection à HPV de haute risque oncogène : sans conséquence clinique, régresse dans 80% des cas 

- Néoplasie intra-épithéliale cervicale (CIN) : évolue vers un cancer du col (< 1% des CIN1, proportion plus élevée pour les 
CIN2 et 3, délai entre 5 et 20 ans), ou régresse spontanément (70% des CIN1, 40% des CIN2 sur 2 ans) 

- Adénocarcinome in situ (1% des lésions précancéreuses) : chez la femme de 25-30 ans, 90% HPV-induit (HPV 18 ++) 

- Cancer du col utérin : franchissement de la lame basale par les cellules cancéreuses 








HPV = virus à ADN à transmission direct par contact cutané ou muqueux (rapports sexuels, même protégé par un 
préservatif), de 120 types différents 

- Infection très fréquente (80% des femmes), le plus souvent transitoire, régression spontanée en 1 à 2 ans (80% des cas) 
- HPV à haut risque oncogène (16, 18, 31, 33, 35...) : à l’origine de cancer du col (retrouvé dans 99,7% des cas), ORL 
(oropharynx et amygdale) de l’anus, du pénis, de la vulve et du vagin 

- HPV à bas risque (6, 11...) : condylomes acuminés 

+ Test HPV : recherche de la présence d'ADN viral des HPV de haut risque 





= Vaccins préparés à partir de particules virales non infectantes (virus like particule L1) 
- Gardasil® = vaccin tétravalent : HPV de haut risque 16 et 18 + HPV de bas risque 6 et 11 
- Cervarix® = vaccin bivalent : HPV de haut risque 16 et 18 
- Indication : - Jeune fille de 11 à 14 ans = cible vaccinale prioritaire : en 2 injections à MO et M6 
- Rattrapage chez la jeune femme de 15 à 19 ans révolu (même si début d'activité sexuelle) : 
en 3 injections à MO, M1/M2 et M6 
- Prévient 50% des lésions intra-épithéliales de haut grade et 70% des cancers invasifs du col de l'utérus 
- Prévention du condylome acuminé par le Gardasil® 
> Taux de couverture en France très faible = 20% 


| NEOPLASIE INTRA-EPITHELIALE CERVICALE 


= Lésion précancéreuse asymptomatique : anomalie de l’épithélium pavimenteux, naissant à la zone de jonction entre 
épithélium pavimenteux (exocol) et cylindrique (endocol), particulièrement fragile aux infections par HPV 
- Le délai moyen entre la contamination HPV et la survenue d’une néoplasie intra-cervicale est de 10 à 12 ans 


PAPILLOMAVIRUS 


Vaccination 
anti-HPV 




















= Dépistage individuel : 1°’ FCU à 25 ans, contrôlé à 1 an puis réalisé tous les 3 ans jusqu’à 65 ans, chez 
toutes les femmes ayant eu des rapports sexuels 
- Très spécifique (> 95%) mais peu sensible (50-80%) > diminue de 90% le risque de cancer du col 





= Spatule d’Ayre pour l’exocol et cytobrosse pour l’endocol (ou endobrosse si jonction squamo- 
cylindrique endo-cervicale) : en dehors des règles, en l’absence d'infection, à distance d’un rapport 
sexuel, avant le TV, après pose d’un spéculum sans lubrifiant 

- Frottis conventionnel (prélèvement étalé sur une lame) : récupération de seulement 20-30% des 
cellules de la cytobrosse, qualité d’étalement aléatoire 

- Frottis en phase liquide : récupération de la quasi-totalité des cellules, recherche d’'HPV ou d’autre 
pathogène possible sur le même prélèvement, mais coût plus élevé 

> Qualité du prélèvement : aucune valeur si ne comporte pas de cellules glandulaires 


Méthode 


Frottis 
cervico- 
utérin 





Classification de Bethesda : ininterprétable (à refaire), normal, inflammatoire (normal) ou anormal 
- AGC : atypie des cellules glandulaires 

- ASC-US (3-5%) : atypie des cellules malphigiennes de signification indéterminée 

- ASC-H (rare) : signification indéterminée mais plus inquiétant (40% de haut grade) 

- LIEBG (ou LSIL : 2%) : lésion intra-épithéliale de bas grade 

- LIEHG (ou HSIL : 0,5%) : lésion intra-épithéliale de haut grande 

> Le FCU est un examen de dépistage : corrélation imparfaite avec les résultats histologiques 


Dépistage 


Résultat 











= Frottis indéterminé : normal dans 90% des cas, mais lésion intra-épithéliale dans 10% des cas 
ASC-US - Recherche d’HPV à haut risque : - Si HPV- : VPN proche de 100% > reprise du FCU à 3 ans 
- Si HPV+ : réalisation d’une colposcopie + biopsies 





CAT 


= Dysplasie de bas grade : 2/3 disparaissent spontanément 


LL - Colposcopie d'emblée 




















HSIL ou ASC-H | - Colposcopie avec biopsie d'emblée 
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> Indication: - Atypie glandulaire (d'emblée) : endocervicale, endométriale ou ADK endocervical 

- Atypie pavimenteuse : ASC-H ou HSIL (d'emblée), ASC-US avec HPV+ ou LSIL 
Colposcope : visualisation du col et réalisation des biopsies, idéalement en i partie de cycle 
- Examen du col sans préparation : tuméfaction, ulcération, vascularisation (filtre vert), leucoplasie... 
- Application d’acide acétique = zone blanche acidophile (riches en protéines) : visualisation de la zone 
Colpo- de jonction cylindro-malpighienne et d'éventuelles lésions intra-épithéliales 
scopie - Application de lugol = test de Schiller : coloration brûnatre de l’épithélium pavimenteux de l’exocol 
(riche en glycogène), alors qu’une lésion intra-épithéliale ne sera pas colorée au lugol (iodo-négative) 
- Biopsie des zones suspectes (zones acidophiles et iodonégatives) + schéma daté-signé 
> Aucune valeur si ne visualise pas la zone de jonction : 
- FCU LIEHG et zone de jonction non vue à la colposcopie > conisation à but diagnostique 
- FCU LIEBG/ASC-US et zone de jonction non vue à la colposcopie + contrôle du FCU à 6 mois 


Diagnostic 





= Classification de Richard : 

- CIN1 = dysplasie légère : anomalies cellulaires < 1/3 inférieur de l’épithélium 

- CIN2 = dysplasie modérée : anomalies cellulaires atteignant les 2/3 profonds de l’épithélium 
- CIN3 = dysplasie sévère ou cancer in situ : anomalies de toute la hauteur de l’épithélium 


Analyse 
histologique 
des biopsies 








- Surveillance par FCU et colposcopie tous les 6 à 9 mois : disparition spontanée dans 2/3 des cas en 2 ans 
- Traitement uniquement si lésion persistante > 18 mois (ou si surveillance difficile) : privilégier la 

CINTZ | vaporisation au laser (aucune analyse histologique, mais diminue morbidité obstétricale) à la résection à 
l’anse diathermique 

- Aggravation en CIN2 ou 3 : conisation 





Conisation = exérèse chirurgicale, généralement à l’anse diathermique 
- Examen histologique : limites d’exérèses endo- et exocervicale > découverte possible d’un cancer du col 





PEC 


- Précoce : hémorragie per- ou post-opératoire 
- Tardive : - FdR obstétricale : accouchement prématuré, petit poids de naissance 
- Sténose cervicale cicatricielle : surveillance difficile 
- Obstruction cervicale cicatricielle (très rare) : dysménorrhée/aménorrhée 


CIN2 Complication 
CIN3 





> Le risque de cancer infiltrant du col de l'utérus est 4 à 5 fois plus élevé après le traitement 
Surveillance | d’un CIN2 ou 3, principalement dans les 1°° années post-opératoire 
- FCU + test HPV : à 3-6 mois, à 18 mois puis 1/an (pendant au moins 10-20 ans 




















AUTRES LESIONS BENIGNES DU COL 


SF | - Douleurs pelviennes (à la mobilisation utérine), métrorragies post-coïtales, leucorrhées louches 





- Muqueuse exocervicale rouge, inflammatoire + ectropion saignant au contact 

- Glaire cervicale louche 

> En cas d’ulcération indurée et fragile, voire de bourgeon irrégulière hémorragique : évoquer un 
chancre syphilitique ou une tuberculose du col > biopsie 


Cervicite se 





TIT | - Ovule antibiotique ou antiseptique local, antalgiques 








= Tumeur muqueuse + volumineuse : saignements au contact, risque de surinfection 





Polype TTT | - Exérèse au bistouri ou par plusieurs tours de spire sous AL 








DD | -Fibrome ou polype accouché par le col : généralement plus volumineux 





= Îlots de tissus endométrial situés sous un épithélium malpighien normal : généralement secondaire à des 





Endo- traumatismes ou des gestes thérapeutiques cervicaux réalisés trop près des règles 
métriose SERTE - | — | 
cervicale c - Microhémorragies cervicales en période prémenstruelle 


- Examen au spéculum : tâches de « goudron » 
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CANCER DU COL UTERIN 


ème ème 



































=2 cancer de la femme dans le monde, 10 ` en France (3500 cas/an, 1000 décès/an), incidence maximale à 48 ans 
- Histoire naturelle : infection cervicale persistante à HPV de haut risque > constitution d’une lésion intra-épithéliale cervicale 
au niveau de la jonction exo-endocol > rupture de la membrane basale : invasion stromale < 1mm (risque de dissémination 
nul), micro-invasifs < 5 mm (risque d’ADP : 5-6%) puis cancer invasif vrai 
- Extension surtout locorégionale et lymphatique vers les chaînes iliaques externes, iliaques primitives puis lombo-aortique, 
métastases viscérales (foie, poumons) très tardives 
- Infection persistante à HPV de haut risque : principal facteur de risque (99% des cas), dont 70% d'HPV 16/18 
- Tabagisme : 2°" facteur de risque 
- FAR d'HPV : 1° rapports sexuels précoces < 17 ans (risque x 2), partenaires sexuels multiples (> 2) 
- Immunodépression (VIH, immunosuppresseur...) 
ë - Multiparité > 5 grossesses 
- Bas niveau socio-économique 
- Contraception oestroprogestative (discuté) 
- Absence de dépistage = FdR principal 
> Cancer non hormonodépendant 
o - Carcinome épidermoïde (85%) de l’épithélium para-malpighien exocervical 
© | - Adénocarcinome (10%) de la muqueuse cylindrique endo-cervicale : pronostic plus sombre (ADP plus fréquentes) 
En Autres (5%) : carcinome adéno-squameux, tumeur conjonctive (sarcome) 
- Asymptomatique : dépistage par FCU ou sur colposcopie ou conisation d’un FCU à risque 
> 40% des femmes ne sont pas dépistées par FCU 
se |” Métrorragie : de sang rouge, indolores, capricieuses, souvent provoquées (rapport sexuel...) 
- Pertes muco-purulentes (infection associée) : leucorrhées rosées 
- Dyspareunie 
- Forme avancée : obstruction urétérale, douleurs pelviennes, épreintes, dysurie, OMI 
- TV pathologique : induration, saignement au contact, indolore 
- Spéculum : tumeur bourgeonnante, friable ou ulcérée, saignant au contact, avec une base indurée 
- Colposcopie (forme non visible à l’œil nu) : vaisseaux atypiques, zone très acidophile, iodo-négative 
5 sc | - Biopsies orientées au spéculum (si lésion visible) ou sous colposcopie 
© 
© Cas - Cancer de l’endocol (diagnostic difficile) : col normal, ou gros, renflé « en barillet », saignement 
a lee - Cancer du col restant après hystérectomie subtotale (contre-indiquée en cas d'infection HPV) 
- Cancer du col chez la femme enceinte : métrorragies précoces, abondantes 
- Clinique (+ sous AG au mieux) : TV (extension vaginale), TR (extension paramétriale et rectale) 
S5 | - Marqueurs tumoraux : SCC (carcinome épidermoïde) + ACE (ADK) 
g - IRM pelvienne et lombo-aortique = examen de référence : évaluation précise du stade FIGO, extension au 
$ paramètre, à la cloison vésico-vaginale et à la paroi rectale, ADP lombo-aortiques 
ş | -PET-scanner : possible pour le bilan d'extension, notamment en cas de tumeur > 4 cm (IB2) 
5 | -Cystoscopie ou rectoscopie : si suspicion d’envahissement vésical ou rectal 
à |- Lymphadénectomie par coelioscopie (curage lombo-aortique) : évaluation fiable du statut ganglionnaire en cas 
de stade > IB2 ou d’ADP pelvienne suspecte à IRM 
= Limité au col : 
. - IA = micro-invasif : - IA1 : envahissement du chorion < 3 mm, largeur < 7 mm 
90% de survie . s 
Stade | aus - IA2 : envahissement du chorion > 3 mm, largeur > 7 mm 
- IB = cancer invasif = cancer cliniquement visible : - IB1 : < 4 cm 
-1B2:>4cm 
O 
2 75% de survie = Dépasse le col sans atteindre la paroi pelvienne ou le 1/3 inférieur du vagin 
+ S Stade II aE ahs - IIA = absence d’atteinte paramétriale : < 4 cm (IIA1) ou > 4 cm (IIA2) 
a > - IIB = atteinte paramétriale 
à | S 
E = Atteinte du 1/3 inférieur du vagin et/ou de la paroi pelvienne et/ou ADP pelvienne 
5 60% de survie | IHA = 1/3 inférieur du vagin sans atteinte pelvienne 
O Stade III : - IIIB = - Atteinte de la paroi pelvienne 
à 5 ans ; : 
et/ou Hydronéphrose/rein muet 
et/ou Atteinte ganglionnaire pelvienne 
Stade IV 35% de survie | - IVA : atteinte de la muqueuse vésicale ou rectale 
à5 ans - IVB : extension extra-pelvienne 
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= 7% des cancers du col : femme jeune < 40 ans, diagnostic uniquement histologique, infra-clinique 





Carcinome in situ avec - Conisation suffisante 
micro-invasion stromale | - Trachélectomie : ablation par voie intra-vaginale du col utérin et du 1/3 


débutante (< 1 mm) 


supérieur du vagin + permet de conserver la fécondité 






































Cancer 
icro- = 0,6% d'atteinte ganglionnaire 
micro Stade IA1 sas er 
p if i - Conisation suffisante si IA1 < 1 mm 
invasi (invasion stromale < 3 , 6 
(IA) mm) - Trachélectomie 
- Hystérectomie totale sans lymphadenéctomie selon le contexte 
= 5% d'atteinte ganglionnaire 
Stade IA2 25 Bane f , , 
avana AE mMm) - Hystérectomie totale + lymphadénectomie pelvienne 
- Si embole : chirurgie élargie aux paramètres (hystérectomie élargie) 
- Colpo-hystérectomie élargie + annexectomie bilatérale 
- Lymphadénectomie pelvienne 
Chirurgie 1°° > Intervention de Wertheim (voie abdominale) ou de Shauta (voie vaginale) 
- Chirurgie conservatrice : trachélectomie élargie + curage pelvien 
+ Curithérapie post-opératoire 
Stade IB1 Irradiation - Associe : - Radiothérapie externe pelvienne + lombo-aortique 
exclusive - Curiethérapie utéro-vaginale 
Association - Curithérapie utéro-vaginale + radiothérapie 
radio-chirurgie - Traitement chirurgical après 6-8 semaines par intervention de Wertheim 
> En cas d’envahissement ganglionnaire ou de marges d’exérèse positive : radiochimiothérapie 
concomitante complémentaire 
- Radiochimiothérapie concomitante 1° : chimiothérapie à base de cisplatine + 5FU 
Stade IB2 | - Complétée par une curithérapie utéro-vaginale de surimpression 
à IVA + Chirurgie (après 6-8 semaines, non systématique) : colpo-hystérectomie élargie, voire pelvectomie 
antérieure (utérus et vessie), postérieure (étendue au rectum) ou totale 
- Suivi clinique tous les 6 mois 
Nes ee + Frottis du dôme vaginal à 6 mois, 12 mois puis 1/an (ininterprétable en cas de radiothérapie) 
Sa > Aucun examen complémentaire systématique de suivi 
associées 





- En cas de grossesse : 
- Aucune contre-indica 


surveillance renforcée, césarienne systématique 
tion à un traitement hormonal substitutif ultérieur 
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ITEM 297 : TUMEURS DU CORPS UTERIN 


- 4°" cancer le plus fréquent de la femme, dans 80% des cas chez des femmes ménopausées, âge moyen = 70 ans 
- Diagnostic souvent à un stade précoce (cancer localisé) dans 70% des cas 
- Histoire naturelle : - Naît le plus souvent du fond utérin ou d’une corne utérine 
- Evolution longtemps locorégionale : extension vers le col, invasion du myomètre 
- Dissémination extra-utérine tardive : ADP iliaques externes puis lombo-aortiques, vagin, annexes, 
péritoines + métastases rares (poumon, foie) 





- Antécédents familiaux de cancer de l’endomètre 
- Antécédents personnels ou familiaux de cancer du colon ou de l’ovaire (HNPCC) 
- Antécédents personnels de cancer du sein (terrain identique) 
- Hyperoestrogénie absolue ou relative = cancer hormonodépendant : nulliparité, puberté précoce, ménopause tardive, 
obésité, diabète, THS mal conduit (oestrogènes seuls), SOPK ++, hormonothérapie au tamoxifène 
> L'HTA est souvent présente (associée à l’obésité et au diabète), mais n’est pas un facteur de risque indépendant 
- Régime alimentaire : riche en viandes, œufs, haricots blancs, graisses ajoutées et sucre 
- Lésion précancéreuse : hyperplasie endométriale atypique (dysplasie sévère) 
- Antécédents d'irradiation pelvienne 
- Facteurs protecteurs : - Contraception oestroprogestative 
- Tabac 


FdR 





= Adénocarcinome (90% des cas) : tumeur épithéliale de l’endomètre 
- Immuno-histo-chimie : mutation p53 (type endométrioïde de haut grade), récepteurs hormonaux 





= Adénocarcinome endométrioïde (80%) : forme classique 

- Grade histo-pronostique : - Grade 1 = cellules indifférenciées < 5% 
- Grade 2 = cellules indifférenciées < 50% 
- Grade 3 = cellules indifférenciées > 50% 


Type 1 


Histo 





= Carcinome à cellule claire, carcinome mucineux, carcinome papillaire séreux ou carcinosarcome 
Type 2 | -Non hormonodépendant : plus fréquent à 50-60 ans, sans hyperoestrogénie 
- De moins bon pronostic 








- Métrorragie : spontanées, indolores, irrégulières chez une femme en péri- ou post-ménopause 
SF | - Leucorrhées : purulentes et fétides (pyométrie) ou séreuse (hydrorrhée) 
- Forme évoluée : douleurs pelviennes, troubles urinaires, métastase 





- Antécédents, examen général (poids, TA, état cardiovasculaire), examen abdominopelvien et ganglionnaire 
- Examen au spéculum : origine endométriale des saignements, réalisation de biopsie à la pipelle de Cornier 
- Touchers pelviens : - Utérus classiquement gros (inconstant), globuleux, de consistance molle 

- Extension extra-utérine, aux paramètres (induration, rétraction utérine) ou rectale 








Echographie |` Augmentation anormale de l'épaisseur de l’endomètre > 5 mm après la ménopause 
É > Une épaisseur endométriale fine < 4 mm rend la probabilité de cancer de l’endomètre faible 
+ hystéro- ri ne ; í 
hi - Appréciation du degré d'infiltration du myomètre 
S PONOENARMEA! _ Doppler : vascularisation anormale (néovaisseaux) 
2 
8 = Indispensable (même si endomètre normal à l'échographie chez la femme ménopausée) : 
© PC diagnostic de certitude, type histologique et grade 
Q Biopsie - Biopsie d’endomètre à la canule de Novak ou à la pipelle de Cornier : sans anesthésie, en 
dendonet ambulatoire, à l’aveugle (parfois non réalisable) > seulement une valeur prédictive positive 
ENCOMENES| _ Hystéroscopie-curetage sous AG, si : - Pipelle impossible 
- Persistance de saignement avec endomètre fin < 4 mm 
- Pipelle négative avec endomètre épaissi > 4 mm 








- IRM pelvienne et lombo-aortique injectée = examen de référence : profondeur d’invasion myométriale, 
recherche d’une atteinte vésicale, rectale ou paramétriale, ADP iliaque et lombo-aortique suspecte 
- Scanner thoraco-abdomino-pelvien : indiqué si stade III ou N+ ou type 2 histologique 
- PET-scanner : non systématique, discuté en cas de stade III (T3, N1) et IV (T4, M1) 
- Dosage du CA 125 : discuté en cas de suspicion d’extension régionale, d'atteinte ovarienne ou de type 2 histo 
- Associés : - Bilan d’opérabilité 

- Mammographie bilatérale de dépistage systématique (terrain à risque) 


Bilan d’extension 
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Survie à | = Limité au corps utérin (+ glandes cervicales) : sans atteinte du col utérin 
Stade | 5 ans - IA = envahissement du myomètre < 50% 
o 85% - IB = envahissement du myomètre 2> 50% 
O 
T Stade II 66% = Atteinte du col utérin sans atteinte extra-utérine associée 
= 
$ = Extension extra-utérine : 
= - IA = séreuse du corps utérin et/ou annexes 
$| Stade III 44% i A f 
a - IIIB = vagin et/ou paramètre 
© - IIIC = envahissement ganglionnaire pelvien (c1) ou para-aortique (c2) 
- IVA : atteinte de la muqueuse vésicale et/ou rectale 
Stade IV 15% . | À nee / er 
- IVB : ADP ganglionnaire inguinale et/ou MT à distance 
- Age élevé, comorbidités 
eve - Tumeur : stade FIGO, type (type 1 de bon pronostic, type 2 de mauvais pronostic) et grade 
a à - Degré d’envahissement du myomètre 
5 pronostiques s 6 à 
2 - Envahissement ganglionnaire 
- Cytologie péritonéale positive (risque x 3 de récidive extra-pelvienne) 
LE 
à 
Groupes - Bas risque : type 1 stade IA grade 1 ou 2 
pronostiques | - Risque intermédiaire : type 1 stade IA grade 3 ou stade IB ou Il grade 1 ou 2 
du stade | - Risque élevé : type 1 stade IB ou Il grade 3 ou emboles lymphatiques ou tous type 2 
- Risque bas : hystérectomie totale avec annexectomie sans traitement adjuvant 
Stade | - Risque intermédiaire : hystérectomie + curage pelvien + curiethérapie post-opératoire 
Type 1 - Risque élevé : hystérectomie totale avec annexectomie + curage lombo-aortique et iliaque commun + 
pelvien + radiothérapie externe + curiethérapie 
Sedel - Chirurgie : hystérectomie totale avec annexectomie + curage pelvien et lombo-aortique + cytologie et 
Toe? biopsies péritonéales + omentectomie infra-colique 
yP - Radiothérapie post-opératoire + curithérapie + chimiothérapie adjuvante 
Sadel - Chirurgie : hystérectomie totale (+ élargie) + curage pelvien + lombo-aortique 
- Radiothérapie + curithérapie post-opératoire + chimiothérapie adjuvante si type 2 
- IHA : - Hystérectomie totale avec annexectomie + curage pelvien et lombo-aortique + cytologie 
péritonéale + omentectomie infra-colique 
Saden - Radiothérapie et chimiothérapie post-opératoire 
- IIIB : radiothérapie exclusive (radiothérapie externe + curithérapie) + curage lombo-aortique pré- 
x thérapeutique + chimiothérapie adjuvante > chirurgie si réponse complète 
- IIIC : curage lombo-aortique + radiothérapie externe + curithérapie + chimiothérapie adjuvante 
- IVA : - Radiothérapie exclusive (radiothérapie externe + curithérapie) + chimiothérapie 
- Chirurgie (exentération pelvienne) si échec de l’irradiation 
Stade IV : : j : R ; : on. si sa 
- IVB : - Chirurgie de cytoréduction complète si carcinose péritonéale résécable sans MT à distance 
- Chimiothérapie + hormonothérapie si RH+ + radiothérapie externe 
Mesures - Traitement hormonal substitutif non contre-indiqué : seulement oestrogénique < 50 ans en cas de 
associées | ménopause invalidante induite par l’ovariectomie 
NS on - Curithérapie/radiothérapie : cystite radique, rectite radique, sténose urétérale post-radique, 
b dyspareunie, sténose de l'intestin grêle (si hystérectomie) 
Surveillance uniquement clinique (en l’absence de signe d’appel) : recherche d’une récidive et des 
ee effets 2°" tardifs des traitement et prévention/dépistage d’un 2" cancer 
- Tous les 4-6 mois pendant les 3 premières années puis annuellement pour les stades | et II 
- Tous les 4-6 mois durant les 5 premières années puis annuellement pour les stades III et IV 
- Phénotypage MSI (instabilité des microsatellites) sur la pièce tumorale si : - Femme jeune < 50 ans 
S - Antécédents personnels ou familiaux de 
S cancer colorectal ou du spectre HNPCC 
T 





- Si phénotype MSI positif : recherche d’une mutation MMR (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) sur prélèvement sanguin 


> Phénotype 


MSI non spécifique : 25 à 40% des cancers de l’endomètre sont MSI+, pour 2 à 5% de syndrome de Lynch 





CODEX (SN S-ECN.COM 





| CANCER DE L’'ENDOMETRE 












































CHIRURGIE RADIOTHERAPIE 
CHIMIO- 
Stade Atteinte Radiothérapie | Curie- 
Tumeur Curage P' a : ` THERAPIE 
externe thérapie 
IA (< 50% myomètre) de 
Risque bas grade 1 (< 5% cellules Oui 
indifférenciées) ou 2 (< 50%) 
il 
2 7 IA de grade 3 (> 50%) 
S > Risque x : ; 
a | ET IB (> 50% myomètre) de Oui Oui E 
D moyen 
© grade 1 ou 2 
N 
Risque haut IB de grade 3 ou embole Oui Oui Oui 2 
ADK non endométrioïde : à cellule 
Type 2 claire, mucineux, papillaire séreux, Oui Oui Oui t $ 
carcinosarcome 
Stade Il Atteinte du col utérin Oui Oui Oui Oui Si type 2 
IIA Séreuse du corps utérin et/ou annexe Oui Oui Oui Oui 
@ | , Si ré l . 
5 IIIB Vagin et/ou paramètre : He £ Oui Oui £ 
S complète 
N 
IIC ADP pelvienne ou para-aortique Oui Oui Oui E 
IVA Vésicale et/ou rectale Si échec Oui Oui SE 
> ; 
v P Oui 
ormono- 
B IVB ADP i inal MT i 
ë inguinale et/ou Oui Tr 
RH+ 
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| FIBROME UTERIN 
















































































Fibrome utérin (= fibromyome ou myome) = tumeur bénigne bien limitée, encapsulée, vascularisée, développée à partir du 
muscle utérin et constituée de tissu musculaire lisse et de tissu fibreux (léiomyome) : fréquent = 20% des femmes > 35 ans 
- Souvent multiples (70%) = utérus polymyomateux 
= Rôle favorisant des oestrogènes : / de volume lors de la grossesse, la péri-ménopause ou la prise d’oestroprogestatif 
E - Selon l’activité génitale : aucun fibrome avant la puberté, S volume après la ménopause 
| - Hyperplasie endométriale souvent associée (du fait de l’hyperoestrogénie) : à l’origine des ménorragies 
- Autres facteurs de risques : antécédents familiaux, origine d'Afrique Noire 
Fibrome intra- = Siège à l’intérieur de la cavité utérine : pédiculé, voire accouché par le col utérin 
cavitaire - Plutôt métrorragies d’origine mécanique 
Fibrome sous- = Développé dans l’endomètre : fait saillit dans la cavité utérine, à base d'implantation large 
muqueux - Ménorragie par hyperplasie endométriale et métrorragie par abrasion de l’'endomètre 
Fibrome interstitiel | = Dans l’épaisseur du myomètre : aspect d’utérus bosselé 
ou intra-mural - Plutôt ménorragies par hyperplasie endométriale associée 
: = Développé à l'extérieur de l'utérus : base d'implantation large (sessile) ou pédiculé 
Fibrome sous- PR ; K TE OUR 
= i - Souvent asymptomatique avec développement à bas bruit 
S f i Br | ne 
$ Sercux - Torsion possible autour du pédicule en cas de fibrome pédiculé 
a 
8 - 0 : pédiculé intra-cavitaire 
ŞS - 1: > 50% intra-cavitaire 
Sous-muqueux . dr ` 
© - 2 : < 50% intra-cavitaire 3 4% : 
£ - 2-5 : sous-muqueux < 50% et sous-séreux 2-5 a = 
[= 7 x ! $ y 
© masna - 3 : contact avec l’endomètre à 0 1 
Lai L Oo / , 
E 4 : intra-mural 6 Niy 2 sé 
[= 
E -5 : sessile avec > 50% intra-mural 5 … 
5 Sous-séreux - 6 : sessile avec < 50% intra-mural 7 
- 7 : pédiculé sous-séreux 
Autre - 8 : cervicaux ectopiques 
- Le plus souvent asymptomatique, de découverte fortuite : dans 50% des cas 
- Troubles hémorragiques : - Ménorragie (règles abondantes prolongées) due à l’hyperplasie endométriale 
SE - Métrorragie (plus rares) : rarement isolées, souvent ménométrorragies 
- Sensation de pesanteur pelvienne, / progressive et indolore du volume de l’abdomen 
- Dysménorrhée : fibrome du col ou de l’isthme gênant l'évacuation du flux menstruel 
- Compression de voisinage : signes urinaires (pollakiurie, dysurie), constipation 
Sa - TV : - Tumeur régulière, de consistance ferme, non élastique, indolore, lisse ou bosselée 
3 - Solidaire de l'utérus (sauf dans certains cas de fibromes sous-séreux pédiculés) 
n 
© 
3 - NFS : recherche d’anémie associée 
S 
Q - - Confirmation diagnostique : tumeur solide, légèrement hypoéchogène, / du volume utérin, 
Echographie ; 3 me ue f TEA 
PARE déformation des contours utérins, déviation de la ligne de vacuité utérine 
pe - Recherche d’hypertrophie endométriale 
PE 
Hystéroscopie | - Diagnostic des fibromes endo-cavitaires et sous-muqueux 
diagnostique - Curetage-biopsie de l’endomètre si aspect suspect ou métrorragies péri-ménopausiques 
IRM pelvien - Non systématique : indiquée si masse > 10 cm, nombre de fibromes > 5 ou toute masse 
p complexe ou indéterminée échographique, ou avant traitement chirurgical ou embolisation 
CE = Les plus fréquentes : - Hémorragie génitale (surtout fibrome sous-muqueux), favorisée par un DIU 
; i ; - Anémie ferriprive souvent associée 
u | hémorragique : z a FEPER , . ini 
S - Exceptionnellement : hémorragie intra-péritonéale (rupture d’une grosse veine superficielle) 
= 
8 - Vessie = fibrome antérieur : dysurie, pollakiurie 
: - Rectum : constipation, pesanteur anale 
& | Compression y | . i P ; p PE 
& Enn - Uretère = fibrome inclus dans le ligament large (rare) : urétéro-hydronéphrose, colique néphrétique 
enic - Compression des veines iliaques (exceptionnelle) : OMI, TVP des MI 
- Compression nerveuse : sciatalgie (face postérieure de cuisse), névralgie obturatrice (face interne) 
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Nécrobiose 


= Ischémie du fibrome due à une mauvaise vascularisation : fréquent, favorisé par la grossesse 





aseptique 


- Douleur pelvienne intense + métrorragie de sang noirâtre 

- Syndrome toxi-infectieux : fièvre (38-39°), pâleur 

- Fibrome augmenté de volume, ramollit, très douloureux 

- Echo : image « en cocarde » avec zone centrale de nécrose entourée d’œdème 


Dg 





- Hospitalisation : repos au lit, vessie de glace, antalgique 
TIT | - Antalgiques + AINS (ou corticothérapie si grossesse) 
- Amoxicilline prophylactique discutée (risque de surinfection) 




































































S TA - Torsion de fibrome sous-séreux pédiculé (DD rare de la torsion d’annexe) : douleur abdominale 
ON, Autre complication . H . > ; | | 
= N violente, d'installation brutale, avec défense abdominale + vomissements, perte de connaissance 
= - Accouchement par le col d’un fibrome pédiculé sous-muqueux : coliques expulsives 
& Complication = Très rare : surtout en cas de fibrome intra-cavitaire accouché par le col 
infectieuse - Coliques expulsives, métrorragies, leucorrhée malodorante, syndrome infectieux 
Dégénérescence | - Dégénérescence maligne en sarcome : exceptionnelle (discutée) 
Infertilité > Diagnostic d'élimination lors de la découverte d’un fibrome dans un bilan d’infertilité 
- Indication chirurgicale en cas de fibrome intra-cavitaire ou sous-muqueux déformant la cavité utérine 
- Risque de nécrobiose aseptique - Obstacle à l'engagement (fibrome praevia isthmique ou cervical) 
Grossesse || | Risque d’accouchement prématuré - Dystocie lors du travail (mauvaise contractilité utérine) 
- Présentation dystocique - Hémorragie de la délivrance (mauvaise rétraction utérine) 
> Toute geste chirurgical (myomectomie) est contre-indiqué lors de la grossesse ou d’une césarienne 
> L'évolution spontanée d’un fibrome est imprévisible : régression habituelle après la ménopause 
- Supplémentation martiale en cas d’anémie ferriprive 
- Aucune contre-indication à la contraception orale oestroprogestative ou au traitement hormonal substitutif 
- Contre-indication au DIU : seulement en cas de fibrome sous-muqueux volumineux ou utérus polymyomateux 
Abstention | - Fibrome asymptomatique < 10 cm : aucune indication de traitement ou de surveillance échographique 
= Action atrophiante sur l’hyperplasie de l’endomètre, sans effet sur le fibrome 
- Indication : troubles hémorragiques associés aux fibromes par hyperplasie de l’endomètre 
Progestatif - Macro-progestatif de J15 à J25 (ou J5-J25 si effet contraceptif voulu), sur une durée de 6 
5 mois : norpregnane (Lutényl®), promegestone (Surgestone®), Lutéran® 
= - DIU au lévonorgestrel (Miréna®) : utilisable en l’absence de myome sous-muqueux 
SU 
S Agoniste de la = Decapeptyl® LP 1 injection/mois : castration médicale réversible > X volume du fibrome 
= LHRH - Indication en pré-opératoire pour une durée limitée (2 à 3 mois) en cas d’anémie sévère 
avant hystérectomie ou volume trop important (facilite ou modifie la technique opératoire) 
Ulipristal = Esmya® = modulateur sélectif des récepteurs à la progestérone > N taille des fibromes 
+ d’acétate - Indication pendant 3 mois maximum en pré-opératoire, par voie orale 
= ad - Ménorragies fonctionnelles résistantes au traitement médical 
- Fibrome compliqué : douleurs pelviennes (nécrobiose, torsion), compression, infertilité 
8 INT - Myomectomie par coelioscopie ou laparotomie : en cas de fibrome volumineux unique 
à conservateur | - Hystéroscopie opératoire : en cas de fibrome endo-cavitaire et sous-muqueux < 4 cm 
= 
5 TIT edi - Hystérectomie totale : inter-annexielle (femme non ménopausée) ou avec annexectomie 
= bilatérale (> 50 ans), par voie vaginale, coelioscopique ou laparotomie 
- Examen anatomo-pathologique systématique 
- Complication: hémorragie, thrombo-embolique, récidive anatomique si myomectomie, adhérences pelviennes 








Myolyse 


- Indication thérapeutique pour les fibromes symptomatiques chez la femme ne 


Emboblisation | désirant pas de grossesse : taux de succès à de 80 à 90% 5 ans 
des artères | - Avantages : conservateur, N la taille des fibromes, possible en préopératoire 
utérines - Complications : douleur post-embolisation, infection, insuffisance ovarienne 


prématurée (embolisation accidentelle de la vascularisation ovarienne) 








Thermo- = Ultrasons, HIFU, radiofréquence, coagulation ou cryothérapie : neutralisation du 
coagulation | fibrome sans disparition, avec un taux de succès de 50 à 70% à 5 ans 
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ITEM 303 : TUMEUR DE L'OVAIRE 





- Découverte fortuite : examen gynécologique ou échographie 

- Troubles gynécologiques : douleur pelvienne, masse pelvienne, trouble du cycle (ménorragies, dysménorrhée, 
spanioménorrhée, aménorrhée...), métrorragies 

- Troubles digestifs : Z du volume abdominal, ascite, AEG > fortement évocateur d’une tumeur maligne 


SF 





- Examen général et gynécologique complet avec palpation abdominale et des aires ganglionnaires, examen 
SC | vulvaire, examen au spéculum et touchers pelviens 
- Caractéristiques cliniques de la tumeur : localisation exacte, taille sensibilité, mobilité... 












































En faveur d’un kyste fonctionnel En faveur d’un kyste organique 
- Masse liquidienne pure - Masse solide ou mixte 
2 - Taille < 7 cm - Taille > 7 cm 
8 - Uniloculaire - Bords irréguliers, parois épaisses > 2 mm 
D Echographie | - Pluriloculaire à cloison très fine < 3 mm - Pluriloculaire à cloison épaisse > 3 mm 
S pelvienne - Bords réguliers bien définis - Végétations endo- ou exo-kystique 
- Paroi fine < 3 mm - Néo-vascularisation anarchique, avec index de 
PC - Vascularisation périphérique, régulière, | résistance diminué < 0,50 
avec index de résistance > 0,50 - Ascite associée 
> Surveillance à 3 mois > IRM ou coelioscopie 
- IRM (ou TDM) : en 2" intention pour les tumeurs ovariennes indéterminées ou de taille > 7 cm 
- Dosage du CA 125 = marqueur spécifique du cancer séreux de l'ovaire : en 2™ intention, en cas de tumeur 
indéterminé ou chez la femme ménopausée 
- Autres marqueurs tumoraux : CA 19.9 (cancer mucineux), ACE (ADK), AFP, B-hCP, LDH (tumeur germinale) 
DD | - Masse latéro-utérine : GEU, pathologie tubaire (hydrosalpinx, pyosalpinx), fibrome utérin sous-séreux pédiculé 
= Follicule ou corps jaune subissant une transformation kystique (diamètre > 3 cm) : tumeur ovarienne 
Kyste la plus fréquente en période ď’activité génitale, toujours bénigne 
fonctionnel | - Généralement asymptomatique, régression spontanée en quelques semaines 
- Z en cas de traitement inducteur de l’ovulation 
= Développement indépendant du cycle ovarien : de nature bénigne (le plus souvent), maligne (cancer de l'ovaire 
= 20% des kystes organiques) ou frontière (TOLM = tumeur ovarienne à la limite de la malignité ou borderline) 
- Tumeur d’origine épithéliale (90%) : provient du mésothélium recouvrant la surface de l'ovaire 
- Tumeur d’origine germinale : dérivée des cellules germinales ovariennes 
- Tumeur d’origine stromale : dérivée du stroma gonadique 
Origine Tumeur bénigne Tumeur maligne 
- Tumeur séreuse (plus - Tumeur séreuse : cystadénocarcinome séreux 
Tumeür fréquente) : cystadénome séreux | - Tumeur mucineuse : cystadénocarcinome mucineux 
RAE - Tumeur mucineuse : - Adénocarcinome endométrioïde 
épithéliale cystadénome mucineux - MT (tumeur bilatérale, mucineuse) : digestive, sein 
5 - Endométriome - Autres : tumeur à cellules claires, tumeur de Brenner... 
È - Tératome mature = kyste > reratome immature 


- Choriocarcinome 

- Dysgerminome : séminome 

- Tumeurs femelles (oestrogéno-secrétante) : tumeur de la 
granulosa, tumeur fibro-thécale 

- Tumeur à cellules de Sertoli et de Leydig (androgéno- 


dermoïde : dérivé des tissus 
Tumeur ectodermiques (poils, cheveux, 

germinale os, dents...) 

> Dégénérescence maligne 

exceptionnelle (< 1%) 


KYSTE ORGANIQUE 











secrétante) 
Tumeur - Fibrome, thécome : toujours bénins 
stromale - Autres tumeurs : de malignité variable 





- Syndrome de Krukenberg : MT ovarienne mucineuse d’un cancer digestif (gastrique++), mammaire où pelvien 
- Syndrome de Demons-Meigs (rare) : épanchement pleural transsudatif associé à une tumeur ovarienne bénigne 
- Gonadoblastome (rare) : associe cellules germinales et éléments des cordons sexuels mâles et femelles 





- Abstention thérapeutique : kyste uniloculaire liquide < 7 cm asymptomatique > surveillance 
TIT | -Indication chirurgicale : kyste symptomatique, compliqué, > 7 cm, complexe ou suspect de malignité 
> TTT chirurgical conservateur (kystectomie) ou non conservateur (ovariectomie) par coelioscopie 
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- Femme jeune, en période d’activité génitale 
- Aspect de kyste ovarien fonctionnel simple : unique, unilatéral, contenu purement liquidien 
(anéchogène), parfois fines et régulières, souvent diamètre < 6 cm 


















































= Contrôle échographique à 3 mois : en début de cycle (pendant les règles) 
Tumeur CAT - Disparition spontané : kyste fonctionnel 
ovarienne - Persistance : kyste organique > surveillance ou coelioscopie (surtout si symptomatique 
probablement ou suspect de malignité) 
bénigne . er ? P 
= Kyste fonctionnel normal au 1 trimestre : corps jaune sécrétant 
Chez la | - Abstention < 16 SA : risque d'opérer un kyste fonctionnel, et de priver la grossesse de la 
z femme | source de progestérone (entraînant une fausse couche) 
5 enceinte | -Si persistant > 16 SA : IRM pelvienne, voire exploration chirurgicale au 2" trimestre en 
S cas de tumeur persistante de grande taille, d'aspect maligne ou symptomatique 
= = >1 critère : - Patiente ménopausée - Taille > 7 cm 
z - Kyste ovarien persistant > 3 mois - Tumeur ovarienne bilatérale 
z - Aspect échographique de kyste organique 
à - Dosage du CA 125 et CA 19.9 : orientation diagnostique 
Tamet - IRM pelvienne : possiblement réalisée avant coelioscopie en cas de critère de malignité 
à - Surveillance simple possible si kyste uniloculaire liquidien asymptomatique < 10 cm 
ovarienne 
suspecte - Information préalable sur le risque de laparo-conversion 
PC - Exploration complète de la cavité péritonéale + cytologie péritonéale 
Coelioscopie | - Kystectomie ou ovariectomie avec extraction protégée et histologie 
diagnostique | - Examen extemporané seulement en cas de kyste suspect de malignité 
- En cas de nature maligne : conversion laparotomique pour stadification et 
chirurgie de réduction tumorale complète 
Cancer évident | - Chirurgie de réduction tumorale complète après confirmation histologique de la malignité 
= Torsion de l’ovaire autour de son pédicule vasculaire nourricier : surtout pour des kystes lourds 
(dermoïde, mucineux) ou à pédicule fin (kyste du para-ovaire), rare pour les kystes endométrioïdes 
- Episodes de sub-torsion (précède la torsion) : douleurs paroxystiques spontanément résolutives 
- Douleur pelvienne violente, intolérable, s’amplifiant, résistante aux antalgiques 
, @ - Palpation abdominale très douloureuse, défense en regard de la torsion 
Torsion - Touchers pelviens très douloureux, masse latéro-utérine parfois palpable 
d’annexe 
pe |7 Echo pelvienne : douleur au passage de la sonde, ovaire oedématié, 7 de volume, kyste 
ovarien volumineux, arrêt de la vascularisation au Doppler (inconstant), ovaire ascensionné 
= Urgence chirurgicale : risque de nécrose de l'ovaire > 6h > coelioscopie 
TIT | - Risque d’annexectomie en cas de nécrose ovarienne (rare) ou de laparo-conversion 
- TTT conservateur à privilégier : détorsion de l’annexe et kystectomie 
a - Douleur pelvienne latéralisée, ďd’installation rapide 
2 - Douleur provoquée latéro-utérine, masse latéro-utérine douloureuse au TV 
8 Hémorragie - Echo pelvienne : kyste ovarien de contenu hétérogène (sang) + épanchement péritonéal 
Ê intra-kystique | - PEC symptomatique : antalgique + repos 
© - Risque de rupture hémorragique (hémopéritoine) : surveillance clinique + taux d’Hb 


> Coelioscopie au moindre doute (élimine une torsion d’annexe) ou si douleur intense (traitement) 





Rupture de 
kyste ovarien 


- Douleur pelvienne d'apparition brutale, de résolution spontanée et complète en quelques jours 

- Echographie : lame liquidienne au niveau du cul-de-sac de Douglas, ovaires souvent normaux 

- TTT préventif (rupture de kyste fonctionnel à répétition) : contraception oestroprogestative 

- Rupture hémorragique (plus rare) = hémorragie intra-péritonéal : douleur d'installation brutal, avec 
signes péritonéaux, jusqu’au choc hémorragique avec hémopéritoine massif > urgence chirurgicale 





Compression 
extrinsèque 


= Surtout en cas de tumeur ovarienne maligne : 
- Vessie : pollakiurie 
- Uretère : urétéro-hydronéphrose chronique 


- Rectum : troubles du transit, ténesme, épreintes 
- Vasculaire : TVP, lymphoedème 








Complication 
obstétricale 





- Gros kyste enclavé dans le cul-de-sac de Douglas : risque d’obstacle praevia gênant la descente de la 
tête fœtale > césarienne 
- Complication plus fréquente lors de la grossesse 
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| CANCER DE L’OVAIRE 


Cancer de l'ovaire : 7°"° cancer le plus fréquent, principalement chez la femme > 45 ans 

- 5° cause de décès par cancer de la femme, de mauvais pronostic 

- Très longtemps asymptomatique : diagnostic précoce difficile, 75% diagnostiqués à un stade évolué (FIGO III ou IV) 

- Développé sur des kystes d’inclusion épithéliale formée par la cicatrisation après ovulation 

- Histoire naturelle : essentiellement envahissement péritonéal (carcinose) et extension lymphatique (ADP iliaques externes 
et primitives, et lombo-aortiques), plus rarement hématogène (métastases hépatique, pulmonaire, osseuse) 





- Age > 50 ans, ménopause, antécédents d'irradiation pelvienne 

- 7 du nombre d’ovulations : nulliparité, 1 grossesse tardive > 30 ans, infertilité, puberté précoce 

- Antécédents personnels ou familiaux de cancer du sein, de l’ovaire, de l’endomètre ou du colon 

- Syndrome héréditaires (autosomiques dominants) : syndrome familial de cancer du sein ou de l’ovaire, syndrome sein- 
ovaire (mutation BRCA1++ ou BRCA2), syndrome de Lynch, syndrome de Li-Fraumeni 

> Le cancer de l'ovaire n’est pas hormonodépendant 

- Facteurs protecteurs (N de l’ovulation) : contraception orale, multiparité, allaitement, ligature tubaire 


FdR 





- Cystadénocarcinome séreux : forme la plus fréquente (90% des cas) 
Tumeur - Cystadénocarcinome mucineux 

épithéliale | - Carcinome endométrioïde 

- Autres : cancer à cellules claires, tumeur de Brenner... 





- Dysgerminome = séminome 

Tumeur - Tumeur germinale non séminomateuse : tératome, choriocarcinome 
germinale | - Tumeur femelle = tumeur de la granulosa 
- Tumeur mâle = tumeur à cellules de Sertoli et de Leydig 


Anapath 





= Tumeur ovarienne bilatérale, généralement mucineuse 
MT - Primitif : cancer du sein (notamment lobulaire), cancer digestif (gastrique, colique...— syndrome de 
Krukenberg), cancer de l’endomètre, cancer du rein... 








- Symptômes (frustes, tardifs) : AEG, douleur ou pesanteur pelvienne, ~ volume abdominal, masse palpée 
- Complication : ascite, constipation/occlusion, OMI, TVP, sciatalgie, épanchement pleural 

C | -Examen clinique complet: palpation hépatique, recherche d’ascite, examen gynécologique.. 

- Touchers pelviens : masse pelvienne irrégulière, indolore, recherche de carcinose péritonéale 

- Palpation des aires ganglionnaires, notamment inguinales et sus-claviculaires 





= Marqueur de référence des cancers séreux, lié au volume tumoral : normal < 35 
CA - Dosage en pré-opératoire, suivi de la normalisation en post-opératoire et surveillance 
Marqueur 125 - Z : grossesse, règles, endométriose, insuffisance hépatique, pancréatite, cancer biliaire 


Bio moraux - HE4 : marqueur alternatif, de meilleur sensibilité et spécificité (en cours d’évaluation) 





- Dosage de l’ACE et du CA 19.9 systématique : / dans les adénocarcinomes mucineux 


Autres . ; 
- Marqueurs tumoraux embryonnaires chez les femmes jeunes : aFP, hCG, LDH 











Echo = Examen de 1° intention devant toute tumeur ovarienne 

- Arguments évocateurs de malignité : végétations endo-/exo-kystiques, ascite, ADP, masse 
pelvienne associée 

- Exploration de l'ovaire controlatéral 


abdomino- 
pelvienne 


Diagnostic 





IRM = Examen de référence pour la classification (avec coupes jusqu’au pédicule rénal) 
à - Caractéristiques de la tumeur et rapports 
abdomino- . f | ee OT, 2 | EORI 
PE wi - Bilan d’extension et classification FIGO : ascite, implants péritonéaux, carcinose péritonéale, 
pexienne atteinte digestive, mésentérique ou du grand épiploon, ADP, MT à distance, épanchement pleural 








- Scanner thoraco-abdomino-pelvien systématique = bilan d'extension : recherche d’ADP, de métastases à 
distance, ascite, nodules de carcinose 

- PET-scanner indiqué en 2™ intention : / isolée du CA 125 sans image à l’IRM/TDM ou récidive isolée 

- Mammographie et/ou échographie mammaire : cancer du sein associé 

> Le diagnostic et le pronostic ne sont pas obtenus en pré-opératoire avant la coelioscopie initiale 








Consultation d’oncogénétique + recherche de mutation BRCAI et 2 : 
- Cancer de l’ovaire < 70 ans (hors tumeur frontière, cancer mucineux ou non épithélial) 
- Cancer de l'ovaire > 70 ans avec antécédents familiaux au 1° degré de cancer du sein ou de l'ovaire 


Bilan onco- 
génétique 
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- IA = tumeur limitée à 1 ovaire, capsule intact, cytologie péritonéale négative 

- IB = tumeur des 2 ovaires 

- IC = rupture capsulaire per-opératoire (IC1), rupture pré-opératoire ou tumeur à la 
surface d’un ovaire (IC2) ou cytologie péritonéale positive (IC3) 


= Limité aux 


Stade | h 
ovaires 





- IIA = utérus et/ou trompe 
- IIB = autres organes pelviens 
- IIC = atteinte pelvienne avec cytologie péritonéale positive 


= Etendu à un 


Stade II . 
organe pelvien 





= Atteinte péritonéale extra-pelvienne, ADP rétro-péritonéales et/ou atteinte de l'intestin 
grêle ou du grand épiploon 

- IIA : ADP rétropéritonéale (IIIA1) et/ou atteinte microscopique extra-pelvienne (IIIA2) 

- IIIB : atteinte macroscopique extra-pelvienne < 2 cm + ADP rétropéritonéale 

- IIIC : atteinte macroscopique extra-pelvienne > 2 cm + ADP rétropéritonéale 


= Au-delà du 


Stade III , 
pelvis 


CLASSIFICATION FIGO 








= Métastase à distance (autre que péritonéale) : épanchement pleural avec cytologie positive, métastase 


Stade IV A 2 . : : : 
ji hépatique, splénique ou extra-abdominale (dont ADP inguinale ou ADP extra-abdominale) 








- Survie à 5 ans : tous stades confondus = 45%, stade 1 = 85%, stade 2 = 60%, stade 3 = 35%, stade 4 = 20% 





> En cas de tumeur avancée (carcinose péritonéale, non résécable d'emblée) : adresser la patiente en centre expert 
afin de décider de la résection rapide ou d’une chimiothérapie préalable 





= 1° temps thérapeutique : diagnostic (anatomopathologie extemporané), pronostic et thérapeutique 





ère 


Coelioscopie 
initiale 


=En1 intention: confirmation diagnostique et bilan de résécabilité 
- Cytologie péritonéale, biopsie tumorale et bilan d’extension (cavité péritonéal, foie) 





= Immédiatement après la coelioscopie en cas de cancer de l’ovaire retrouvé à l'examen 
extemporané et de tumeur résécable : chirurgie de réduction tumorale maximale 

- Hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale 

- Curage ganglionnaire pelvien bilatéral et lombo-aortique 

- Omentectomie (exérèse du grand épiploon) 

- Appendicectomie systématique en cas de tumeur mucineuse 

- Biopsies péritonéales multiples + élargie (digestive, péritonéale...) 

> Peut être réalisé dans un 2™ temps (généralement 15 jours après la coelioscopie) en cas de 
cancer avancé (carcinose péritonéale) mais résécable 


Laparotomie 
médiane 
xipho- 
pubienne 


Chirurgie 





Chirurgie 
d'intervalle 


= En cas de chirurgie de réduction tumorale complète impossible : chirurgie d’intervalle après 
3 cures de chimiothérapie néo-adjuvante, suivie de 3 nouvelles cures de chimiothérapie 





= - Chez la femme jeune avec désir de grossesse : possibilité de chirurgie initiale conservatrice = 


TOLM ou 
tumeur maligne 
de stade IA de 
grade 1 ou 2 


annexectomie unilatérale avec vérification de l’ovaire controlatéral + curage (sauf si TOLM) 
- Femme > 40 ans ou multipare : hystérectomie totale avec annexectomie complémentaire 
recommandée 

> Les TOLM peuvent être associées à des localisations extra-ovariennes (implants 








péritonéaux), à distinguer d’une carcinose péritonéale 





Chimio- 
thérapie 


= 6 cycles de polychimiothérapie adjuvante : association taxol + sel de platine 
- Indication systématique, démarrée le plus tôt possible : 6 cures toutes les 3 semaines 
> Le cancer de l'ovaire est très chimiosensible (mais non radiosensible) 





Facteurs 
pronostiques 


- Réduction tumorale complète : principal facteur pronostique 

- Stade FIGO 

- Type histologique : tumeur mucineuse, endométrioïde ou à cellules claires de meilleur pronostic 
- Grade de différenciation histologique 

- Réponse à la chimiothérapie 

- Cinétique du CA 125 : normalisation à 3 mois en cas de réduction tumorale totale 

- Age de la patiente et état général 





Surveillance 








- Clinique + CA 125 (+ échographie en cas de traitement conservateur) : tous les 4 mois pendant 2 ans, 
puis tous les 6 mois pendant 3 ans, puis 1/an 
- En cas de suspicion de récidive : scanner abdomino-pelvien en 1° intention 








Prévention 





= Chez les femmes avec un risque génétique de cancer de l’ovaire (BRCA1/2) : 
- Suivi dès 30 ans : examen gynécologique et mammaire 2 fois/an + échographie pelvienne et CA125 1 fois/an 
- À partir de 40 ans (BRCA1) ou 45 ans (BRCA2) : annexectomie bilatérale prophylactique proposée 
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| TUMEUR OVARIENNE HORMONO-SECRETANTE 






































= Tumeur maligne : 90% des tumeurs des cordons sexuels et du stroma 
- Quasi-toujours oestrogénosécrétante, plus rarement virilisante 
- Survenue à tout âge, plus fréquemment entre 30 et 50 ans 
- Jeune fille : pseudo-puberté précoce 
Tumeur de la C | -Femme : aménorrhée, méno-métrorragie 
n 
© : ; ne y ; i 
= granulosa Femme ménopausée : métrorragies par hyperplasie endométriale 
Q | ; F ; | ; 
© ec |” Imagerie : tumeur souvent volumineuse, fréquemment kystique, multiloculaire 
5 - Biologie : 7 inhibine B et AMH (utile lors de la surveillance) 
© 
rr E Ovariectomie unilatérale au 1°” stade chez la femme jeune 
- Récidive fréquente, parfois tardive 
= Très rare : principalement en péri-ménopause ou après la ménopause 
Thécome - Généralement oestrogénosécrétante 
- Tumeur solide, parfois fibroblastique (fibro-thécome), bénigne 
= Androblastome ou arrhénoblastome : tumeur ovarienne rare, généralement à 30-40 ans 
- Signes de virilisation : hypertrophie du clitoris, alopécie androgénique, voix rauque 
Tumeur à - Associé ou non à des troubles des règles : spanioménorrhée, aménorrhée, métrorragie 
2 cellules de - Dosage de testostérone > 1,5 ng/ml 
5 Sertoli-Leydig | - Imagerie : échographie ou IRM pelvienne 
S > En cas de tumeur non visible : cathétérisme sélectif des veines ovariennes 
È - Traitement conservateur chez la femme jeune (rarement maligne) 
< 
Tumeur à = Tumeur stromale à cristaux de Reinke : bénigne, de petite taille 
cellules de - Tumeur virilisante de la femme ménopausée 
Leydig - Traitement par ovariectomie bilatérale (risque d’hyperplasie leydigienne controlatérale) 
= Tumeur maligne, souvent mixte syncytio-trophoblastique, plus rarement choriocarcinome ou 
Tumeur carcinome embryonnaire 
ovarienne à - Touche principalement la femme jeune : aménorrhée, douleur abdominale, métrorragie 
o hCG - Dosage d’hCG positif 
5 - Traitement : conservateur chez la femme jeune, chimiothérapie si forme étendue 
3 
X = Tumeur mixte germinale et des cordons sexuelles 
Gonado- - Peut sécréteur des androgènes et de l’hCG 
blastome - Touche principalement les patientes avec syndrome de Turner avec caryotype en mosaïque avec 
chromosome Y : gonadectomie préventive 
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ITEM 309 : TUMEURS DU SEIN 





Cancer du sein = le plus fréquent des cancers de la femme : 50 000 cas/an, 11 000 décès/an, 1 Française/9, incidence stable 
- Majorité des cas entre 50 et 70 ans, 25% diagnostiqués < 50 ans et 30% > 70 ans, très rarement métastatique au diagnostic 
- Histoire naturelle : canaux galactophoriques (cancer canalaire) ou lobules galactophoriques terminaux (cancer lobulaire) > 
dissémination précoce vers les ganglions axillaires (de bas en haut) puis sus-claviculaire + métastase : os, poumon, foie... 





= Cancer hormonodépendant : favorisé par une hyperoestrogénie relatif ou absolue 

- Puberté précoce < 10 ans - Ménopause tardive > 55 ans 

z1 grossesse tardive > 30 ans - THS prolongé > 5 ans ans ou mal conduit (œstrogène seul) 
- Absence d'allaitement - Contraception oestroprogestatif : risque > 10 ans 


- Nulliparité - Obésité 


Hormonaux 





- Antécédents familiaux de cancer du sein 

- Facteurs génétiques (4% de formes héréditaires) = syndrome « sein-ovaire » : mutation du gène BRCA1 (45% de 
risque de cancer de l'ovaire, 80% du sein) ou BRCA2 (25% de risque de cancer cumulé), autosomique dominante 
> Autres : cancer de la prostate et cancer exocrine du pancréas (BRCA2), cancer des trompes 





FdR 


- 23 cas de cancer du sein (ou ovaire) apparentées au 1° degré (ou ze degré par un homme) 
- > 2 cas de cancer si : 2 cancers du sein dont 1 < 40 ans ou 2 cancers du sein < 50 ans 

- > 1 cas de cancer si : cancer de l’ovaire < 70 ans ou cancer du sein < 35 ans, chez l’homme, 
bilatéral, de type médullaire ou associé à un cancer du pancréas 


Familiaux 


Indication de 
consultation 
oncogénétique 








- Hyperplasie canalaire atypique : prolifération anormale non cancéreuse 
- Néoplasie intra-lobulaire de type 1 ou 2 : marqueur de haut risque de survenue d’un cancer infiltrant (mais ne 
dégénère pas elle-même en cancer) + 75% de carcinome canalaire/25% lobulaire 


Histo 











Environnement | - Alcool, tabac, haut niveau socio-économique, antécédent d'irradiation 





- Cancer canalaire in situ (CIS) ou carcinome intracanalaire : prolifération épithéliale maligne à l’intérieur des canaux 
galactophoriques sans franchissement de la membrane basale > microcalcifications, atteinte multifocale possible 

- Adénocarcinome canalaire infiltrant (ou galactophorique) = le plus fréquent (90%) : prolifération maligne d’origine 
épithéliale franchissant la membrane basale et envahissant le tissu conjonctif > risque d’ADP et de métastase 

- Adénocarcinome lobulaire infiltrant (plus rare) : souvent bilatéraux et/ou multicentriques + IRM mammaire 

- Autres (rares) : carcinome mucineux, carcinome médullaire, papillaire, tubuleux, lymphome, sarcome... 


Histologie 








- Dépistage : autopalpation, examen clinique mammaire annuel, mammographie 

- Tuméfaction découverte par la patiente ou à l'examen clinique 

- Anomalie du mamelon : rétraction, écoulement séro-sanglant unipore, lésion eczématiforme 

- Sein inflammatoire : placard érythémateux et oedémateux (pouvant mimer une infection) 

- Ecoulement : - Non suspect : ancien, intermittent, provoqué, bilatéral, pluri-canalaire, blanc, marron ou verdâtre 
- Suspect : récent, spontané, unilatéral, uni-canalaire, clair, jaune, rouge ou noir 


SE 





- Inspection : Z volume mammaire, rétraction cutanée, ride, méplat, capiton, rétraction du mamelon 

- Palpation : nodule dur, irrégulier, indolore 

- Palpation des aires ganglionnaires axillaires et sus-claviculaires (les ADP mammaires ne sont pas palpables) 

- Adhérence cutanée spontanée ou provoquée : apparition d’une ride ou d’un capiton en pinçant la tumeur 

- Adhérence au muscle grand pectoral par manœuvre d’adduction contrariée de Tillaux : ~ de la mobilité de la 
tumeur à la contraction du grand pectoral en s’opposant au mouvement d’adduction du bras 


SE 





= En 1° intention (sauf chez la femme jeune < 30 ans), préférentiellement en 1° partie de 
Mammo- cycle : 3 incidences (face, profil, oblique externe) + cliché d’agrandissement ou compression 
graphie - Opacité dense, hétérogène, irrégulière, spiculée (image stellaire), rétractile, classiquement plus 
bilatérale petite que la tumeur palpée, rupture architecturale, entourée d’un halo clair oedémateux 

- Microcalcifications punctiformes, groupées en foyer, irrégulières : carcinome in situ associé 


Diagnostic 





= Surtout chez la femme jeune < 30 ans aux seins denses, à n’importe quel moment du cycle : 
- Echographie mammaire : nodule mal circonscrit, hypoéchogène, désorganisé, de grand axe 
perpendiculaire à la peau, avec cône d'ombre et atténuation postérieure 

- Echographie axillaire : ADP suspecte = épaississement cortical, arrondie, disparition du hile 


PC | Echographie 





= Non systématique, réalisée de préférence en 1” partie de cycle : indiquée si 
- Diagnostic : - Carcinome lobulaire invasif 
- Recherche de récidive locale après traitement conservateur 
- Surveillance : - Mutation BRCA ou haut risque génétique familial 
- Patiente sous chimiothérapie néo-adjuvante 


IRM 
mammaire 
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Diagnostic 


= Biopsie t 


Histo 


- Macro-bi 


ranscutanée de la lésion + d’ADP si palpée ou retrouvée à l’échographie : 


- Micro-biopsie au pistolet sous guidage échographique : réservée aux tumeurs palpables/repérables à l’écho 


opsie au Mammotome sous guidage radiographique : pour les lésions non repérables (calcification) 


> La cytoponction n’a qu’une valeur prédictive positive : inutile 





- Examen clinique : douleur osseuse, palpation hépatique, examen neurologique 
- Echographie axillaire systématique > cytoponction ou micro-biopsie de toute ADP suspecte pour confirmation 
- Dosage du CA 15-3 (non systématique) : valeur de référence pour le suivi 





Extension 


Bilan d'extension 
de 1°" intention 


= Non systématique en l’absence de signe d’appel, recommandé si T3-T4 ou N+ 

- Plusieurs options : - RP + échographie abdominale + scintigraphie osseuse 
- Scanner thoraco-abdomino-pelvien + scintigraphie osseuse 
- PET-scanner 








T4a : paroi 


TNM 





T1 =<2 cm 


T4b : œdème (dont peau d'orange) ou ulcération 
cutanée ou nodule de perméation sur la peau 
T4c : 4a + 4b 

T4d : cancer inflammatoire 


T2=2à5 cm T3 =>5 cm 
thoracique (hors pectoral) 


N1mi : micro-métastase > 0,2 mm et < 2 mm 

N1 : c = ADP axillaire mobile p = 1 à 3 ADP axillaire 

N2 : c = ADP axillaire fixée p = 4 à 9 ADP axillaire 

N3 : c = ADP mammaire interne p = > 10 ADP axillaire 
ou > 1 ADP sous-clavière 

M1 = métastase (y compris ADP sus-claviculaire) 








Ganglion 
sentinelle 





= Permet de ne retirer que quelques ganglions (2 en moyennes) pour éviter le curage axillaire 

Ultra-stadification ganglionnaire : analyse histologique fine (coupes séries + immunohistochimie) 

permettant de mettre en évidence des envahissements de petite taille 

- Résultat : - Aucun envahissement : pNO (i-) - Cellules tumorales isolées < 0,2 mm : pNO (i+) 
- Micro-métastase 0,2 à 2 mm : pNimi - Macro-métastase 2 2 mm : pN1 





Cancer 


canalaire in situ 


= Prolifération néoplasique intra-galactophorique (isolée ou associée à un carcinome infiltrant) 
- Mammographie : microcalcifications groupées en amas, poussiéreuses 
TTT : - Zonectomie après repérage radiologique pré-opératoire + radiothérapie 

- Mastectomie avec reconstruction mammaire (surtout si CIS étendu ou multifocal) 





= Invasion néoplasique par les canaux galactophoriques du mamelon, généralement sur carcinome 


























métastatique 





Maladie de Ne Vu g A 1. ; o 
Paget du in situ : lésion eczémateuse du mamelon (croûtelles, exulcération cutanée), prurigineux 
E - Diagnostic par biopsie du mamelon 
mamelon ; = 
> Une maladie de Paget du mamelon ne modifie pas le TNM 
n 
Y 
z = Mastite carcinomateuse : sein érythémateux, oedémateux, avec aspect de peau ď’orange 
S - Classification : - PEV 0 = ø signe inflammatoire 
2 - PEV 1 = doublement du volume tumorale en < 6 mois 
= Cancer - PEV 2 = signes inflammatoires en regard de la tumeur < 1/3 de la peau du sein 
È à f - PEV 3 = signes inflammatoires étendus à tout le sein = mastite carcinomateuse 
inflammatoire | i j A ; : ; à 
d à - Croissance rapide avec risque élevé de MT occulte au diagnostic : de mauvais pronostic 
sen - Confirmation diagnostique par biopsie chirurgicale mammaire emportant un fragment cutané : 
mise en évidence d’emboles lymphatiques dans le derme 
- TTT : chimiothérapie néo-adjuvante + mastectomie et curage axillaire + radiothérapie + 
hormonothérapie si RH+ 
S = Rare (< 1% des cancers du sein) : diagnostic évoqué devant une tumeur irrégulière, indolore, 
Cancer du sein , ‘ 
he lhomme rétro-mamelonnaire apparue chez un homme 
£ > Recherche systématique : mutation (BRCA2++) et cancer de la prostate associé (TR, PSA) 
FdR de - Limites d’exérèse chirurgicale non saines ou marges insuffisantes (R1, R2) 
récidive > Reprise chirurgicale indispensable (radiothérapie non suffisante) 
- Statut ganglionnaire : envahissement axillaire (y compris micro-métastase) ou rupture capsulaire 
- Terrain : âge < 35 ans ou grossesse 
(S) ž P ps: 
5 - Taille de la tumeur infiltrante > 2 cm 
2 - Tumeur inflammatoire 
S ; à R : A 
a FdR - Grade histo-pronostique de Scarff-Bloom-Richardson (SBR) ou d’Ellis-Elston (EE) : selon le degré 


de différenciation architecturale, les inégalités nucléaires et l’index mitotique > grade I, Il ou IlI 
- Tumeur de grade II proliférante : index mitotique élevé ou facteur de prolifération Ki67 > 20% 
- Emboles vasculaires péri-tumoraux 

- Absence de récepteurs hormonaux (tumeur indifférenciée de mauvais pronostic) 

- Surexpression tumorale d'HER2 (3+) en IHC + amplification du gène HER2 en FISH si 2+ 


Tumeur 
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LT 


Tumorectomie 
ou zonectomie 


= TTT conservateur : exérèse d’une tumeur palpable = tumorectomie ou non = zonectomie 
- Indication : tumeur unifocale < 3 cm non récidivante 

> Choix selon le rapport volume tumoral/volume mammaire (résultat esthétique) 

- Examen extemporané : taille tumorale, limites d’exérèses saines, marges > 1 cm 

> L'examen extemporané est contre-indiqué si tumeur < 1 cm ou lésion non palpable 





Chirurgie locale mammaire 


Mastectomie 


= TTT radical : exérèse de la totalité de la glande mammaire (conservant le muscle pectoral) 
- Indication : tumeurs volumineuses > 3 cm ou multifocales ou récidive 

- Reconstruction mammaire à distance (sauf en cas de mastectomie pour carcinome 
intracanalaire étendu : reconstruction immédiate possible) 

> Diminue le risque de récidive sans augmenter la survie par rapport au TTT conservateur 








= Systématique en cas de cancer infiltrant, réalisé dans le même temps opératoire : 
- Exérèse du ganglion sentinelle axillaire : si tumeur uni-focale < 3 cm, cNO 
- Curage ganglionnaire axillaire : si N+ ou tumeur > 3 cm, multifocale, T4 ou après chimiothérapie néo-adjuvante 





Curage 
axillaire 
homolatéral 


= Exérèse chirurgicale de tous les ganglions axillaire homolatéraux à la tumeur 2 10 ganglions 





Post-opératoire tardif 
- Lymphoedème du 
membre supérieur 
- Cicatrice axillaire 
douloureuse et rétractile 
- Enraidissement de 
l'épaule 


Per-opératoire 
Plaie de la veine 
axillaire, du 
pédicule vasculo- 
nerveux du grand 
dorsal ou du nerf 
grand dentelé 


Post- opératoire précoce 
- Hématome axillaire 
- Lymphocèle 
- Trouble sensitif (creux axillaire, face 
interne du MS) et/ou moteur 
(décollement de l’omoplate) 
- Algoneurodystrophie 


Complications 














Chirurgie régionale ganglionnaire 





Exérèse du 
ganglion 
sentinelle 


= Lymphadénectomie sélective du ou des 1° relais ganglionnaires axillaire (2 en moyenne) 

- Technique : injection au niveau de la tumeur de Technétium 99 (méthode radio-isotopique) et 
d’un colorant bleu de patente (méthode colorimétrique) > détection lors de la chirurgie 

- Examen extemporané > curage axillaire complémentaire si ganglion envahit 








Radiothérapie 


externe post- 
opératoire 


= Prévention des récidives locorégionales : systématique après traitement conservateur 

- Après tumorectomie : irradiation du sein restant (50 Gy) + complément sur le lit tumoral (+ 15 Gy) 

- Après mastectomie: irradiation de la paroi thoracique si T3-T4 ou T2 + atteinte ganglionnaire > Nimi 
- Irradiation sus-claviculaire et mammaire interne si tumeur N+ ou tumeur volumineuse multifocale 
> Irradiation axillaire contre-indiquée après curage : / le risque de lymphoedème sans bénéfice 

- Réalisé en 5 semaines : < 12 semaines après chirurgie ou < 5 semaines après chimiothérapie 

> Abaisse le taux de récidive locale à 10% (contre 40% sans radiothérapie) 





- Mineure : œdème mammaire (quasi-constant), sclérose, télangiectasie, douleur, 
fracture de côte asymptomatique 

- Sclérose du pectoral - Fracture de clavicule 

- Plexite post-radiothérapie - Cardiopathie ischémique 


Compli- 
cation - Pneumopathie radique 


- Cancer radio-induit 








= Polychimiothérapie comportant anthracycline et/ou taxane : 6 cures de FEC 100 (5-FU, epirucibine, 
cyclophosphamide) ou FAC (anthracycline à la place de l’épirucibine) ou taxane (Taxotère®) 
- Indication : - Envahissement ganglionnaire > pNimi : N+ 

- > 1FdR métastatique : - Tumeur > pT2 











Chimio- ne : 
i z - Grade SBR III ou SBR II proliférant (Ki67 > 20%) 
thérapie | , : 
di - Présence d’emboles vasculaires 
adjuvante - Récepteurs hormonaux négatifs 
- Surexpression d’HER2 (+++) 
- Age < 35 ans et/ou 
- Réalisé dans les 3 à 6 semaines après la chirurgie, avant la radiothérapie 
= 6 cycles de chimiothérapie: œ de 50% les mastectomies 
- Indications : - Tumeur inflammatoire (systématique) 
LA 2 - Tumeur volumineuse (pour permettre un traitement conservateur) 
Chimio néo- ne ne 
di : - Tumeur avancée inopérable = T4, N2 (pour permettre une exérèse) 
adjuvante - Après bilan d'extension et IRM mammaire systématique 
- Suivi clinique et par IRM mammaire : mastectomie si aucune réduction après 2-3 cures 
> Aucune amélioration prouvée sur la survie globale 
Thérapie Trastuzumab (Herceptin®) = Ac monoclonal anti-HER2 : injection toutes les 3 semaines pendant 1 an 
ciblée - Indication : cancer du sein (métastatique ou non) sur-exprimant HER2 (HER2+++) 
i 





- Toxicité cardiaque : surveillance de la FEVG, association contre-indiquée avec des anthracyclines 
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= Améliore la survie globale et diminue les récidives locales, controlatérales et métastatiques 
- Indication : récepteurs hormonaux (RH > 1-5%) aux oestrogènes et/ou à la progestérone, pendant 5 ans 





Hormono- 
thérapie 


Tamoxifène 


= Anti-œstrogène : chez la femme non ménopausée (+ association à un antagoniste 
LHRH si mauvais pronostic), ou ménopausée si intolérance/CI aux anti-aromatases 
- El : - Asthénie, bouffée de chaleur, prise de poids 
- Z Cancer de l’endomètre : surveillance échographique, biopsie si métrorragies 
- Z Risque thrombo-embolique 
- Kyste fonctionnel de l’ovaire 








Anti- 
aromatase 





= Anastrozole, létrozole, exémestane : chez la femme ménopausée 
- El : - Arthralgie, myalgie : fréquente et invalidante 
- Aggravation d’une ostéoporose : ostéodensitométrie systématique 
- Bouffées de chaleur, prise de poids, dyslipidémie (~ risque cardiovasculaire) 





- Prothèse mammaire externe en silicone si mastectomie sans reconstruction, prothèse capillaire si alopécie 
- Kinésithérapie de drainage lymphatique du membre supérieur si curage axillaire 
























































x © - Arrêt et contre-indication absolue de tout oestroprogestatif ou progestatif (contraception hormonale, THS) 
X - Contraception : DIU au cuivre, contraception locale, stérilisation 
z = Aucun traitement curatif : traitement uniquement symptomatique, peu efficace 
g - Port d’une manche de compression 
2 PEC du - Kinésithérapie du MS avec drainage lymphatique, élévation du bras 
S | lymphoedème | - Prévention de lymphangite : antisepsie précoce des plaies, éviter les prises de sang 
- RHD : ne pas dormir sur le bras, ne pas prendre la TA, ne pas exposer au soleil ou à la chaleur, 
ménager le bras (ne pas porter de charges), éviter tabac/alcool, lutte contre le surpoids 
- Examen clinique tous les 3 à 6 mois pendant 2 ans, puis tous les 6 mois pendant 3 ans, puis 1/an 
Surveillance | - Mammographie bilatérale 1 fois/an à vie 
- Sur signe d’appel (douleurs osseuses...) : dosage du CA 15.3, scintigraphie osseuse, scanner 
- Traitement systémique : chimiothérapie, thérapie ciblée (trastuzumab si surexpression HER2, 
Patiente bevacizumab sinon) et/ou hormonothérapie 
métastatique - Suivi tous les 2 mois : scanner + dosage du CA 15-3 
- En cas de résistance au traitement mis en place : changement de stratégie thérapeutique 
Dépistage de masse (programme national) : mammographie 2 incidences (face et oblique externe) tous les 2 ans pour 
les femmes de 50 à 74 ans avec double lecture des clichés (si cliché normal) 
- Echographie mammaire systématique si : ACR > 3, seins de densité élevée, anomalie clinique avec Rx normale 
Dépistage individuel : en cas de risque très élevé de cancer du sein (mutation ou antécédents familiaux nombreux) 
- Mutation BRCA1/2 : - Examen clinique mammaire et pelvien tous les 6 mois à partir de 20 ans 
- Mammographie + écho + IRM 1/an à partir de 30 ans 
- Mastectomie prophylactique (avec reconstruction immédiate), annexectomie bilatérale > 45 ans 
= Radiographie du sein, écrasé entre 2 plaques, divisé en 4 quadrants (supéro-externe QSE, supéro-interne 
QSI, inféro-externe QIE et inféro-interne QI) > l’essentiel de la glande mammaire se situe dans le QSE 
- Incidence de face (cranio-caudale) : aplati horizontalement > côté externe ou interne en bas 
- Incidence oblique-externe (axillaire ou médio-latérale) : aplati obliquement > côté supérieur ou inférieur 
- Autres : incidence de profil (systématique simammographie diagnostique), clichés localisés/agrandis 
X ACR : classification en 7 stades, selon la mammographie + l'échographie (si ACR > 3) 
a - ACR 0 : examen non concluant 
3 - ACR 1 : mammographie normale (aucune anomalie) 
- ACR 2 : mammographie subnormale (petite anomalie non retenue) 
Mammo- | = | -ACR 3 : probablement bénigne > mammographie à 4 mois si nodule ou 6 mois si microcalcifications 
graphie 5 - ACR 4 : image justifiant une preuve histologique > biopsie 
& | - ACRS : image typique de cancer du sein + biopsie 
- ACR 6 : cancer prouvé histologiquement 
- Nodule : opacité mal limitée, spiculée, à centre dense, microcalcifications associées 
ACR5 | - Microcalcifications : vermiculaire (en bâtonnet), arborescente, irrégulière en forme/taille, 
nombreuses, groupées, topographie galactophorique 
- Type 1 : sein presque entièrement graisseux, graisse homogène = < 25% de la glande 
Densité - Type 2 : reliquats fibro-glandulaires, graisseux hétérogène = 25 à 50% de la glande 
mammaire | - Type 3 : seins denses hétérogènes = 50 à 75% de la glande 
- Type 4 : seins denses homogènes = > 75% de la glande 
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| LESION BÉNIGNE DU SEIN 


= Prolifération mixte (épithéliale et conjonctive) : tumeur bénigne solide la plus fréquente 
- Taille moyenne = 2-3 cm, croissance lente, parfois multiples/bilatérales 

- Surtout chez la femme jeune (20 à 30 ans) 

- 7 de volume pendant la grossesse et N après la ménopause 





Fibro- C - Nodule mammaire indolore, bien limité, mobile, de consistance élastique 
adénome 





- Mammographie : opacité homogène bien limité 


PC ne ; à ; RE EE à ; 
- Echo (surtout si sein dense) : lacune hypoéchogène homogène, bien limité, sans cône d'ombre 





- Confirmation diagnostique histologique par cytoponction, micro- ou macro-biopsie obligatoire 


CAT 
- Exérèse chirurgicale si doute diagnostique ou gêne esthétique 








= Prolifération fibro-épithéliale mixte à prédominance conjonctive : rare 
- Parfois très volumineux (20-30 cm), croissance rapide, survenue vers 45 ans 
































- Grade : - | = bénin : risque de récidive après exérèse (15%) 
- II = borderline 
Tumeur - IIl = sarcome phyllode (10%) : risque de métastases, surtout pulmonaires 
& phyllode — - - 
a C - Nodule mammaire indolore, plutôt mou, mobile 
A 
X PC | -Identique au fibroadénome : masse solide homogène, bien limitée, parallèle à la peau 
D 
S CAT | - Exérèse chirurgicale large passant en tissu sain 
Q 
3 = Prolifération papillaire bénigne, végétante, naissant dans la lumière galactophorique : vers 40-45 ans 
S : 2 3 
à Papillome ni - Ecoulement séreux ou sanglant unipore 
intra- - Tumeur sous-aréolaire parfois palpable 
thoracique cat |: Galactographie (mammographie après opacification du canal galactophorique) : rarement faite 
- Exérèse chirurgical du canal galactophorique (pyramidectomie) : diagnostic et thérapeutique 
Papillo- = Femme jeune < 25 ans, tuméfaction mobile, proche de l’aréole + écoulement 
matose - Echographie : petites cavités kystiques au sein du nodule 
juvénile - TTT : exérèse chirurgical 
= Lésion limitée par une capsule reproduisant du tissu mammaire normal : survenue à tout âge 
- Tumeur bien limitée, parfois volumineuse, molle (surtout si constitué de tissu adipeux) 
Hamartome STE P RNA ee à = - 
- Mammographie/échographie : opacité bien limitée, de tonalité identique à la glande mammaire 
- Exérèse chirurgicale souvent nécessaire : diagnostic et thérapeutique 
= Tuméfaction de survenue spontanée ou suite à un traumatisme du sein, chez la femme ménopausée 
Cytostéato- | - Masse limitée, arrondie, parfois indurée, adhérente à la peau avec rétraction cutanée > suspect 
nécrose - Mammographie : image claire, cerclée, « en bulle de savon » 


- Exérèse souvent nécessaire pour diagnostic histologique 





= Formation liquidienne à point de départ galactophorique : plus fréquente de 35 à 50 ans 
- Tumeur ronde, bien limitée, rénitente, apparaissant souvent en période prémenstruelle 
Kyste - Mammographie : opacité arrondie, bien limitée 

- Echographie : lacune anéchogène, bien limitée, avec renforcement postérieur 

- Cytoponction en cas de gêne esthétique : diagnostic et thérapeutique 





= Mastopathie très fréquente : éléments kystiques associés à une fibrose du tissu conjonctif et une 
hyperplasie (simple ou atypique) des cellules épithéliales des canaux galactophoriques 

- Surtout en péri-ménopause (40-50 ans), sur un terrain d’hyperoestrogénie : aucun risque de 
dégénérescence mais développé sur le même terrain hormonal que le cancer (= marqueur de risque) 








Tumeur bénigne kystique 


Maladie G- Mastodynies cycliques, en période prémenstruelle 
fibro- - Placards indurés, sensibles, avec palpation de multiples kystes 
kystique a- Mammographie : larges opacités floues (fibrose) associées à des opacités kystiques 


- Echographie : kyste au sein de la fibrose > recherche d'anomalies suspectes associées 





- Si doute diagnostique (placard suspect) : micro-biopsies mammaires 
CAT | - TTT : progestatif en 2°"° partie de cycle (action anti-oestrogénique) 
> Disparition à la ménopause 
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ITEM 339 : HTA GRAVIDIQUE et PRÉ-ÉCLAMPSIE 





- HTA gravidique = tableau d’HTA survenant > 20 SA, typiquement au geme trimestre, chez une femme enceinte sans antécédent 
vasculo-rénal, avec guérison en post-partum (exclusivement gravidique) 

- HTA chronique = préexistante à la grossesse (possiblement méconnue), souvent améliorée en début de grossesse (permettant 
l’arrêt des antihypertenseurs), avec réapparition en fin de grossesse 

> A évoquer devant une HTA < 20 SA ou une HTA persistante > 6 semaines du post-partum 

- HTA chronique avec prééclampsie surajoutée 

- HTA gravidique labile ou transitoire : apparaît uniquement lors des grossesses 





= Trouble précoce de la placentation : anomalie de colonisation des artères spiralées utérines par les cellules 
trophoblastiques > artères spiralées étroites et sensible aux vasopresseurs > inadaptation de la perfusion placentaire > 
baisse du débit utéro-placentaire > ischémie placentaire 





= Détectable précocement en écho-Doppler : 
- 7 Résistance vasculaire de l’artère utérine et ombilicale : œ de la pression 


Altération de la A a Ea 
en diastole, jusqu’à négativation (notch) 


circulation fœtale 





























S | Retentissement - N Résistance vasculaire de l'artère cérébrale (vasodilatation), jusqu’à 
$ foœtal inversion des rapports cérébraux/placentaires 
Š Souffrance fœtale | - RCIU disharmonieux (abdominal en 1°) 
à hypoxique chronique | - Oligoamnios 
CS = Libération de substances cytotoxiques par le placenta > altération des endothéliums 
HTA par / des résistances vasculaires périphériques (pour préserver le débit utéro-placentaire) 
; Microangiopathie thrombotique par altération endothéliale : 
Retentissement . A se Fe R : PARE 
aen - Atteintes rénales 3 lésions endothéliales glomérulaires + protéinurie 
- Atteinte hépatique : micro-thromboses capillaires péri-lobulaires > HELLP syndrome 
- Atteinte cérébrale : dépôts de fibrine, œdème, hémorragie 
Troubles de la coagulation (CIVD, thrombopénie) souvent associé 
- Antécédents personnels ou familiaux au 1° degré d’HTA gravidique ou de pré-éclampsie 
- Terrain : âge maternel avancé, race noire, grossesse multiple, intervalle long entre 2 grossesses 
- FdR immunologiques : primiparité, période d'exposition au sperme paternel courte, insémination avec donneur 
E - Pathologie maternelle : obésité, insulino-résistance, diabète, HTA chronique, pathologie rénale chronique, 
L | thrombophilie acquise (SAPL) ou congénitale 
- Facteurs environnementaux : altitude, stress, travail 
- Facteurs fœtaux : anomalie congénitale ou chromosomique, anasarque fœtal 
- Môle hydatiforme 
D - Surveillance en suites de couche : complication encore possible (poussée hypertensive, pré-éclampsie, éclampsie) 
2 - Arrêt progressif des traitements antihypertenseurs 
à - Contraception : éviter les oestroprogestatifs, préférer les microprogestatifs et progestatifs 
5 - Contre-indication absolue à la bromocriptine (Bromokin®) pour inhiber la lactation 
& | -Bilan vasculo-rénal à 3 mois (PA, créatininémie, protéinurie/24h) à la recherche d’une pathologie sous-jacente : HTA 
À chronique révélée par la grossesse, néphropathie 
D + La pré-éclampsie ne justifie plus la recherche de pathologies auto-immunes (SAPL) ou thrombophilie congénitale 
Z Récidive - Risque de récidive < 10% : surtout en cas de néphropathie, thrombophilie ou pathologie prothrombotique 
Š - Prise en charge des FdR : arrêt du tabac et d’une toxicomanie, obésité, dyslipidémie 
Ÿ , s - Surveillance rapprochée par Doppler des artères utérines 
`O Prévention Sp Go a à er Le 2. ` P 
È - Aspirine 100 mg/j débuté à la fin du 1° trimestre et poursuivi jusqu’à 35 SA : en cas de RCIU sévère ou de 





prééclampsie précoce et/ou sévère 
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| HTA GRAVIDIQUE 


= PAS > 140 et/ou PAD > 90 à 2 reprises isolée, sans protéinurie, chez une femme enceinte > 20 SA 
- Concerne 10% des grossesses, généralement au 3°"° trimestre > 10% de complication en pré-éclampsie 





= Dépistage systématique par prise mensuelle de la PA (au repos, aux 2 bras, en décubitus latéral gauche ou 
position semi-assise, à distance de l’examen gynécologique, vérifiée à 4h d'intervalle) 

C - PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90 mmHg à 2 reprises 

- Absence de signe clinique de gravité : céphalées, troubles visuels (phosphène), acouphène, barre épigastrique, 
HTA > 160/110, réflexes ostéo-tendineux vifs, diffusés et polycinétiques, protéinurie à la BU 





- Protéinurie/24h (seul examen indispensable) 

- Bilan biologique de sévérité seulement en cas de signes de gravité : ionogramme sanguin + urinaire, 
créatininémie, NFS, haptoglobine, LDH, schizocytes, transaminases, TP/TCA, fibrinogène, D-dimères, PDF 

- FO en cas d’'HTA sévère ou de troubles visuels 

- Fibronectine maternelle plasmatique possiblement augmentée 

- Echographie obstétricale : biométrie et vitalité normales, liquide amniotique normal, doppler ombilical normal 


Diagnostic 


PC 








- Repos non strict à domicile et arrêt de travail 
- Surveillance renforcée : - Consultation tous les 10 jours 

- Bilan biologique régulier 

- Echographie mensuelle avec Doppler utérin (à 22 SA, puis à contrôler si pathologique) 
- Au terme (41 SA) : discuter un déclenchement artificiel du travail selon les conditions obstétricales 





= Intérêt limité (influence peu le pronostic) : objectif = éviter les à-coups hypertensifs et limiter les 
complications maternelles de l’HTA sévère 
- Indication limitée : - PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg 
= - À discuter si facteurs de risques ou antécédents cardio-vasculaires 
- Objectifs tensionnels : - PAS = 140 à 160 mmHg 
- PAD = 90 à 110 mmHg 

- Mesures associées : repos, décubitus latéral gauche, régime normosodé 
- Choix: - 1° intention : antihypertenseur central (clonidine, méthyldopa) 

- 2" intention : anticalcique (nicardipine), a-bloquant (urapidil), «-B-bloquant (labétalol) 
- Contre-indiqués : régime sans sel et diurétiques (hypovolémie), IEC/ARA2 (foetotoxique) 
- À éviter : B-bloquant (risque de RCIU, hypoglycémie, bradycardie et hypotension néonatale) 
> Un traitement excessif (hypotension maternelle) peut aggraver une hypoxie fœtale en réduisant la 
perfusion placentaire 


Anti- 
hypertenseur 
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| PRE-ECLAMPSIE 


= Toxémie gravidique = HTA gravidique + protéinurie 2 0,3 g/24h 





- Prise de tension à 2 reprises 
C | -BU : protéinurie > 2 croix (++) + à confirmer par une protéinurie/24 
- Oedème : mains, bouffissure du visage, prise de poids, ascite 





- Bilan sanguin : NFS, bilan de coagulation, urée, créatinémie, bilan hépatique, uricémie, recherche de schizocytes 
et dosage de l’haptoglobine, groupage sanguin, RAI 

- Bilan urinaire : protéinurie des 24h, ECBU (éliminer une infection urinaire à l’origine d’une protéinurie) 

> Le dosage de la fibronectine plasmatique est inutile (facteur prédictif) 


Bio 


Diagnostic 





- Bilan fœtal : - Mouvements actifs fœtaux, électro-cardio-tocographie externe 
PC - Echo obstétricale : biométrie (RCIU), morphologie, vitalité, liquide amniotique, Doppler utérin 
- Consultation pré-anesthésique 








= Prééclampsie sévère si > 1 critère : transfert immédiat dans un service spécialisé 

- HTA sévère > 160/110 mmHg (à 2 reprises à 6h d'intervalle) 

- Céphalée, phosphènes, acouphène 

- OAP 

- Douleur épigastrique en barre horizontale ou douleur de l’hypochondre droit, nausées, vomissements 
- Aggravation brutale des oedèmes (prise de poids de plusieurs kg en quelques jours) 

- Réflexes ostéo-tendineux vifs, polycinétiques 

- Atteinte rénale : oligurie < 500 mL/24h, / créatininémie > 135 mol/L, protéinurie > 3 g/24h 

- HELLP : thrombopénie < 100 G/L, ASAT > 3N, schizocytes, LDH > 600 UI, bilirubine totale > 12 pmol/L 
- Uricémie > 360 pmol/L 

- Retentissement fœtal : RCIU sévère, oligoamnios, Doppler ombilical ou cérébral anormal 


Gravité 





- HTA instable sévère > 160/110 non contrôlable par un traitement médical associant 2 anti-HTA 

- Complication : HRP, hématome sous-capsulaire hépatique, éclampsie, OAP 

- Perturbation biologique sévère : CIVD, cytolyse hépatique, insuffisance rénale sévère avec 
créatininémie > 176 umol/L, thrombopénie < 50 G/L 

- Altération du rythme cardiaque fœtal 

- Altération Doppler sévère prolongée ou évolutive : diastole ombilicale artérielle inversée > 32 SA 


Gravité justifiant 
une extraction 
immédiate 








= Accident aigu compliquant < 1% des prééclampsies + pronostic vital maternel et fœtal 

- Crises convulsives généralisées par accès, suivi d’un état comateux 

- Prodrome : aggravation de l’HTA, de la protéinurie, des oedèmes, céphalées intenses « en casque », 
somnolence, phosphène/acouphène, douleur épigastrique, ROT vifs, diffus, polycinétiques 





- Risque maternel : état de mal convulsif, complications cérébrales (hémorragie, œdème, infarctus 
et nécrose), asphyxie, œdème pulmonaire, décollement de rétine 
- Risque fæœtal : souffrance fœtale anoxique aiguë, voire mort fœtale in utéro 


Risque 


Eclampsie 





- Libération des VAS et assistance respiratoire : oxygénothérapie + intubation 

- Traitement anticonvulsif IV (benzodiazépine) + sulfate de magnésium (4 g IV) 

- Extraction fœtale en urgence dès la fin des crises convulsives 

- IRM en urgence après la césarienne : épilepsie, tumeur cérébrale, hémorragie cérébro-méningée, 
encéphalite herpétique, neuro-paludisme, thrombophlébite cérébrale, engagement cérébral 

- Récidive possible jusqu’à 48h du post-partum : surveillance, sulfate de magnésium 








= Décollement prématuré du placenta normalement inséré : grave et imprévisible, 3-5% des 
prééclampsies sévères > interruption des échanges materno-fæœtaux 





Complication maternelle 


- Douleur abdominale brutale « en coup de poignard » 

- Métrorragies de sang noir de faible abondance 

- Etat de choc : pâleur, hypotension, tachycardie 

- Hypertonie utérine permanente (« ventre de bois ») 

- Anomalies sévères du rythme cardiaque foetal, voire mort fœtale in utéro 
placentaire > Echographie inutile devant un tableau typique 


Hématome C 
rétro- 





- Maternelle : trouble de la coagulation souvent associé (CIVD) > surveillance de l’hémostase 


Risque e : 5 
q - Fœtale : souffrance fœtale aiguë, mort fœtal in utéro 





- Extraction fœtale en urgence (15 minutes) si les bruits du cœur fœtaux sont présents 
- Fœtus décédé : voie basse autorisée si bilan de coagulation normal, surveillance/6h 
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= Témoin de la microangiopathie thrombotique > 10% des prééclampsies sévères 
- Peut apparaître d’emblé sans HTA (10-20% des cas) ou dans les 48h du post-partum 






































TTT de la prééclampsie sévère non compliquée 


- H = hémolyse : anémie régénérative (/ réticulocyte), hémolytique (/ bilirubine totale, 7 LDH, 
D N haptoglobine) de type mécanique (schizocytes au frottis) 
8 - EL = Elevated liver enzyme = cytolyse hépatique : / transaminases 
Al Syndrome - LP = Low platelets = thrombopénie : plaquettes< 100 G/L 
= HELLP 
£ > Mortalité maternelle (2-10%) et fœtale (10-50%) importante 
S , - Anémie, hémorragie, CIVD 
S Risque 2 í ; : ; : 
& - Hématome sous-capsulaire du foie : risque de rupture spontanée du foie > choc 
S hémorragique (exceptionnel), dépisté par échographie hépatique 
+ 
© 
$ o - Extraction fœtale + après corticothérapie de maturation < 34 SA 
Š = Peut compliquer un HRP, une crise d’éclampsie et/ou un HELLP syndrome 
CIVD - Bio : effondrement de l’activité des facteurs de coagulation, fibrinogène < 1 g/L, plaquettes < 50 G/L, 
antithrombine < 70%, / complexes soluble et D-dimères 
- OAP : conséquence de l'IRA anurique et/ou de l’HTA non contrôlée 
ee - AVC, hémorragie cérébro-méningée 
- Insuffisance rénale aiguë anurique, voire nécrose corticale 
- Décollement de rétine 
Souffrance | - RCIU disharmonieux (baisse du périmètre abdominal en 1°’), le plus souvent au 3°" trimestre 
fœtale > Aucun parallélisme strict entre les chiffres tensionnels et la présence ou la sévérité d’un RICU 
œ | chronique | - Oligoamnios par baisse de la diurèse foetale 
© 
p = Hypoxie aiguë surajoutée en cas d’hématome rétro-placentaire ou crise d’éclampsie 
| Souffrance A . . 
Te - Anomalie du rythme cardiaque fæœtal : risque de MFIU 
uE - Mort fœtale in utéro : 2 à 5% des prééclampsies (après une évolution longue ou une complication aiguë) 
8 - Prématurité induite : parfois extrême, avec morbidité associée 
> Transfert materno-fæœtal pour hospitalisation en maternité de niveau adapté au terme et/ou au 
poids à proximité d’un service de réanimation adulte 
Traitement - Mise en conditions : repos au lit, VVP, sonde urinaire 


symptomatique | - Corticothérapie prénatale systématique si < 34 SA (Celestene® 2 x 12 mg en IM à 24h d'intervalle) 


- Sulfate de magnésium dans les heures précédant la naissance si < 32 SA 
- Expansion volémique systématique non recommandée (risque d’'OAP) 





= Nicardipine (contre-indiqué si grossesse gémellaire), labétalol ou clonidine IVSE, bithérapie si besoin 











Anti- pou mi 
h : - Indication : HTA sévère > 160/110 

ypertenseur | Objectif : TA < 140/90 (toléré jusqu'à 150/100) 
= MgSO, par voie IV en prévention de l’éclampsie : 4g IV sur 20 minutes puis 1g/h sur 12 à 24h 

Sulfate de - Indication : signes neurologiques = céphalées rebelles, ROT polycinétiques, troubles visuels 

magnésium - Contre-indication : insuffisance rénale, maladie neuromusculaire 
- Surveillance 1/h : FR, diurèse, ROT > antagonisé par gluconate de calcium si FR < 12 ou ROT abolis 
= Seul traitement étiologique = choix selon le terme et la sévérité du tableau maternel : extraction 
fœtale par césarienne (le plus souvent) ou déclenchement du travail (forme modéré ou mort fœtale) 
- Prééclampsie sévère < 24 SA : discuter une interruption thérapeutique de grossesse 

- PEC conservatrice en l’absence de complications, avec surveillance au moins pendant 48h 
Naissance <34SA | (le temps de la corticothérapie prénatale et du transfert materno-fœtale) 


- Extraction fœtale, généralement par césarienne, au moindre signe de gravité 





- Surveillance en cas de pré-éclampsie non sévère 


35-36 SA y ze ur 
- Extraction foetale en cas de pré-éclampsie sévère 





>37 SA | - Envisager la naissance immédiate par déclenchement ou césarienne 











Surveillance 


- Clinique : courbe de tension, signes fonctionnels de gravité, poids 1/j, diurèse 1/j 

- Bio : NFS, TP, TCA, fibrinogène, créat, uricémie, ASAT/ALAT, bilan d’hémolyse, protéinurie/24h 
- Surveillance fœtale : RCF, mouvements actifs fœtaux, échographie 1 à 2 fois/semaine 

- Poursuite de surveillance et du traitement 1 semaine après accouchement : aggravation possible 
dans les 48h suivant l’accouchement, risque augmenté d’hémorragie post-partum et de HELLP 

- Consultation à 3 mois : vérifier la disparition de l’HTA et de la protéinurie 
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ITEM 198 : GREFFE DE CELLULES SOUCHES HEMATOPOÏETIQUES 











Cellules souches hématopoïétiques = cellules multipotentes capable de s’auto-renouveler et de se différencier en cellules 
sanguins spécialisées : assurent le renouvellement des cellules lymphoïdes et myéloïdes 
- Majoritairement quiescentes en situation physiologique > multiplication rapide en cas de stress (hémorragie, aplasie...) 
- Phénotype : CD34+, CD38-, absence de marqueur de lignée myéloïde ou lymphoïde 
- Niche (majorité des CSH) = microenvironnement localisées dans la moelle osseuse, en interaction avec les cellules 
environnantes (cellules endothéliales, ostéoblastes, cellules souches mésenchymateuses...) 
- Circulation : - Homing = capacité de migration dans la moelle osseuse : par des chimiokines (CXCL12, via le récepteur CXCR4 
et des molécules d’adhérence (sélectines, intégrines) exprimées par les cellules endothéliales médullaires 
- Mobilisation = migration hors de la moelle osseuse : via des facteurs de croissance granulocytaires (G-SCF) + 
inhibiteur de CXCRA (plerixafor) 








= Réinjection de cellules souches hématopoïétiques autologues chez le patient pour permettre la réalisation d’une 
chimiothérapie intensive : prévient le risque d’aplasie prolongé fatale en l’absence de greffe 

- Traitement de consolidation, généralement proposé aux patients en bonne réponse à l’issu d’un traitement 
d’induction, en 1 ligne de traitement ou en rechute : myélome et lymphome surtout, plus rarement leucémie aiguë 
- Généralement réservé aux patients non âgés < 65 ans, en bon état général 





= Par cytaphérèse après stimulation par G-CSF + plerixafor pendant 4-5 jours 

- Possibilité de recueil en une ou plusieurs fois selon le taux de cellules CD34+ circulantes 

Recueil des CSH - Conservée en azote liquide jusqu’au jour de la greffe 

> Réalisé après plusieurs cycles de chimiothérapies (limite le risque de contamination du greffon 
par des cellules tumorales) 





= Chimiothérapie intensive profondément aplasiante : 
Conditionnement | - Myélome : melphalan 
pré-greffe - Lymphome : polychimiothérapie par aracytine, étoposide, melphalan 











LL A 2. à . taai 
H- - Parfois associé à une irradiation corporelle totale 
LL 
= E - Dans les 24-48h après la fin du conditionnement 
O Réinjection PADY ; f ; , 
le) - Réinjection rapide (1-2h), sous forme d’une transfusion sanguine 
= 
z = Période d’aplasie jusqu’à la prise du greffon = 12 à 15 jours 
Cd - Neutropénie : chambre à flux laminaire (non systématique), antibiothérapie large spectre si fièvre 
Perdeci - Anémie : transfusion de CGR irradiés si Hb < 8 
P - Thrombopénie : transfusion de CPA irradiés si plaquettes < 20 G/L 
- Facteurs de croissances (G-CSF) en cas de pathologie lymphoïde (myélome, lymphome) 
- Risque infectieux : bactérien ou viral surtout, plus rarement fongique 
Complication - Risque hémorragique (notamment rétinien et cérébral) 
précoce - Toxicité des chimiothérapie : digestive (nausées, vomissements, diarrhée, mucite), alopécie... 


> Aucune complication immunologique (rejet ou GVH) 





- Reconstitution immunitaire lymphocytaire T retardée (plusieurs mois) : prévention des 
infections opportunistes (pneumocystose (cotrimoxazole), herpesvirus (valaciclovir)) 

- Effet mutagène : risque de myélodysplasie, leucémie aiguë et néoplasie solide 2°” 

- Atteinte de la fertilité quasi-constante : hypofertilité ou stérilité 

- Rechute 


Complication 
tardive 








= Réinjection de cellules souches hématopoïétiques d’un donner sain pour remplacer la moelle atteinte du patient et 
favoriser la réponse allo-immune des cellules du donneur contre la tumeur (greffon vs leucémie) 

- Allogreffe standard ou conventionnelle : conditionnement lourd > mortalité élevée à la phase aiguë = 30% 

- Allogreffe à conditionnement atténué ou mini-allogreffe : chimiothérapie moins lourde permettant d'étendre 
l'indication aux patients > 50 ans > risque plus élevé de GVH chronique 





- Apparenté (fratrie) : géno-identique 

> Système poly-allélique, co-dominant, transmis en bloc : 25% de probabilité/frère d’être HLA 
compatible 

- Sur fichier international ou du sang de cordon ombilical : phéno-identique 


Donneur 


ALLO-GREFFE 





- Prélèvement de moelle osseuse au bloc sous AG 
Recueil des CSH - Cytaphérèse (le plus souvent) : plus riche en lymphocytes T > risque moindre de rechute mais 
risque plus élevé de GVH chronique 
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Conditionnement 


- Selon la pathologie : chimiothérapie intensive, irradiation corporelle totale 
- Immunosuppression (limite le risque de rejet et de GVH) : ciclosporine ou méthotrexate à faible 








pré-greffe ns | 
dose, arrêté progressivement 
er - Dans les 24-48h après la fin du conditionnement 
Réinjection . À RAR 
- Le jour même du prélèvement chez le donneur 
= Période d’aplasie prolongée = 2 à 3 semaines en allogreffe conventionnelle 
Gestion de - Risque d'infection plus important, notamment fongique : isolement haute protection 
l’aplasie systématique (chambre à flux laminaire, prophylaxie médicamenteuse) 


- Produits transfusés : irradiés, CMV négatifs si donneur et receveur négatifs 





Complication 


- Hématotoxicité, avec un risque viral (CMV, adénovirus), fongique (aspergillose pulmonaire 
invasive, candidose) et parasitaire (toxoplasmose) majeur 
- Toxicité digestive : mucite importante, diarrhées, translocation bactérienne 





= Sténose non thrombotique des veinules intra-hépatiques : 
- Triade diagnostique : prise de poids + ictère + hépatomégalie douloureuse 


Maladie 
veino- 
occlusive 


- Bilan : inversion des flux intra-hépatiques et porte (sans thrombose sus-hépatique 
+ Budd-Chiari), cholestase ictérique, cytolyse, insuffisance hépato-cellulaire 
- Prévention : héparine à dose préventive 


précoce 


ALLO-GREFFE 


> 50% de mortalité 


- TTT : arrêt des médicaments hépatotoxiques et néphrotoxiques, défibrotide 





GVH aigu 





- TTT : corticothérapie 


= Maladie du greffon contre l’hôte : principale complication, dans les 100 jours 
- Critères de survenue : cellules immunocompétentes dans le greffon, expression 
d’Ag absents chez le donneur par l'hôte et immunodépression de l’hôte 

- Manifestation : cholestase ictérique, diarrhées, douleur abdominale, atteinte 
cutanée (érythrodermie, desquamation en lambeaux) 





Complication 
tardive 





- GVH chronique (> 100 jours) : atteinte d'organes similaires à des connectivites ou autres MAI 
(syndrome sec oculaire, peau sclérodermiforme, bronchiolite oblitérante...) 
> Principale cause de morbidité après allogreffe : 30% si géno-identique, 50% si phéno-identique 


- Effet mutagène : risque de myélodysplasie, leucémie aiguë ou néoplasie solide 2 


ndr 


- Atteinte de la fertilité quasi-constante : hypofertilité ou stérilité 


- Risque cardiovasculaire augmenté 


- Cataracte (80% des patients ayant reçu une irradiation corporelle totale) 


- Lymphoprolifération maligne à EBV 
- Rechute 








AUTO-GREFFE 


ALLO-GREFFE 





Effet antitumoral 


Cytotoxicité directe de la chimiothérapie 


Cytotoxicité directe de la chimiothérapie 
Cytotoxicité indirecte : allo-réactivité 





Sources des CSH 


Patient lui-même 


Fratrie, donneur phéno-identique, sang de cordon 








iti á i Myéloablatif 
Conditionnement Myéloablatif ye 9a a l 
Atténué 
Aplasie f | 
RE + GVH éetch 
Effets 2" Stérilité aiguë et chronique 


Néoplasie 2" 


+ Maladie veino-occlusive 





Mortalité liée à la 











<5% 30% 
greffe 

l = 

MALE Non Oui 
suppresseur 

Leucémie aiguë 
Myélodysplasie de mauvais pronostic 

Principales Myélome Myélofibrose primitive 
indications Lymphome Aplasie médullaire sévère 








Thalassémie majeure 
Autre hémopathie de mauvais pronostic 





CODEX Wð S-ECN.COM 














ITEM 208 : HEMOGRAMME 








Hémogramme = numération-formule sanguin (NFS) : examen le plus prescrit en France 
- Prélèvement : échantillon de sang prélevé dans un tube avec anticoagulant sec (EDTA), patient non forcément à jeun 
- Examen automatisé (compteurs de cellules) ou par frottis sanguin coloré au May-Grünwald-Giemsa 

















- Syndrome anémique : pâleur, signes d’anoxie (signes neurosensoriels, 
Evoquant une DR 
TR F palpitation, dyspnée...) 
diminution d’une j f | 
TP rai - Syndrome hémorragique : purpura, ecchymose où hématomes anormaux 
Signes G £ - Syndrome infectieux inexpliqué, persistant, récidivant ou grave 
d'appel - Erythrose cutanée ou prurit à l’eau 
Evoquant une ju ` 
$ , - Thrombose artérielle ou veineuse 
augmentation d’une à Le 
v E 6 - Syndrome tumoral : ADP, splénomégalie 
S lignée sanguine s$ 
© - AEG, fièvre au long cours, douleur osseuse... 
© 
3 - Grossesse au 6°"° mois - En préopératoire 
= Sans signe | - Ictère - En pré-thérapeutique ou en suivi 
clinique - Médecine du travail - Avant toute thérapeutique pouvant modifier les données ou 
- Médecine de dépistage l'interprétation (fer, vitamine B12, acide folique, transfusion...) 
- Etat de choc - Fièvre élevée après prise de médicament, surtout après 
- Pâleur intense chimiothérapie 
En urgence f z z . 2. s zas EN 
- Angine ulcéro-nécrotique ou résistant | - Fièvre résistant aux antibiotiques 
aux antibiotiques - Purpura pétéchial avec syndrome hémorragique 











> Chaque lignée doit être interprétée quantitativement (nombre de cellules en valeur absolue, volumes, indices) et 
qualitativement (anomalie morphologique, cellule anormale) 
> Mesures de concentration : tient compte à la fois des cellules et du contenant (plasma) 





Homme = 13 à 18 g/dL Femme = 12 à 16 g/dL Nouveau-né = 14 à 23 g/dL 
Valeurs de | > Elevée physiologiquement chez le nouveau-né, puis baisse progressivement jusqu’à 
référence | sa valeur minimale chez le nourrisson de 3 mois (11-14 g/dL), stable jusqu’à 4 ans, puis 
augmente progressivement pour atteindre la valeur de l’âge adulte vers 15 ans 





Hémoglobine = Fausse anémie par hémodilution (7 de la volémie plasmatique) : 
- Physiologique à partir du 2°™° trimestre de grossesse : Hb normale > 105 g/L 





N 
- Pathologique : hyperprotidémie importante (gammapathie monoclonale...), 
insuffisance cardiaque, hypersplénisme 

A = Fausse polyglobulie par hémoconcentration : déshydratation, diurétique... 








Numération en cas d’anémie : normale = 20 à 100 g/L, jusqu’à 220 chez le nouveau-né 
Réticulocyte | - En cas d’anémie : régénérative si > 150 g/L, arégénérative si < 150 g/L 
> Elévation retardée jusqu’à 48-72h en situation aiguë 





Volume Globulaire Moyen = hématocrite/nombre de GR : normale = 82 à 98 femtolitre 
VGM - Microcytose : VGM < 80 fl chez l’adulte ou < 70 fl chez l'enfant de 1 à 4 ans 
- Macrocytose : VGM > 100 fl chez l’adulte ou > 95 fl chez l’enfant de 1 à 4 ans 





Valeurs normales 


Concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine = Hb/hématocrite : normale = 32 à 36 g/dl 
- Hypochromie < 32 g/dl : anémie ferriprive, inflammation 








SL - Hyperchromie (> 36 g/dl) : erreur de l’hémogramme automatisée (notamment en présence 
d’agglutinine froide), ou plus rarement hyperchromie vraie par sphérocytose héréditaire 

TGMH Teneur globulaire moyenne en hémoglobine = Hb/nombre de GR : normale = 27 à 32 pg/cellule 

Numération totale Formule chez l’adulte Formule chez le nouveau-né 
- Naissance = 10 à 26 G/L - PNN = 1,5 à 7 G/L 
->3 mois = 6 à 12 G/L - PNE = 0,05 à 0,5 G/L - PNN = 6 à 26 G/L 
Leucocytes | : i : 

- 3 à 6 ans = 10 à 15 G/L - PNB = 0,01 à 0,05 G/L - Lymphocytes = 2 à 11 G/L 
- 10 à 12 ans = 4,5 à 13,5 G/L - Lymphocytes = 1,5 à 4 G/L - Monocytes = 0,4 à 3,1 G/L 
- Adulte = 4 à 10 G/L - Monocytes = 0,1 à 1 G/L 











- Valeurs normales (quel que soit l’âge et le sexe) = 150 à 400 G/L (en pratique jusqu’à 450 G/L) 
Plaquettes > Toute thrombopénie sans manifestation clinique doit faire rechercher une fausse thrombopénie 
par agrégation des plaquettes à l’EDTA (1 cas/5000) : nouveau prélèvement de sang sur tube citraté 
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Anomalie 





- Hémoglobine < 60 g/L chez l’adulte et l’enfant ou < 110 g/L chez le nouveau-né où mal tolérée 
- Hématocrite > 60% 


Urgence | - Neutropénie < 0,2 G/L (agranulocytose profonde) 





- Thrombopénie < 10 G/L, même en l’absence de syndrome hémorragique 
- Hyperleucocytose avec cellules immatures > 20 G/L 





Anémie microcytaire Anémie macrocytaire Anémie normocytaire 


= Trouble de la synthèse | - Ethylisme 


de l’hémoglobine 


- Carence martiale 


- Régénérative : régénération 
médullaire après hémolyse, 
hémorragie aiguë ou post- 


- Carence en vitamine B9 ou B12 
- Syndrome myélodysplasique 























Anémie ue ; - Prise de certains médicaments HONTE 
- Anémie inflammatoire A x - chimiothérapie 
i - Régénération médullaire ee 2 
chronique de - Arégénérative = altération de la 
- Hypothyroïdie : | ; 
- Syndrome f . moelle osseuse : insuffisance rénale, 
+ - Hépatopathie CRE i . 
thalassémique ; . : dysthyroïdie, inflammation chronique 
- Hémopathie maligne 
= Augmentation de l’hémoglobine intra-érythrocytaire circulante : 7 Hb 
Polyglobulie | - Peut être évoqué sur une augmentation du nombre de GR : - > 6 téra/L chez l'homme 
- > 5,5 téra/L chez la femme 
- Répartition des PNN : - Dans le sang : répartition équitable entre secteur circulant et marginal 
- Dans la moelle osseuse : secteur de réserve 
> Mobilisation du secteur marginal : stress, post-prandial (durant 1h30), exercice physique, 
adrénaline, corticoïdes 
> Mobilisation du secteur de réserve : toxines bactériennes, corticoïdes 
- Infection bactérienne généralisée (septicémie) ou localisée (angine, urinaire...) 
: > Généralement absente en cas d'infection virale (en dehors des surinfections), 
Infection ; i ; . Aaa za H 
> Parfois absente de certaines infections bactériennes : fièvre typhoïde, 
A brucellose, tuberculose... 
Polynucléose 
neutrophile ee = Démargination de stress : 
5 i; - Effort physique, période post-prandiale - Suites opératoires 
physiologique , , : 
- Fin de grossesse/suite de couches - Nouveau-né 
Hyperstimulation | - Hémolyse 


médullaire 


- Facteur de croissance (G-CSF)... 





Autre cause 
pathologique 





- Tabagisme - Maladie inflammatoire 
- Nécrose tissulaire : infarctus, pancréatite... - Cancer, lymphome 
- latrogène : corticoïdes, lithium - Alcool 


- Syndrome myéloprolifératif 





Myélémie 


= Passage dans le sang de formes immatures de la lignée granuleuse de la moelle (métamyélocytes, 
myélocytes, moins souvent promyélocytes) : significative si > 2% 

- Transitoire : infection grave (septicémie), anémie hémolytique, réparation d’hémorragie, 
régénération médullaire dans les suites d’une chimiothérapie ou d'insuffisance médullaire 

- Chronique : syndrome myéloprolifératif, métastase ostéomédullaire 

Erythroblastose sanguine (érythroblastémie) : passage dans le sang d’érythroblaste 





Neutropénie 


> Risque infectieux (bactérien ou mycotique) : majeur si < 0,5 G/L (agranulocytose) 
- Sujet d’origine africaine : excès physiologique de margination + neutropénie jusqu’à 0,8-1 G/L 


- Médicament 


- Infection : typhoïde, brucellose, septicémie grave, hépatite virale... 


- Hypersplénisme 


- Hémopathie maligne 
- Trouble de répartition : neutropénie isolée, asymptomatique et fluctuante 


- Cause congénitale 


- Connectivite 


- Radiations ionisantes 





- Etiologie : parasitaire, allergique, médicamenteuse, rarement hémopathie. 
- Chez le nourrisson de 6 à 8 semaines : éosinophilie physiologique transitoire fréquente à 1-2 G/L 





Hyper- 
éosinophilie 
Hyper- 
basophilie 





- Souvent rencontré de façon modérée dans les états allergiques 
- Augmentation importante dans les syndromes myéloprolifératifs 
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Anomalie 





Hyper- 
lymphocytose 


- Chez l'enfant : évoque en 1% lieu une réaction à une infection bénigne (coqueluche, virose...) 

- Chez l’adolescent : évoque en 1°” lieu un syndrome mononucléosique 

- Chez l'adulte (surtout > 40 ans) : évoque en 1°” lieu un syndrome lymphoprolifératif (LLC...) 

- Causes infectieuses : EBV, CMV, VIH, hépatite, toxoplasmose, syphilis, brucellose, coqueluche... 

- Tabagisme : diagnostic d'élimination 

> Toute hyperlymphocytose chronique de l’adulte (persistant ou augmentant après contrôle à 6-8 
semaines) nécessite la réalisation d’un immunophénotypage des lymphocytes sanguins 





- Grands mononucléaires hyperbasophiles (bleutés), lymphocytes activés ou 
stimulés : syndrome mononucléosique 
- Blastes de leucémie aiguë 


A distinguer 
d’autres cellules 








Lymphopénie 


- Infection virale (tous type de virus, dont le VIH), parfois bactérienne (signe de gravité) 

- Lymphome 

- Cancer 

- latrogène : radiothérapie, chimiothérapie, traitement immunosuppresseur, corticoïdes 
- Déficit immunitaire primitif : DICS, syndrome de Di-George... 

- Maladie auto-immune : lupus, sarcoïdose... 

- Insuffisance rénale chronique, notamment chez le dialysé 

- Idiopathique (rare) 





Hyper- 
monocytose 


= Réactionnelle à une infection ou une inflammation : 

- Bactérienne : tuberculose, brucellose, endocardite, typhoïde... 
- Parasitaire : paludisme, leishmaniose... 

- Cancer 

- Inflammation 

- Nécrose tissulaire 

- Phase de réparation d’une agranulocytose 


Monocytose 
transitoire 





Monocytose | - Hémopathie maligne : - Leucémie myélomonocytaire chronique chez le sujet âgé 
chronique - Leucémie aiguë monoblastique 








Thrombopénie 


= Découverte fortuite ou révélée par un syndrome hémorragique 
- Risque hémorragique : - Aucun risque spontané si > 50 G/L (sauf thrombopathie associée) 
- Risque d’hémorragie spontané grave si < 5 G/L + 5% de mortalité 
- Éliminer une fausse thrombopénie à l’EDTA (surtout en l’absence de syndrome hémorragique) 
- Indication de myélogramme : thrombopénie isolée sans cause évidente ou bi-/pancytopénie 





= Gestes à éviter ou encadrer (transfusion de plaquettes en cas de thrombopénie 
centrale), surtout si thrombopénie < 50 G/L: 

Précautions - Injection intramusculaire - Ponction lombaire, pleurale ou péricardique 
- Biopsie percutanée - Sports traumatisants 

- Toute intervention chirurgicale (dont avulsion dentaire) 








Thrombocytose 


+ Risque thrombotique (jusqu’à 1500 G/L) et risque hémorragique (surtout si > 1500 G/L) 

- Généralement réactionnelle (taux < 800 G/L) : stress post-chirurgical, accouchement, syndrome 
inflammatoire, carence martiale, splénectomie/asplénie 

- Plus rarement du à un syndrome myéloprolifératif : thrombocytémie essentielle, maladie de 
Vaquez, leucémie myéloïde chronique, myélofibrose primitive 





Frottis sanguin 





= Anomalie morphologique des GR : 

- Hématie normale : cellule anuclée biconcave 

- Anisocytose : hématies de taille inégale 

- Poïkilocytose : hématies de formes différentes 

- Schizocytes = fragments d’hématies : hémolyse mécanique, aussi retrouvé en cas d’anémie 
ferriprive, mégaloblastique ou myélodysplasique 

- Drépanocytes = hématies en forme de faucille : drépanocytose 

- Micro-sphérocytose = petites hématies sphériques : sphérocytose héréditaire (non spécifique) 
- Acanthocyte = spicules à la surface des GR : cirrhose 

- Dacryocytes = hématies en larme : myélofibrose 

- Hématies ponctuées = ponctuations basophiles (ARN dénaturé) : saturnisme, myélodysplasie, 
thalassémie hétérozygote 

- Corps de Jolly = inclusion basophile (reliquat nucléaire intra-cytoplasmique), normalement éliminé 
rapidement par la rate : asplénisme 

- Corps de Heinz = agrégats d’Hb oxydée : déficit en G6PD 
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Histologique 





EXPLORATION MEDULLAIRE 





= Aspiration 


médullaire avec étalement sur lame : étude cytologique 





- Anémie normo- ou macrocytaire arégénérative, thrombopénie, neutropénie 
- Blastose circulante 























Indication | - Signes de myélodysplasie au frottis sanguin 
- Pic monoclonal 
- Bilan d'extension : lymphome (en complément de la BOM), maladie de Waldenström 
- Ponction sternale : - Contre-indiqué : - Chez l'enfant (non ossifié) 
, - En cas d'infection cutanée 
Myélo- +. - Antécédent de sternotomie (fragilisé) 
gramme - Non informatif en cas d’antécédent d'irradiation thoracique 
- Ponction iliaque postérieure ou antérieure : contre-indiqué en cas d'infection cutanée 
> Non contre-indiqué en cas de thrombopénie ou de trouble de coagulation 
- Cytologie : étude sur lame après coloration par un cytologiste = analyse qualitative et 
quantitative des cellules de la moelle osseuse 
lee - Immunophénotypage : étude sur cytomètre de flux de marqueurs cellulaires 
y - Cytogénétique : caryotype sur cellules métaphasiques 
- Biologie moléculaire : recherche d’anomalie par PCR 
- Myéloculture : recherche de BAAR... 
= Prélèvement d’une carotte de moelle osseuse : étude histologique 
- Pancytopénie à moelle pauvre 
Biopsie Indication | - Aspiration médullaire impossible ou difficile 
- Bilan d'extension : lymphome 
osteéo- 
médullaire Site - Uniquement en région iliaque 
CI - Thrombopénie < 50 G/L ou trouble de coagulation 
Analyse - Histologie : examen lu par un anatomopathologiste 
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ITEM 209 : ANEMIE 











Anémie = diminution de l’hémoglobine contenue dans les globules rouges 
- Homme adulte : Hb < 13 g/dL - Jeune enfant : Hb < 11 g/dL - Femme enceinte dès le 2" trimestre : Hb < 10,5 g/dL 
- Femme adulte : Hb < 12 g/dL - Nouveau-né : Hb < 14 g/dL 





= Modification du Volume Plasmatique Total (VPT) sans modification du Volume Globulaire Total (VGT) 





- Grossesse 
Fausse anémie par | - Splénomégalie volumineuse 
hémodilution - Dysglobulinémie monoclonale à taux élevé (myélome IgA, macroglobulinémie de Waldenström) 


- Insuffisance cardiaque sévère 

















Anémie masquée | - Déshydratation 
par une hémo- - Hypothyroïdie 
concentration - Insuffisance surrénale 
- Pâleur cutanéo-muqueuse : variable, surtout nette au niveau sous-unguéal et conjonctival 
- Asthénie, faiblesse, fatigabilité 
- Dyspnée : d'effort puis de repos, à auscultation pulmonaire normale 
gnel? - Signes cardiaques : tachycardie sinusale, souffle systolique anorganique à l’apex, angor 
ee - Signes neurosensoriels : vertiges, céphalées, acouphènes, scotome 
- Crise convulsive 
L - Parfois associé : - Troubles digestifs : modification du rythme de selles... 
2 - Oedèmes discrets 
S C - Décompensation ou aggravation d’une pathologie cardiaque ou respiratoire 
È Gravité > La tolérance dépend de l'intensité de l’anémie, de sa rapidité ď’installation et du terrain 
Š - Ictère, splénomégalie : anémie hémolytique 
Š - Signes de sidéropénie (muqueuses, phanères) : carence martiale 
Signes - Ascite, circulation collatérale abdominale, hépatosplénomégalie : cirrhose 
étiologiques | - Glossite, troubles neurologiques : carence en vitamine B12 
- Syndrome hémorragique cutanéo-muqueux : insuffisance médullaire 
- ADP, splénomégalie : hémopathie maligne 








- NFS avec numération des réticulocytes et étude de la morphologie des GR 

















pog Selon le contexte : bilan inflammatoire, bilan hépatique, bilan d’hémolyse, bilan martial, groupage sanguin... 
= Arégénérative = taux de réticulocytes < 150 G/L : insuffisance de production médullaire 
- Aplasie médullaire (idiopathique, chimiothérapie...) : disparition des cellules souches 
- Erythroblastopénie pure : disparition isolée des progéniteurs érythroblastiques 
- Dysmyélopoïèse 2"“ à une carence en vitamine B12, en folate ou en fer 
Anémie - Dysmyélopoïèse primitive : syndrome myélodysplasique (état pré-leucémique) 
centrale - Envahissement de la moelle osseuse par des cellules hématopoïétiques anormales (leucémie, 

lymphome, myélome...) ou extra-hématopoïétique (métastase de cancer solide) 
- Anomalie de structure de la moelle osseuse : myélofibrose 
- Stimulation hormonale diminuée : déficit en EPO ou autres hormones 

z - Présence d’inhibiteurs de l’érythropoïèse : TNF (inflammation)... 

O 

S = Régénérative = taux de réticulocytes > 150 G/L : raccourcissement de la durée de vie dans le 

= Due compartiment circulatoire 

Anémie ` i PES A z A 
RGP - Après pertes sanguines aiguës : hémorragie digestive... 
périphérique |. Régénération après anémie centrale : chimiothérapie... 
- Hémolyse pathologique 
= Multifactorielle (non régénérative) : 
- Cirrhose 
Mixte - Insuffisance rénale 

- Cancer 
- Endocrinopathie... 
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ANEMIE MICROCYTAIRE 





= Défaut de synthèse de l’hémoglobine à l’origine d’une microcytose : VGM < 80 fl chez l’adulte ou < 72 fl chez l'enfant 
- Anémie toujours arégénérative : aucune indication de dosage du taux de réticulocytes (référence médicale opposable) 
- Bilan de 1°" intention : bilan martial (ferritinémie au minimum) + VS/CRP 





= Cause la plus fréquente d’anémie : touche 1/4 de la population mondiale 
- Fer total = 4 à 5 g : - 80% sous forme héminique : hémoglobine, myoglobine, cytochrome, peroxydase, catalase 
- 20% sous forme non héminique : réserve (ferritine, hémosidérine) ou sérique (transferrine) 

> Répartition : hémoglobine (10 ml de sang = 5 mg de fer) et ferritine (hépatocytes, macrophages, érythroblastes) 
- Recyclage du fer des GR sénescents par les macrophages = 25 à 30 mg/j 
- Pertes quotidiennes physiologiques = 1 mg/j chez l’homme et la femme ménopausée, 2 mg/j chez la femme en 
période d'activité génital : urines, selles, sueur, phanère, desquamation cellulaire + menstruations 
- Apports alimentaires = 10 à 25 mg : absorbé à 10-20%, au niveau du duodénum, sous forme héminique ou non 
- Absorption : - Captation au pôle apical des entérocytes et internalisation par la DMT1 

- Stockage dans les entérocytes sous forme de ferritine ou relargage grâce à la ferroportine 

- Régulation par l’hepcidine synthétisée par le foie : inhibe la ferroportine et la DMT1 
- Transport par la transferrine : en situation de carence ou besoins augmentés, la transferrine délivre rapidement le fer 
(N taux de saturation, 7 taux d'absorption) et la synthèse de transferrine augmente 
- Stockage macrophagique au niveau du foie, de la rate et de la moelle osseuse = 600 mg chez la femme et 1200 mg 
chez l’homme : ferritine (rapidement disponible) et hémosidérine (plus lentement disponible) 
- Besoins augmentés : grossesse (= 8 à 10 mg/j : 7 absorption intestinale et utilisation des réserves), croissance 
- Carence : N ferritine + / transferrine, Z CFT, N CST > N fer sérique > microcytose + anémie > hypochromie 





- Anémie d'installation très progressive, souvent bien tolérée 
C | -Signes de sidéropénie : ongles mous cassants, cheveux secs fragiles, alopécie, peau sèche, perlèche, glossite 
- Rare : dysphagie avec anneau oesophagien (syndrome de Plummer-Vinson), syndrome des jambes sans repos 





- Anémie souvent marquée, microcytaire + hypochrome 
NFS - Thrombocytose modérée réactionnelle parfois associée, thrombopénie exceptionnellement 
- Frottis sanguin : anisocytose, poïkilocytose, microcytose, hématies en cible 





= Très anormal, doit être réalisé avant tout traitement : ferritine seule ou fer sérique + 2°" examen 
Bio - Fer sérique SX < 11 umol/L + / Capacité totale de fixation de la transferrine > 70 umol/L 

Bilan ou N Coefficient de saturation de la transferrine (fer sérique/CFT) < 20% 
martial ou / Transferrine (sidérophiline) > 4 g/L 
- Ferritine sérique `N : < 20 ug/L chez la femme où < 30 ug/L chez l’homme ou femme ménopausée 
> Une ferritine normale avec un syndrome inflammatoire associé n’exclut pas une carence en fer 
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= Distillante, parfois occulte : cause principale chez l’adulte 


Hémorragie | Do . : 3 
- Chez la femme jeune : principalement saignement gynécologique 





x chronique - Chez l’homme et la femme ménopausée : principalement saignement digestif 
D : | ; ; = 
© - Carence d’apport : nourrisson, femme jeune avec grossesses rapprochées, dénutrition 
© : oo MaN à ; à i 
z Défaut - Carence d’absorption : gastrectomie, résection étendue du grêle, maladie coeliaque, maladie 
7 de Crohn étendu, maladie de Whipple, consommation de thé 
d’apport 


- Autre : - Psychiatrique : syndrome de Lasténie de Ferjol (saignées cachées) 
- Géophagie ou hémosidérose pulmonaire chez l'enfant 








= 100 à 200 mg/j par voie orale chez l'adulte, pendant une durée minimale de 4 mois 
Sel de fer | ` El : selles noires, nausées (Y si prise au cours des repas), diarrhée/constipation, céphalée, vertige 
- Eviter la consommation importante de thé ou la prescription de gels d’alumine 
ferreux ds . A ; i 
TIT - NFS de contrôle à 2 et 4 mois : normalisation de l’Hb en 1 mois 
- Efficacité : dosage de la ferritinémie à 4 mois après une fenêtre thérapeutique de 8 jours 








- Supplémentation parentérale (Veinofer®) si voie orale impossible ou inefficace (maladie rénale, malabsorption) 
- Transfusion sanguine : seulement si mauvaise tolérance clinique (exceptionnellement nécessaire) 








= Synthèse de cytokines inflammatoires (IL1, TNFa, INF-y) : anémie par inhibition de l’érythropoïèse, séquestration 
macrophagique du fer (carence martiale relative) et diminution de synthèse et d’action de l’EPO 

- Maladie systémique : lupus érythémateux disséminé, polyarthrite rhumatoïde, Horton... 

- Néoplasie : tumeur solide ou hémopathie maligne 

- Infection : endocardite infectieuse, abcès profond, tuberculose, brucellose... 





- Anémie : modérée, normochrome normocytaire, puis hypochrome microcytaire après 6 à 8 semaines 
- Polynucléose neutrophile et thrombocytose fréquente 

- Syndrome inflammatoire biologique : 7 CRP, / VS, / fibrinogène, 7 a2-globulines 

- Bilan martial : X fer sérique avec / ferritinémie, S CFT et N transferrine 


INFLAMMATION 


Bio 
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= Anémie d’origine ferriprive et inflammatoire 





- Fer sérique et CST non discriminant : diminué dans les 2 cas 

- Ferritinémie, transferrine et CFT non discriminants : diminués, normaux ou augmentés 

Bio | - Récepteur soluble de la transferrine : - Augmenté en cas de carence martiale associée à l’inflammation 
- Non modifiée par l’inflammation seule 

- Myélogramme avec coloration de Perls (non indiqué) : peut évaluer les réserves en fer 








- Répartition géographique : - Pourtour méditerranéen et Asie du Sud : thalassémie 

- Afrique : a-thalassémie, hémoglobinose C 

- Asie : thalassémie, hémoglobinose E 
- Anémie sévère à la naissance ou dans la 1°° année de vie, contexte familial évocateur : thalassémie majeure 
- Découverte fortuite d’une microcytose nette avec ou sans anémie : thalassémie mineure 





- Anémie souvent très discrète, voire absente (hors thalassémie majeure, diagnostiquée dès l’enfance) 

- Microcytose importante avec VGM à 55-70 fl 

- Normochrome ou hypochrome 

- Nombre de GR légèrement augmenté : micropolycytémie ou pseudo-polyglobulie 

- Taux de réticulocytes et bilan martial normaux 

- Anomalies morphologiques des GR 

- Electrophorèse de l’hémoglobine (après exploration/correction d’une éventuelle carence martiale) : diagnostic 
> En dehors d’un contexte familial spécifique, l’électrophorèse de l’Hb n’est pas un examen de 1° intention 
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- Déficit en vitamine B6 : alcoolisme surtout 
- Anémie sidéroblastique constitutionnelle : généralement transmission liée à l’X 
- Saturnisme : intoxication chronique au plomb 











ANEMIE NORMOCYTAIRE AREGENERATIVE 





= Symptôme d’une maladie générale : exploration limitée 

- Etat inflammatoire chronique (l’anémie précède la microcytose) 

- Hépatopathie 

- Insuffisance rénale chronique 

- Pathologie endocrinienne : hypothyroïdie, insuffisance surrénalienne 

> Bilan systématique : VS/CRP, bilan hépatique, bilan rénal, TSH + dosage du cortisol si orientation clinique 


ANEMIE 


MULTI- 
FACTORIELLE 











> Une anémie centrale ne peut pas faire perdre plus de 1/120° (temps de demi-vie) de l’Hb/jour : 5 < 0,1 g/dL/jour 
- Myélogramme souvent nécessaire (en dehors d’une autre cause évidente) 





= Erythroblastes < 5% avec autres lignées médullaires non atteintes : rare 
- Présentation : anémie arégénérative (réticulocytes < 10 G/L) + signes d’hémolyse 





Aiguë - Infection virale à parvovirus B19 





- Constitutionnelle chez l'enfant : maladie de Blackfan-Diamond (rare) 





Erythro- - Syndrome lymphoprolifératif : LLC... 
Moelle blastopénie l - Maladie auto-immune : lupus... 
osseuse isolée Chronique | - Myélodysplasie 
pauvre à - Cancer digestif E : B 
aspiration - Thymome : syndrome de Good (neutropénie + érythroblastopénie) 


- Médicament : EPO 





- Parvovirus B19 : immunoglobulines polyvalentes IV forte dose 


TTT ee : 
- Autre cause : corticoïdes, immunosuppresseur 





Cause centrale 








Frottis médullaire | + Non interprétable : nécessite une BOM 
globalement - Echec du prélèvement médullaire 
pauvre en cellule | - Moelle pauvre : aplasie médullaire, myélofibrose 








- Cellules hématopoïétiques : - Blastes : leucémie aiguë 
- Plasmocytes : myélome multiple 


Moelle - Lymphocytes matures : leucémie lymphoïde chronique ou lymphome 
richement lymphocytique selon l’existence d’une lymphocytose sanguine 
cellulaire - Cellules lymphomateuses : lymphome malin 


- Cellules hématopoïétiques dysplasiques : syndrome myélodysplasique 
- Cellules non hématopoïétiques : métastase de néoplasie solide (sein, rein, thyroïde, prostate, poumon) 
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ANEMIE MACROCYTAIRE AREGENERATIVE 





- Hypothyroïdie 

- Insuffisance rénale chronique 

- Alcoolisme chronique, cirrhose 

- Médicaments : chimiothérapie (alkylant, hydroxy-urée...), sulfamides, antiépileptiques, antirétroviraux.. 
> L’hypothyroïdie, l'insuffisance rénale ou la cirrhose n’expliquent pas à elle seule un VGM > 105 


A éliminer 





= Cobalamine : vitamine indispensable à la synthèse de thymidine pour l'ADN, ainsi qu’au fonctionnement de la 
méthylmalonyimutase (accumulation d’acide méthylmalonique en cas de carence : à l’origine des signes neurologiques) 
- Présent exclusivement dans les produits animaux : viande, poisson, abats, œufs, laitage 

- Absorbé au niveau de l’iléon terminale, associé au facteur intrinsèque sécrété par les cellules fundiques gastriques 

- Réserves principalement hépatiques de 1 à 2 ans 





- Anémie macrocytaire arégénérative : d'intensité variable, généralement bien tolérée 

- Glossite de Hunter = glossite atrophique vernissée : langue lisse, dépapillée, plaques érythémateuses saillantes 
et sèches, avec troubles sensitifs à l'absorption de mets chauds ou épicés 

- Troubles digestifs (parfois au 1° plan) : douleurs abdominales, diarrhée, constipation 

- Signes cutanés : peau sèche, fragile, ongles et cheveux cassants, hyperpigmentation des paumes/plantes, ictère 
- Signes neurologiques (variable) : déficit sensitivomoteur périphérique (paresthésie, aréflexie, multinévrite, 
ataxie), voire sclérose combinée de la moelle (syndrome pyramidal + cordonal postérieur bilatéral, irréversible) 

- Manifestations neuropsychiques (parfois au 1° plan) 





- Anémie : souvent sévère, macrocytaire (généralement > 110 fl), arégénérative 

- Leucocytes normaux ou neutropénie : avec hypersegmentation nucléaire des PNN 

NFS | -Plaquettes normales ou thrombopénie : possiblement < 30 G/L avec signes hémorragiques 

- Frottis : corps de Jolly, ponctuations basophiles et anneaux de Cabot au niveau des hématies, 


Bio polynucléaires hyper-segmentés, plaquettes géantes = mégacaryocytes 








- Signes d’hémolyse + schizocytes en cas de carence profonde : destruction intra-médullaire d’érythroblastes 
- Dosage sérique de la vitamine B12 (avant tout traitement) : baisse variable < 200 pg/mL, non corrélé à l’anémie 
et aux troubles neurologiques 








= Indispensable sauf en cas de diagnostic évident (dosage vitaminique effondré) sur avis d’un spécialiste 
- Moelle riche en précurseurs érythroblastiques, de taille importante (mégaloblastes), avec 
asynchronisme de maturation nucléo-cytoplasmique : aspect typique des carences en vitamine B9/B12 


Myélo- 
gramme 








= Gastrite chronique auto-immune : surtout rencontrée chez la femme > 50-60 ans 
- Maladie auto-immune associée : hypothyroïdie, diabète de type 1, vitiligo... 





- Carence en vitamine B12 

- Gastrique : - Achlorhydrie totale histamino-résistante au tubage gastrique 

Maladie de - Dosage de gastrine augmenté par l’achlorhydrie (faux positif : IPP) 
Biermer - Dosage de FI diminué avant et après stimulation à la pentagastrine 

PC | -Ac anti-Fl sérique ou gastrique : spécifique, peu sensible (30% de faux négatif) 

(50%) - Ac anti-cellules pariétales gastriques : sensible, peu spécifique 

- Test de Schilling (vitamine B12 radio-marquée) : n’est plus réalisé 

- Fibroscopie gastrique : gastrite atrophique fundique non spécifique 

> Risque de cancer gastrique augmenté : fibroscopie répétée tous les 3 ans 
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Cause 


Carence d’apport | = Exceptionnelle : végétaliens stricts (aucune protéine animale), prise prolongé d’antiacide 





- Chirurgie intestinale : gastrectomie, résection étendue de l’iléon terminal ou shunt 
Malabsorption | - Anomalie de paroi digestive iléale : maladie coeliaque, maladie de Crohn étendue 
- Pullulation microbienne (consommation de vitamine B12) : chirurgie, diverticule, sténose 








- Syndrome de non-dissociation de la vitamine B12 = incapacité d'extraction de la vitamine B12 
alimentaire, principalement chez le sujet âgé (diagnostic d'élimination) : gastrite atrophique, 
Helicobacter, médicament (néomycine, metformine, IPP) 

- Infection par le bothriocéphale (parasite des poissons de lac du nord de l’Europe) 

- Maladie d’Imerslund = anémie mégaloblastique congénitale 


Autre cause 
(rare) 








Administration parentérale de vitamine B12 = hydrocoxobalamine : en 2 temps 

- Reconstitution des réserves : 10 injections de 1000 ug, 1 jour/2 = en 20 jours 

- Traitement d'entretien : injection IM de vitamine B12 1000 ug 1 fois tous les 3 mois, à vie 

- El : douleur/allergie au point d'injection, coloration des urines en rouge 

Vitamine B12 per os : seulement si carence d'apport, allergie à la vitamine B12 ou patient sous anticoagulant 
NFS de contrôle à 6-8 semaines avec contrôle du bilan martial 


IT 
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= Vitamine B9 : vitamine hydrosoluble thermolabile (mauvaise résistance à la cuisson), nécessaire à la synthèse d'ADN 
- Besoin = 400 ug/j : apport alimentaire dans les légumes verts (épinards, brocolis), céréales, fruits, foie 

- Absorbé au niveau du jéjunum proximal 

- Réserves principalement hépatiques de 2 à 4 mois 





- Anémie macrocytaire arégénérative 
C | - Glossite (sans les critères de glossite de Hunter) 
- Dans les 1° semaines de grossesse : anomalie de fermeture du tube neural chez le fœtus 





- Hémogramme, bilan d’'hémolyse et myélogramme : identique à la carence en vitamine B12 
PC | - Dosage sérique de l’acide folique diminué (< 5 ug/L) 
- Dosage des folates érythrocytaires (de réserves) diminués 





- Carence d’apport (cause la plus fréquente) : - Alimentation exclusivement cuite ou sans légumes crus 
- Dénutrition 
- Alcoolisme 
- Nutrition parentérale sans supplémentation en folates 
- Malabsorption intestinale : maladie de Crohn, maladie coeliaque, atteinte de la muqueuse par un lymphome ou 
une sclérodermie, atteinte post-radique de la région iléale terminale, pullulation microbienne... 
- Inhibition de la transformation en acide folinique par la dihydrofolate réductase : méthotrexate, cotrimoxazole, 
sulfamides, hydantoïne, 5-FU 
- Carence relative (besoins accrus) : - Femme enceinte, adolescent 
- Anémie hémolytique chronique 
- Dermite exfoliatrice sévère (psoriasis) 
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Etiologie 





- Supplémentation oral : acide folique (Spéciafoldine®) 5 mg/jour pendant 2 à 4 mois 
TIT | - Supplémentation parentéral : acide folinique en cas de malabsorption ou de traitement anti-folique 
- NFS de contrôle à 6-8 semaines avec contrôle du bilan martial 








> Eviter toute démarche transfusionnelle irréfléchie, même si l’hémoglobine est très basse (anémie progressive) 
> L'administration de folates à un patient porteur d’une carence en vitamine B12 peut aggraver les troubles 
neurologiques : en l’absence de résultat des dosages vitaminiques, prescrire simultanément les 2 vitamines 








> Myélogramme systématique en l’absence de cause évidente 
- Syndrome myélodysplasique ++ 
- Envahissement médullaire 


HEMOPATHIE 
MALIGNE 
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ANEMIE NORMOCYTAIRE REGENERATIVE 





REGENERATION = Contexte souvent évident : - Sortie d’aplasie médullaire : chimiothérapie... 
MEDULLAIRE - Début de traitement d’une anémie arégénérative... 





= Perte de sang total (perte d’une partie de la masse sanguine totale) : hématocrite constant 
ANEMIE POST- - Signes cliniques : discret (hémorragie non extériorisée) jusqu’à l’état de choc 
LA Tel UT Ye - Apparition d’une anémie après 1 à 2 jours : normocytaire, proportionnelle à la perte sanguine 
AIGUË - Augmentation du taux de réticulocytes 3 à 5 jours après l’hémorragique aiguë 
> Vérifier l'absence de carence martiale 2°” par NFS + bilan martial à 4-6 semaines 








- Hémolyse chronique = intra-tissulaire : pâleur, ictère, splénomégalie 
C - Hémolyse aiguë = intravasculaire : fièvre, douleur lombaire/abdominale, hypotension/choc, diarrhée, 
nausées, hémoglobinurie (urines « rouge Porto ») avec risque d’insuffisance rénale aiguë, ictère retardé (< 48h) 








- Bilan d’hémolyse : / bilirubine libre, haptoglobine effondrée, 7 LDH et fer sérique 

> L’haptoglobine fixe l’Hb libre: synthèse hépatique, augmentée en cas de syndrome inflammatoire (faux négatif) 
Bio | - NFS avec frottis sanguin : anémie d'importance variable, normocytaire (parfois modérément macrocytaire du 
fait de la réticulocytose), parfois accompagnée d’une érythromyélémie 

- Test de Coombs direct systématique : recherche d’Ac anti-érythrocytaire fixés sur les GR 


HEMOLYSE 



























































- Test de Coombs direct positif 
- Etude immuno-hématologique : nature de l’Ac (IgG ou IgM/complément), titre, optimum thermique 
= IgG anti-Rhésus à activité optimale à 37° 
- Idiopathique - Tumeur ovarienne 
Auto-Ac - Hémopathie lymphoïde maligne : LLC... - Infection virale 
chauds - Maladie auto-immune : lupus... - a-méthyldopa ou lévodopa 
(80%) - 1° intention : corticoïdes 
TTT | -2™ intention: splénectomie ou rituximab 
- Supplémentation en folates associée 
Y anemie = IgM anti-I ou anti-i à activité optimale à 4° : Coombs type complément 
z hémolytique - Maladie des agglutinines froides : hémolyse chronique avec poussées 
' 2 auto-immune d’hémolyse et acrocyanose au froid 
S S Fr - Infection : - Virale : EBV, CMV, VIH 
3 z u 2 c - Bactérienne : Mycoplasma pneumoniae 
CR — froids - Hémopathie lymphoïde maligne (LNH), parfois de révélation tardive 
Q (20%) 
8 - Réchauffement/éviction du froid 
S m | Rituximab possible en cas de maladie des agglutinines froides 
A > Splénectomie et corticoïdes inefficaces 
g - Supplémentation en folates associée 
© 
S Immuno. = Auto-Ac actif seulement en présence du médicament : test direct positif et indirect négatif 
R g - Type haptène/adsorption (ß-lactamine...) : intra-tissulaire 
ë allergique - Type néo-Ag/immun-complexe (ceftriaxone, pipéracilline, quinine, AINS...) : intravasculaire 
+ 
= P - Allo-immunisation post-transfusionnelle 
= Allo-immune | Re 
T - Allo-immunisation materno-fæœtale 
Š - Caractérisé par la présence de schizocytes au frottis sanguin 
Ë = Avec thrombopénie, fièvre et troubles neurologiques et/ou insuffisance rénale 
+ - Purpura thrombotique thrombocytopénique (chez l'adulte surtout) : déficit sévère en 
E Microangiopathie | ADAMTS13 par mutation ou acquise (Ac anti-ADAMST13) 
5 thrombotique - Syndrome hémolytique et urémique : post-diarrhéique (chez l'enfant surtout : shiga- 
Š toxine de E. coli 0157:H7) ou sans diarrhée (chez l’adulte) 
- Autre : quinine, gemcitabine, ciclosporine, cancer, HTA maligne, maladie auto-immune... 
NIE - Hémolyse sur valve native (calcifiée) ou mécanique (surtout en cas de désinsertion) 
- Circulation extracorporelle... 
A - Paludisme 
Infectieuse 


- Septicémie (notamment à Clostridium perfringens) 





- Contexte évocateur : venin de serpent, champignon vénéneux 
Toxique - Intoxication : plomb (saturnisme), cuivre (maladie de Wilson)... 
- Médicament : sulfamide, ribavirine, disulone... 
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= Maladie de Minkowski-Chauffard : cause corpusculaire la plus fréquente en France 
- Transmission autosomique dominante (contexte familial) ou récessive dans 25% des cas 





- Généralement chez l'enfant : - Splénomégalie et ictère constants 
- Hémolyse d'importance variable, chronique 





conli - Hyperhémolyse dans les suites d’un stress (infection, grossesse, effort...) 
ue - Lithiase vésiculaire pigmentaire 
Sphérocytose - Erythroblastopénie aiguë en cas d'infection par le parvovirus B19 








héréditaire - Anémie souvent modérée + compensée, grande hyper-réticulocytose, VGM normal 
- Présence de sphérocytes au frottis sanguin 

PC | -N de résistance des GR aux solutions hypotoniques et ~ auto-hémolyse in-vitro 

- Ektacytométrie (quantification de la déformabilité) : diagnostic positif 


- Test à l’éosine-5-malmeimide (EMA) : déficit en protéine bande 3 





- Splénectomie après l’âge de 5 ans : traitement de référence 


LU A x e N 
- Enquête familiale, conseil génétique 








= Maladie de Marchiafava-Micheli = déficit en protéine membranaire protégeant de la lyse 
par le complément (CD55/59) : maladie rare de l’adulte, seule hémolyse corpusculaire acquise 





- Poussées d’hémolyse aiguë nocturne (par baisse du pH sanguin) : anémie, 
hémoglobinurie, ictère, douleurs lombaires/abdominales + splénomégalie (50%) 
€ - Parfois facteur déclenchant : infection, vaccination, chirurgie, effort physique 


Anomalie de membrane 





Hémo- 
globinurie 
nocturne 


Compli- | - Aplasie médullaire - Susceptibilité aux infections 
cation - Thrombose veineuse (Budd-Chiari ++) - Leucémie aiguë myéloïde (rare) 








paroxystique pc |” Neutropénie et thrombopénie associées dans 30% des cas 
- Immunophénotypage des GR/leucocytes sanguins : population déficitaire en CD55/59 





- Ac monoclonal anti-protéine C5 du complément : eculizumab 

- Allogreffe de moelle osseuse en cas de complication sévère 

- Anticoagulation au long cours en prévention 2" après accident thrombotique 
- Contre-indication aux oestroprogestatifs (risque majoré de thrombose) 











- Elliptocytose (rare) 





= Favisme : la plus fréquente dans le monde, transmission liée à l’X, prédominance masculine 
- Surtout retrouvé sur le pourtour méditerranéen, en Afrique noire et en Asie 





- Poussées d’hémolyse aiguë d'intensité variable, parfois sévère 

- Induites par un agent oxydant : médicament (sulfamide, antipaludéen, fluoroquinolone, 
dérivé nitré, bleu de méthylène), aliment (fèves), infection (fièvre, hépatite virale)... 

+ Hémolyse chronique (pourtour méditerranéen ++) : splénomégalie dès l’enfance 


Déficit en C 
G6PD 
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- Au cours des crises : hémolyse, corps d’Heinz au frottis sanguin, taux de G6PD normal 
PC | (réticulocytes riches en G6PD) 
- A distance d’une crise : corps d’Heinz à l’adjonction d’agent oxydant, ~ du taux de G6PD 








Anomalie enzymatique 


= Transmission autosomique récessive : plus rare, diagnostic pédiatrique 
- Hémolyse chronique variable, avec taux de PK sérique abaissé 
- TTT : transfusion, splénectomie à discuter en cas de destruction splénique des GR 


Déficit en 
PK 





= Anomalie quantitative de synthèse des chaînes a ou f : transmission autosomique récessive 
- Hémolyse intra-médullaire (peu/arégénérative) et périphérique, microcytose 

- Electrophorèse de l’Hb : anomalie des taux d’'HbA1 (a2B2 = 99%), HbA2 (a262 < 3%) et HbF 
(a2y2 < 1%) + Hb anormales (Hb Bart, HbH) > en l’absence de carence martiale (S l’'HbA2) 





= Rare : retrouvée surtout en Asie, pourtour méditerranéen et Afrique noire 

- Anasarque de Bart (4 mutations) = Hb Bart (y4) : non viable 

- a-thalassémie majeure (3 mutations) ou hémoglobinose H = HbH (64) : 
anémie profonde dès la naissance, peu/arégénérative, splénomégalie 

- a-thalassémie mineure (2 mutations) = faible HbA2 : microcytose isolée 

- a-thalassémie silencieuse (1 mutation): EHb normale, microcytose modérée 


Syndrome 
thalas- a-thalassémie 
sémique 





Anomalie de l’hémoglobine 


= Beaucoup plus fréquente : pourtour méditerranéen, Moyen/Extrême- Orient 
- B-thalassémie majeure = maladie de Cooley (homozygote) = absence totale 
d’HbA, remplacé par l'HbF > 50% : anémie franche dès 3 mois, splénomégalie, 
- B-thalassémie mineure (hétérozygote) = / HbA2 > 3,5% : microcytose isolée 


B-thalassémie 
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- Déglobulisation aiguë : notamment centrale après infection parvovirus B19 
- Déformations osseuses et trouble de la croissance staturo-pondérale par 
hyperplasie de la moelle osseuse 

Thalassémie | - Hépato-splénomégalie 

thalas- - Hémochromatose 2°” post-transfusionnelle 


Pr majeure . à Ne 
sémique - Lithiase pigmentaire : risque de colique hépatique 


Syndrome 





- Soutien transfusionnel 


LU 
- Chélateur du fer : déféroxamine (Desféral®) SC, déférasirox (Exjade®) po 











= Mutation de la chaîne $ de la globine, autosomique récessive : en Afrique Noire surtout 
- Entraine une polymérisation de l’hémoglobine S (anomalie qualitative), notamment en situation 
d’hypoxémie, avec déformation du GR en faucille > thrombose et hémolyse 





- Splénomégalie chez l'enfant, puis asplénie fonctionnelle sans splénomégalie à l’âge adulte 
- Sub-ictère cutanéo-muqueux 

- Syndrome anémique discret 

> Toute crise douloureuse chez un sujet noir est suspecte de crise drépanocytaire 





- NFS : anémie hémolytique normochrome, normocytaire, régénérative 
PC | -Frottis: drépanocytes, anisopoïkilocytose, polychromatophilie, ponctuation basophile 
- EHb : HbS > 50% (jusqu’à 100%), absence d’HbA1 et / de P'HbF > 5% 





= Douleurs très intense, d'apparition brutale 
- Ostéo-articulaire le plus souvent : extrémités chez l'enfant, lombalgies 
Crise et torticolis chez l'adolescent 
vaso- - Syndrome thoracique aigu : fièvre, hypoxie, anomalies Rx des bases 
occlusive | - Abdominale : tableau abdominal aigu pseudo-chirurgical 
> Facteur déclenchant : chaud (fièvre, chaleur), froid (baignade, hiver), 
infection, déshydratation, hypoxie (altitude, avion) 








Aiguë 


- Accident vaso-occlusif : AVC ischémique, infarctus pulmonaire, ostéonécrose 
aseptique de la tête fémorale, OACR, priapisme... 
- Déglobulisation aiguë : - Périphérique par hémolyse ou séquestration splénique 
- Centrale par érythroblastopénie : parvovirus B19 
Drépano- - Asplénie : infection à germes encapsulés (pneumocoque, méningocoque, 
cytose Haemophilus) ou à d’autres germes (salmonelle, staphylocoque, E. coli...) 


Complication 








Anomalie de l’hémoglobine 


- Enfant : retard staturo-pondéral, retard pubertaire, séquelle psychologique 
- Adulte : séquelles neurologiques (post-AVC), oculaire (rétinopathie 
proliférante), cardio-pulmonaire (HTAP, cardiomyopathie dilatée), pulmonaire 
(TVO/TVR), IRC, lithiase biliaire, ulcère de jambe, impuissance, fausse couche 


Chronique 
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> Hospitalisation : fièvre > 38,5°, crise hyperalgique ou ne cédant pas après 24h, anémie 
majeure, complication grave = neurologique, oculaire, priapisme ou syndrome thoracique 
- Antalgique, palier 3 si nécessaire 
- Réchauffement, hyperhydratation alcaline, oxygénothérapie 
- Transfusion, voire saignée-transfusion 
- Erythraphérèse : - En urgence si AVC, thrombose rétinienne ou priapisme 
- Différé si accident vaso-occlusif persistant 
- Antibiothérapie active sur le pneumocoque si fièvre > 38,5° 


TTT de crise 





- Hydroxy-urée 
- Saignée-transfusion, voire érythraphérèse 
- Asplénie : - Vaccin anti-pneumocoque, méningocoque et Haemophilus 

- Antibioprophylaxie pneumococcique : Oracilline® en continu chez l'enfant 
- Surveillance 1 fois/an : échographie cardiaque et abdominale, Rx ostéo-articulaires, FO, 
protéinurie et EFR + Doppler trans-crânien chez l'enfant 


TTT de fond 








= HbS < 50% : asymptomatique 
- Sauf si associé à une B-thalassémie (S/ß) ou une hémoglobinose C (S/C) = forme 
hétérozygote composite 


Forme 
hétérozygote 








- Supplémentation systématique en vitamine B9 (Spéciafoldine® 1 cp/j) pendant 10 jours/mois 
- Vaccination contre l’hépatite B 

- Conseil génétique : diagnostic prénatal, enquête familiale 

- Allogreffe de cellules souches à discuter dans les formes très sévères (et si donneur familial) 
> Ne nécessite pas de supplémentation en fer : récupération par circuit fermé 


Mesures 
communes 
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Electrophorèse a-thalassémie B-thalassémie Drépanocytose 
de l'hé lobi Normal 
E LNEMOEDDINE 4/4 3/4 2/4 1/4 2/2 1/2 2/2 1/2 
HbA1 = a2ß2 95 à 97% Ø ù N N g où ÿ N Ø N 
HbA2 = a262 2 à 3% Ø N N N øou N 7 N N 
HbF = a2y2 <1% Ø N N N >50% 7 > 5% N 
Hb Bart HbH 
Hb anormale Ø (ya) (B4) Ø Ø Ø Ø HbS >50% | HbS < 50% 
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Diagnostic 


Bilan étiologique 
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ITEM 210 : THROMBOPENIE 















































te sr à L'edmoatte dec su aire the peau —— 
- Lésion cutanée : purpura pétéchial, en petites taches (« tête d’épingle »), non infiltré, isolé 
Syndrome (monomorphe) ou ecchymotique, parfois associé à de larges hématomes 
hémorragique | - Saignement (extériorisé ou non) : épistaxis, hématurie, ménorragie, hémorragie digestive, 
- rm hémorragie méningée, hémorragie rétinienne... 
- Fréquemment asymptomatique : découverte fortuite dans 30% des cas 
- Dépistage dans certains contextes : hépatopathie, MAI, grossesse, sepsis grave, héparine 
- Manifestations thrombotiques (rare) : SAPL, PTT 
> Fond d’œil indiqué seulement en cas de signes hémorragiques ou ophtalmiques + si thrombopénie < 50 G/L 
Plaquettes < 150 G/L (quel que soit l’âge) : vérification par le laboratoire de l’absence d’agrégats plaquettaires 
sur lame, ou de satellitisme plaquettaire (adhérence des plaquettes aux polynucléaires) 
nes |” 20 à 50 G/L : signes hémorragiques rares, sauf en cas de facteur surajouté (médicament antiplaquettaire, 
anomalie de coagulation associée, traumatisme même minime...) 
- 50 à 150 G/L : habituellement asymptomatique 
> Bilan étiologique seulement si thrombopénie < 100 G/L 
= Fausse thrombopénie (par consommation in vitro) : - Prélèvement sur tube inapproprié 
- Activation induite par des difficultés de prélèvement 
DD - Agrégation à EDTA en présence de certains Ac 
- À suspecter surtout en cas de thrombopénie profonde sans signes hémorragiques 
- Vérification : recherche d’agrégats plaquettaire au frottis + 2° détermination sur tube citraté (ajouter 10%) 
Accident hémorragique grave (rare = 2%) : saignements cérébro-méningés, hémorragie digestive ou 
génitale avec déglobulisation, généralement précédés d’'hémorragies cutanéo-muqueuses 
> Urgence : - Présence d’un purpura cutanéo-muqueux extensif, surtout nécrotique 
Critères de - Bulles hémorragiques endo-buccales ou gingivorragies importantes spontanées 
gravité - Apparition de signes neurologiques ou de céphalées intenses et persistantes 
- Hémorragies au fond d’œil 
- PTI résistant au traitement de 1°" ligne 
- Biologie : thrombopénie < 20 G/L 
- Age avancé > 65 ans 
It. - Lésion viscérale associée : ulcère gastroduodénale, anévrisme 
- Nécessité ou antécédent récent de geste chirurgicale ou d'exploration invasive 
aggravants i i < . ; : : 
- Pathologie ou traitement associé : FARCV (vasculopathie, HTA), antiagrégant, anticoagulant, 
thrombopathie, thrombophilie, CIVD 
= Utilisé principalement dans le PTI : sévère si > 8 > indication d’Ig IV 
- Age : > 65 ans (+2), > 75 ans (+5) 
TT - Saignement cutané : purpura pétéchial localisé (+1), ecchymotique (+2), pétéchial avec localisations 
TEBE multiples (+3), pétéchial généralisé (+4), ecchymotique généralisé (+5) | 
Pate - Saignement muqueux : épistaxis unilatéral (+2), bilatéral (+3), bulle hémorragique, gingivorragie (+5) 
- Saignement gastro-intestinal : sans anémie (+4) ou avec anémie et/ou choc (+10) 
- Saignement urinaire : hématurie macroscopique sans anémie (+4) ou avec anémie (+10) 
- Saignement cérébral ou avec mise en jeu du pronostic vital (+15) 
- Contexte : thrombopénie familiale, voyage récent, infection virale ou bactérienne récente, vaccination, cancer 
ii connu, grossesse, transfusion récente 
- Prise médicamenteuse : notamment débuté 1 à 2 semaines avant la thrombopénie 
> Arrêter toute prise médicamenteuse si possible, notamment des médicaments récemment introduits 
- Syndrome tumoral : ADP, splénomégalie, hépatomégalie 
C | - Malformation chez l’enfant : anomalie squelettique (anémie de Fanconi), dysmorphie faciale (syndrome vélo- 
cardio-facial), fente palatine (syndrome de DiGeorge), cataracte/surdité (syndrome MYH9)... 
- NFS : - PTI : thrombopénie isolée ou avec anémie par saignement 
- Pathologie médullaire maligne : thrombopénie exceptionnellement isolée, avec bi/pancytopénie 
- Bilan de coagulation (TP/TCA) systématique : recherche de CIVD 
- Biologie standard : EPS, dosage pondéral des Ig, bilan hépatique, sérologie VIH, VHC, VHB 
PC | - Myélogramme (réalisable même si thrombopénie sévère) si : - Bi/pancytopénie (dont macrocytose) 
- Syndrome tumoral : ADP, splénomégalie 
- Chez le sujet âgé > 60 ans 
- PTI résistant au traitement 
- Biopsie ostéomédullaire (seulement si plaquettes > 50 G/L) si myélogramme non contributif 
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Cause centrale 








> Selon la profondeur de la thrombopénie, son mécanisme (risque hémorragique plus élevé en cas de thrombopénie 
centrale), la présence d’un syndrome hémorragique, l’âge et le terrain 

- En cas de saignement : geste local (méchage d’épistaxis, suture chirurgicale d’un ulcère gastrique...) 

- Thrombopénie profonde < 20 G/L, symptomatique, avec anomalies des autres lignées = suspicion de thrombopénie 
centrale : transfusion plaquettaire 

- Signes de consommation = CIVD ou microangiopathie thrombotique > urgence hématologique extrême : transfert en 


réanimation spécialisée pour traitement étiologique (CIVD) ou échange plasmatique (MAT) 
- Thrombopénie isolée, sans organomégalie = PTI probable : aucune indication de transfusion de plaquette, sauf 
exceptionnelle complication hémorragique mettant en jeu le pronostic vital 


























>100 G/L | - Neurochirurgie majeure ou chirurgie ophtalmologique complexe 
>80 G/L | -Rachianesthésie, chirurgie majeure 
Cest - Chirugie mineure, ponction/biopsie transcutanée, PL 
ne >50G/L | - Traitement antiagrégant ou anticoagulant 
- Activité sportive ou professionnelle à risque traumatique 

> 30 G/L - Anesthésie dentaire régionale ou extraction dentaire 

>20G/L | -Détartrage dentaire 
= Purpura thrombopénique idiopathique (PTI) : à évoquer devant une thrombopénie isolée (sans 
signe associé à l’interrogatoire, à l'examen clinique et sur la NFS) > diagnostic d'exclusion 

Purpura - Recherche d’Ac anti-plaquette : peu d'intérêt 


thrombopénique 
immunologique 


- Myélogramme : peu contributif, indication discutable (sauf pour éliminer une hémopathie 
maligne, en particulier avant l'instauration de corticoïdes ou chez le sujet âgé) 

- PTI de l’enfant (plus fréquent) : d'apparition brutale, évolution habituellement favorable 
(spontanément ou sous traitement), hémorragies rares 





Maladie auto- 
immune 


- Lupus érythémateux disséminé 
- Syndrome d’Evans (thrombopénie immunologique + AHAI)... 





Allo-Ac 


- Allo-immunisation post-transfusionnelle ou materno-fœtale 





Thrombopénie 
médicamenteuse 


- Thrombopénie induite par l’héparine (type 1 ou 2) : risque hémorragique et thrombotique 
- Autre : anti-arythmique, antiépileptique, vancomycine, pénicilline, rifampicine, quinine, 
sulfamide, abciximab... > thrombopénie sévère < 10 G/L, risque hémorragique seulement 





Thrombopénie 
infectieuse 


- Recherche systématique par sérologie VIH, VHC, VHB 
- Thrombopénie post-infectieuse transitoire chez l'enfant: CMV, EBV, parvovirus, rubéole, VZV... 





Thrombopénie par 
consommation 


= À évoquer devant : thrombopénie, anémie hémolytique mécanique, 
insuffisance rénale, fièvre, signes neurologiques fluctuants (déficit, convulsion) 
- Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) = syndrome de 
Moschkowitz : fièvre, troubles de la conscience, douleurs abdominales, 
anémie hémolytique (par fragmentation (schizocytes) ou hématies en lame), 
associé à une insuffisance rénale, ` de l’enzyme ADAMTS13 

- Syndrome hémolytique urémique (chez l’enfant ++) : diarrhée, oligo-anurie, 
thrombopénie, hémolyse, généralement origine infectieuse (E. coli, Shigella) 

- HELLP syndrome : chez la femme enceinte 


Micro- 
angiopathie 
thrombotique 





= Circonstance particulière : sepsis (surtout à Gram-), pathologie obstétricale, 





CIVD m : aie A : 
leucémie, cancer, hémolyse aiguë, accident transfusionnel 
- Sepsis 

Autres , 
- Paludisme 








Thrombopénie par 
séquestration 





= Thrombopénie modérée > 50 G/L, souvent associée à une neutropénie, voire une anémie 
- Hypersplénisme par splénomégalie (quelle qu’en soit l’étiologie) 





= Insuffisance de production médullaire : généralement pancytopénie, exceptionnellement thrombopénie isolée (sauf 
dans certaines myélodysplasies) 


- Aplasie médullaire 


- Hémopathie maligne : leucémie, myélodysplasie, syndrome myéloprolifératif, lymphome, myélofibrose.. 
- Envahissement médullaire par un cancer solide 

- Atteinte médullaire d’origine médicamenteuse ou toxique 

- Mégaloblastose : carence en folate ou vitamine B12, origine toxique ou médicamenteuse 

> Diagnostic au myélogramme, voire à la biopsie ostéo-médullaire 
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= Rare : amégacaryocytose congénitale, syndrome de Wiskott-Aldrich, maladie de May-Hegglin, syndrome MYH9... 
- Thrombopénie habituellement modérée 
- Diagnostic possible à tout âge 





Signes 
évocateurs 





- Notion de thrombopénie familiale ou antécédents familiaux évocateurs (saignement, leucémie...) 

- Thrombopénie ancienne > un taux de plaquettes antérieur connu normal élimine pratiquement le 
diagnostic de thrombopénie constitutionnelle 

- Anomalies morphologiques plaquettaires : micro- (VPM < 7 fL) ou macro-plaquettes (VPM > 11 fL) 
> Un PTI s'accompagne souvent d’une élévation modérée du VPM 

- Discordance entre profondeur de la thrombopénie et l’importance du syndrome hémorragique par 
thrombopathie associée (signes hémorragiques avec plaquettes > 50 G/L) 

- Contexte poly-malformatif : surdité, atteinte rénale, cataracte, eczéma, syndrome dysmorphique 

- Déficit immunitaire associé 

- Mauvaise réponse plaquettaire après un traitement de 1 


ère 


ligne de PTI 





Chez la 
femme 
enceinte 


= Cause la plus fréquente (75%) : 5 à 7% des grossesses 
- Baisse progressive des plaquettes au 2°" et 3°" trimestre, par hémodilution et 
Thrombopénie | consommation de plaquettes, disparaît quelques semaines après l'accouchement 
gestationnelle | - Habituellement à 90 à 140 G/L 

idiopathique > Envisager une autre cause si < 70 G/L 
- Aucun risque de thrombopénie fœtale 
- Bilan : recherche d’une HTA et d’une protéinurie + AAN 








- Pré-éclampsie (20%) : thrombopénie dans 1/3 des cas, au 2° ou 3° trimestre 

- HELLP syndrome : au dernier trimestre de la grossesse 

- PTI : au 1° trimestre (cause la plus fréquente au 1°” trimestre), thrombopénie marquée < 50 G/L 
- Stéatose hépatique aiguë gravidique (rare) 

- Autres causes : maladie auto-immune (lupus), infection virale (VIH, CMV, EBV), médicament 





Chez le 
nouveau-né 


- Thrombopénie allo-immune par Ac maternels (le plus souvent anti-HPAla), qui traversent la barrière 
placentaire : symptomatologie hémorragique avec thrombopénie sévère (< 20 G/L), diagnostic par 
recherche d’Ac anti-PLT chez la mère 

- Infection congénitale (CMV, toxoplasmose, VIH), périnatale (E. coli, strepto B, Haemophilus) ou 
néonatale tardive (sepsis tardif, entérocolite nécrosante, staphylocoque à coagulase négative, BGN) : 
thrombopénie fréquente, parfois très sévère 

- Asphyxie, hypothermie, insuffisance placentaire (pré-éclampsie, diabète, RCIU), médicaments ou 
MAI (lupus, PTI) chez la mère : thrombopénie modérée, inconstante, rarement au 1° plan 





Contexte de 
transfusion 
sanguin 


- Thrombopénie de dilution : transfusion massive (> 10 CGR) 

- Accident transfusionnel immédiat : inefficacité transfusionnelle ou forme plus grave avec état de 
choc avec collapsus, et parfois CIVD 

- Purpura transfusionnel = Ac anti-plaquettes HPA1a : purpura thrombopénique majeure, apparaissant 
5 à 7 jours après la transfusion d’un produit contenant des plaquettes, dure 7-10 jours 
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PURPURA THROMBOPENIQUE IMMUNOLOGIQUE 








Purpura thrombopénique immunologique = thrombopénie périphérique acquise auto-immune secondaire ou idiopathique 
(diagnostic d'exclusion si bilan étiologique négatif) associée à une production médullaire inadaptée 

- Prédominance féminine, plus fréquent chez l'enfant et l’adulte jeune, puis prédominance masculine > 60 ans 

- Chez l'enfant : 70% entre 1 et 10 ans, révélation souvent 3 à 6 semaines après une virose ou une vaccination 

- 3 phases : PTI nouvellement diagnostiqué (< 3 mois), PTI persistant (3 à 12 mois) puis PTI chronique (> 12 mois) 


Diagostic 
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= Début souvent brutal : - Syndrome hémorragique avec purpura thrombopénique et/ou saignements muqueux 











e 
- Examen clinique normal : sans splénomégalie, sans syndrome tumoral 
NFS - Thrombopénie isolée, souvent profonde 
Mvélo- > Systématique si : âge > 60 ans, anomalie d’autres lignées inexpliquée, syndrome tumoral ou 
y absence de réponse aux corticoïdes ou Ig IV 
gramme / . ; j a EE 
- Résultat : moelle riche en mégacaryocytes (origine périphérique), sans cellules anormales 
3 - Bilan d’hémostase - Dosage des AAN 
Bilan : à Zubi 
oo de - EPP ou dosage pondéral des Ig - Bilan hépatique 
: nu | Bilan d’hémolyse - TSH, Ac antithyroïdien 
Y que | _ Sérologie VIH, VHC, VHB - Créatinine 
PC 








- Recherche d’anticoagulant circulant et d’Ac anticardiolipide 
- Chez l’adulte : recherche d’une infection gastrique à Helicobacter pylori par test respiratoire à 
l’uréase ou recherche d’Ag dans les selles 


Selon le - Chez l'enfant : recherche d’une mutation WAS chez le garçon (Wiskott-Aldrich) 
contexte en - Echographie abdominale 
2"intention |- Immunophénotypage des lymphocytes circulant 


- Durée de vie isotopique des plaquettes 
> Ac anti-plaquette par MAIPA : peu utile (ni nécessaire, ni suffisant pour le diagnostic) 
> Examens inutiles : dosage du complément, temps de saignement 








- Infection VIH (à tous les stades) 

- Infection VHC (rare) 

- Maladie auto-immune : lupus systémique ++, SAPL, syndrome de Gougerot-Sjôgren.…. 
- Hémopathie lymphoïde : leucémie lymphoïde chronique, lymphome non hodgkinien 
- Prise médicamenteuse 

> En l'absence d’anomalie retrouvée : purpura thrombopénique idiopathique 





Evolution 


- Forme aiguë avec guérison complète sans rechute en quelques jours-semaines : chez l’enfant surtout 
- Forme chronique avec thrombopénie persistante : chez l’adulte surtout 





Complication 


- Risque d’hémorragie cérébro-méningée à la phase aiguë et risque de iatrogénie à la phase chronique 
- Mortalité faible < 5% 








- Abstention thérapeutique si thrombopénie > 30 G/L asymptomatique 
- Corticoïdes : 1 mg/kg/j pendant 3 semaines puis décroissance rapide + bolus si forme sévère 











ds - Immunoglobulines polyvalentes = forte dose 1 g/kg à J1, éventuellement renouvelé à ou J3 : en 1°'° 
intention si forme grave (score hémorragique > 8, associée à la corticothérapie) ou en 2 intention 
> Le traitement initial ne modifie pas l’histoire naturelle de la maladie 
= Si échec de traitement de PTI récent, si PTI persistant = 3 à 12 mois ou si PTI chronique > 12 mois 
- Abstention thérapeutique si thrombopénie > 30 G/L ou > 50 G/L si FdR (nécessité d’anticoagulant ou 
r antiagrégant, sujet âgé, comorbidité, lésion à risque hémorragique, signes hémorragiques...) 
Traitement i | 
- Androgène = danazol (Danatrol®) ou dapsone (Disulone®) 
de fond y ; . 
- Hydroxychloroquine (Plaquenil®) si AAN + 
- Rituximab (Mabthera®) en 2" intention 
> La corticothérapie prolongée n’est plus indiquée dans le PTI 
- Splénectomie : 70% de succès, possible uniquement après 12 mois d'évolution 
En dernière | - Agoniste du récepteur de la thrombopoïétine : romiplostim (Nplate®), eltrombopag (Revolade®) 
intention - Immunosuppresseur : azathioprine (Imurel®), cyclophosphamide (Endoxan®), ciclosporine (Néoral®) 
ou mycophénolate-mofétil (Cellcept®) 
- Proscrire (si thrombopénie < 50 G/L) : antiagrégant plaquettaire, anticoagulant, AINS, injection 
Mesures intramusculaire, gestes invasifs à risque, sports traumatisants 
associées - Blocage préventif des règles chez la femme en période d’activité génitale : contraception orale continu 





> Aucune indication de transfusion plaquettaire, sauf si syndrome hémorragique avec urgence vitale 
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ITEM 212 : SYNDROME HEMORRAGIQUE 














Hémostase = processus permettant de garder le sang à l’état fluide dans les vaisseaux (stopper les hémorragies et éviter 
les thromboses) : hémostase primaire, coagulation (ou hémostase 2%) et fibrinolyse 

- Hémostase primaire : vasoconstriction, adhérence plaquettaire puis agrégation plaquettaire > thrombus blanc 

- Coagulation : séquence d’activations enzymatiques en cascade initiée par le facteur tissulaire, aboutissant à la 
transformation du fibrinogène (facteur I) en fibrine > thrombus rouge stabilisé (caillot de fibrine) 

- Fibrinolyse : destruction du caillot de fibrine 





- Temps vasculaire : vasoconstriction réduisant ou arrêtant le flux sanguin 

Hémostase - Adhérence plaquettaire : fixation entre les plaquettes et le sous-endothélium, essentiellement par 
primaire l'intermédiaire du facteur Willebrand 

- Agrégation plaquettaire : fixation de fibrinogène sur les plaquettes par les glycoprotéines lb/Illa 





- initiée par le facteur tissulaire (FT) en surface des cellules endothéliales activées, des monocytes 
activés et des cellules périvasculaires (fibroblastes, myocytes...) : fixation et activation du facteur VII 

- Voie directe d'initiation : FT/facteur Vila > facteur X > complexe prothrombinase (Xa + facteur Va, 
facteur 3 plaquettaire, calcium) > activation de la prothrombine (II) en thrombine (lla) 

- Voie d'amplification et de propagation : FT/FVIIa > facteur IX > complexe avec le facteur VIII > FX 
- Rétro-activation par la thrombine : active les facteurs VIII, V et le facteur XI (qui active le facteur IX) 
- Thrombine : transforme le fibrinogène soluble (facteur I) en réseau de fibrine insoluble formant un 
Coagulation | caillot, consolidé par l’effet du facteur XIIIa > thrombus rouge 


© 
D 
© 
= 
2 
A 
> 
< 
a 





Facteurs de - Proenzymes (ou cofacteur pour les facteurs V et VIII), synthétisées par le foie 
coagulation - Synthèse vitamine K-dépendante : facteur II, VII, IX et X (et protéine C et S) 





- Antithrombine III : inhibition de la thrombine et du facteur Xa 
- Système protéine C/protéine S : inhibition des facteurs Va et VIIIa 
- TFPI (Tissu Factor Pathway Inhibitor) : inhibition du facteur Xa 


Inhibition de 
la coagulation 








- Plasminogène > plasmine : enzyme protéolytique dégradant la fibrine 

- Activation du plasminogène par le tPA (activateur tissulaire du plasminogène) et l’urokinase 

- Inhibition de la fibrinolyse : a2-antiplasmine, a2-macroglobuline, PAI-1 (inhibiteur du tPA) et PAI-2 
(inhibiteur de l’urokinase, retrouvé chez la femme enceinte) 


Fibrinolyse 








- Saignement cutané : purpura pétéchial, ecchymose 

- Saignement muqueux : buccal, pharyngé, épistaxis, méno-métrorragie... 

- Saignement profond : hématome musculaire 

- Saignement articulaire : hémarthrose 

- Signes d’anémie et de carence martiale 

c > l’association d’un purpura pétéchial et d’ecchymoses est très évocatrice d’une thrombopénie sévère 





Atteinte de l’hémostase primaire Atteinte de la coagulation 
- Hémorragies cutanéo-muqueuses surtout - Hémorragies profondes : articulaire, musculaire... 
- Purpura pétéchial et/ou ecchymotique - Saignement : provoqué par un traumatisme minime, 
- Saignements : spontanés ou provoqués précoce d'apparition retardée 








= Mesure du temps de coagulation après recalcification d’un plasma citraté appauvri en plaquettes et 
activation par une céphaline (= facteur 3 plaquettaire) et des facteurs contacts 

- Activation de la voie intrinsèque et commune : facteurs contact (kininogène de haut poids 
moléculaire, prékallicréine), facteurs communs (II, V, X, fibrinogène) et intrinsèques (VIII, IX, XI, XII) 
- Valeur de référence = 30 à 34 s chez l'adulte > allongement si rapport temps malade/témoin > 1,2 





Diagnostic 


TCA 
- Déficit en facteur anti-hémophilique : facteur VIII (hémophile A) ou facteur IX (B) 


- Déficit en facteur XI (risque hémorragique) ou facteur XII (sans risque hémorragique) 
- Anticoagulant circulant = temps de thrombine normal, non corrigé par l'épreuve de 
mélange : SAPL ou Ac anti-facteur de coagulation (VIII, IX, XI, XII) 

Bio - Présence d’héparine (HNF) : test à la thrombine allongé, temps de reptilase normalisé 


Allongement 
isolé 








= Mesure du temps de coagulation d’un plasma citraté appauvri en plaquettes, après recalcification et 
activation par une thromboplastine (= facteur tissulaire) avec ajout d’un inhibiteur de l’héparine 
(polybrène, inefficace sur le fondaparinux), sans phospholipide (moins sensible aux antiphospholipides) 
- Activation de la voie extrinsèque et commune : facteurs extrinsèque (VII) et communs (I, Il, V, X) 

- Valeur de référence = 12 à 13 s > exprimé en taux de prothrombine (normal > 70%) ou en INR 

- Allongement isolé : déficit en facteur VII (constitutionnel, ou début d’avitaminose K ou d’IHC) 


Temps 
de 
Quick 








Allongement du - Déficit en facteur Il, V, X : déficit isolé, hypovitaminose K, insuffisance hépatocellulaire 
TCA et du TP - Anomalie du fibrinogène : hypofibrinogémie, dysfibrinogémie 
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= Ajout de thrombine : temps de coagulation augmenté en cas d’anomalie du fibrinogène 
Temps de - N Fibrinogène = hypofibrinogémie : congénitale, CIVD, chimiothérapie (asparaginase).. 
thrombine - Fibrinogène normal = dysfibrinogénémie : congénitale, cancer, Waldenström, myélome 
> A interpréter selon la présence d’un syndrome inflammatoire associé (/ fibrinogène) 





- Déficit isolé : - Congénital (hémophilie) : VIII et IX ++, plus rarement II, V, X 
- Acquis : X (amylose), V (splénomégalie), VII (hypovitaminose K débutante) 
- Déficits associés : hypovitaminose K, insuffisance hépato-cellulaire 


Facteur de 
coagulation 





Bio 





= Temps de saignement : vulnérant, opérateur-dépendant, reproductibilité et sensibilité médiocre 
- TS allongé > 10 minutes (selon la méthode d’Ivy) : - Thrombopénie franche < 70 G/L 

- Déficit en facteur Willebrand 
TS - Thrombopathie constitutionnelle ou acquise 
- Faux positif : anémie franche (hématocrite < 30%) ou déficit profond en fibrinogène (< 0,5 g/L) 
- Possiblement remplacé par le temps d’occlusion in vitro (PFA-100) : ne prédit pas le risque de 
saignement, mais sensible pour le dépistage de déficit en facteur Willebrand 


Diagnostic 

















THROMBOPATHIE 








> À évoquer devant des saignements cutanéo-muqueux inexpliqués avec un taux de plaquettes et TCA/TP normaux 





- Médicament : - Antiagrégant : aspirine, thiénopyridine (clopidogrel, prasugrel) et apparentés (ticagrelor) 
- Autre : AINS, ISRS, pénicilline à doses élevées 

- Hémopathie : Waldenstrôm ++, myélome, syndrome myéloprolifératif, myélodysplasie 

- Insuffisance rénale chronique 


Acquise 





- Maladie de Willebrand : plus fréquente des maladies constitutionnelles de l'hémostase 
Constitu- | - Atteinte de l’adhérence plaquettaire : syndrome de Bernard-Soulier 

tionnelle | - Atteinte de la sécrétion plaquettaire : déficit enzymatique ou en granules plaquettaires 
- Atteinte de l’agrégation plaquettaire : thrombasthénie de Glanzmann 








= Déficit quantitatif ou qualitatif en facteur de Willebrand, généralement associé à un déficit en facteur VIII 
(stabilisé par le facteur Willebrand) : transmission majoritairement dominante, rarement récessive (type 2N et 3) 
- Taux plasmatique du vWF : normale = 50 à 150% (N à 50% chez les sujets de groupe O, / pendant la grossesse) 





- Antécédents familiaux 
C - Saignements cutanés (ecchymoses) et muqueux (épistaxis, gingivorragies, méno-métrorragies), 
spontanés ou provoqués (après extraction dentaire, amygdalectomie...), de gravité variable 





- Allongement du TCA selon le taux de facteur VIII, sans allongement du TQ 

- TS ou TO : allongés ou possiblement normaux 

Bio | - Confirmation diagnostique : - Dosage de l’activité cofacteur du vWF (VWF:RCo) 
- Taux antigénique (VWF:Ag) 

- Dosage du facteur VIII (VIII:C) 





- Type 1 = déficit quantitatif (le plus fréquent) : ~ VWF:RCo, vWF:Ag et VIII:C dans les mêmes proportions 
- Type 2 = déficit qualitatif : ~ du taux de VWF:RCo à taux plus bas que le VWF:Ag et VIII:C 

> Sous-type 2B = / d’affinité pour les plaquettes > thrombopénie : dominante 

> Sous-type 2N = atteinte de la fonction transporteur du facteur VIII > X facteur VIII isolée : récessive 

- Type 3 = déficit quantitatif profond : taux de vWF < 1% > rare, transmission autosomique récessive 


Constitutionnelle 
Type 





= Curatif en cas d’hémorragie active ou préventif avant une intervention chirurgicale ou un geste à risque 





= Entraîne une libération des réserves de facteur VIII et Willebrand : 
3 - Indiqué en 1°" intention dans les type 1 et 2, par voie IV, oral ou intra-nasale 
Desmopressine 7 A . ! ; ; 
M - Après test thérapeutique : bon répondeur si / taux de vWF en 30 minutes 
(DDAVP) Fe A i À i PA 
- Sous restriction hydrique (prévention d’une hyponatrémie) 
> Sans effet dans les types 3 et dans la plupart des types 2 
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En 2™ intention - Concentrés de facteur Willebrand purifié + facteur VIII par voie IV 








- Médicament : antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant (sauf avis spécialisé) 
CI | -Injections intramusculaires 
- Chirurgie, accouchement ou gestes invasifs sans traitement préventif 








= Plus rare, à évoquer chez le sujet âgé, en l’absence d’atcds familiaux : Ag vWF normal avec N vWF:RCo 





- Hypothyroïdie - Thrombocytémie essentielle 
Cause - Cardiopathie valvulaire - Angiodysplasie digestive 
- Dysglobulinémie monoclonale (IgM surtout) - Auto-Ac (difficile à mettre en évidence) 


Acquise 
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PATHOLOGIE DE LA COAGULATION 





> Eliminer une prise d’anticoagulant (notamment d’anticoagulants oraux directs) 





Insuffisance 
hépato- 
cellulaire 


= Coagulopathie par déficit de synthèse des protéines de la coagulation (activateurs et inhibiteurs), et 
par diminution de la clairance de certains d’entre eux 

- Allongement du TQ : baisse précoce du facteur VII (demi-vie courte) puis du facteur Il et X 

- Allongement du TCA avec taux de facteur VIII normal (voire élevé dans les cas sévères) 

- N du facteur V = signe de gravité : hépatopathie sévère 

- N du fibrinogène : insuffisance hépatique sévère 

- Raccourcissement du temps de lyse des euglobulines (test de von Kaulla) : hyperfibrinolyse 

- Thrombopénie le plus souvent modérée + majorée par un hypersplénisme en cas d'HTP 





Coagulation 
intra- 
vasculaire 
disséminée 


= Activation diffuse de la coagulation, généralement par expression en excès de facteur tissulaire : 
- Par les monocytes : infection 

- Par des cellules endothéliales lésées : choc, polytraumatisme.. 

- Par une lésion d’organe riche en facteur tissulaire : placenta, prostate, poumon 

- Par des cellules tumorales 





- Infection sévère : virale, bactérienne (à BGN ++), parasitaire (paludisme à P. falciparum) 
- Néoplasie : poumon, pancréas, prostate, leucémie (LAM3 ++) 

- Accident transfusionnel 

- Hémolyse sévère intravasculaire 

- Chirurgie lourde : thoracique, pancréatique, pelvienne... 

- Polytraumatisme, brûlures étendues, pancréatite aiguë 

- Hypothermie ou hyperthermie 

- Pathologie obstétricale : hématome rétro-placentaire, embolie amniotique, toxémie 
gravidique, éclampsie, mort fœtale in utéro, môle hydatiforme, placenta praevia 

- Autres : morsure de serpent, embolie graisseuse, malformation vasculaire (hémangiomes, 
anévrismes, vascularites), déficit homozygote en protéine C ou S 


Cause 





= Manifestations hémorragiques et/ou thrombotiques : 

- Saignements cutanéo-muqueux spontanés (purpura, ecchymose...), plus rarement viscéraux, 
provoqué par un geste (chirurgie, ponction), un accouchement ou traumatique 

- Micro-thromboses des gros organes = rein, foie, poumon : défaillance multiviscérale 

- Atteinte cutanée extensive et nécrotique (purpura fulminans) : infections (BGN, 
méningocoque) ou chez le nouveau-né ave déficit homozygote en protéine C ou S (rare) 





> Résultats variables selon la sévérité du CIVD : score diagnostique 
- Anomalies les plus caractéristiques : - Thrombopénie 
- Hypofibrinogémie 

> Possiblement absent en cas de CIVD compensée 
- Allongement du TCA et TQ variable : souvent modéré voire absent au début 
- Diminution variable des facteurs, affectant plus sévèrement le facteur V 
- Hyperfibrinolyse variable : - 7 PDF et D-dimères 

- Raccourcissement du temps de lyse des euglobulines < 3h 


Bio 





= D-dimère > 500 ug/L + 1 critère majeur ou 2 critères mineurs : 
CIVD - Plaquettes : majeur si < 50 G/L ou mineur si < 100 G/L 

biologique | - TP : majeur si < 50% ou mineur si < 65% 

- Fibrinogène : critère mineur si < 1 g/L 








- Traitement étiologique fondamental 
TIT | - Hémorragie grave : - Transfusion de concentrés plaquettaires 
- Injection de concentrés de fibrinogène ou de plasma frais congelé 








= Libération massive d’activateurs du plasminogène : exceptionnelle 
- Cause : - Chirurgie (notamment hépatique ou pulmonaire) 








- Cancer 
Fibrinolyse C | - Hémorragie grave avec saignement en nappe 
DD iguë be ns 2. 
a gue - Hypofibrinogémie sévère < 1 g/l 
primitive 


- Numération plaquettaire normale 

Bio | - Allongement du TQ avec facteur V bas ou effondré 

- Taux de D-dimère augmenté du fait du cancer ou de la chirurgie 
- Temps de lyse des euglobulines très court (30 minutes) 
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= Synthèse non fonctionnelle des facteurs vitamine-K dépendants : facteurs II, VII, IX, X, protéines C et S 





= Par immaturité hépatique associée à une carence d’apport maternelle : 
saignements digestifs, du cordon, parfois intracrâniens 
- Rare aujourd’hui : apport systématique de vitamine K1 po à la naissance 


Chez le 
nouveau-né 





- Traitement par AVK 
Cause - Carence d’apport : dénutrition sévère, alimentation parentérale exclusive 


Hypo- Chez 
à ve ; - Défaut d'absorption: - Obstruction des voies biliaires = cholestase 
vitaminose l'enfant et 7 ON : i 
K Tacu - Malabsorption : résection intestinale, maladie coeliaque 


- Destruction de la flore intestinale par une antibiothérapie 
- Intoxication accidentelle (empoisonnement à la mort aux rats...) 








- TQ et TCA allongés : - Diminution des facteurs II, VII, IX, X 


Bio se 
- Facteur V et fibrinogène normaux 





- Vitamine K orale ou IVL : correction lente en 6 à 12h 


LU 
- Perfusion de complexe pro-thrombinique (PPSB) : correction rapide en 30 minutes 





= Acinterférant avec la coagulation : généralement Ac anti-VIIl, très rarement Ac anti-IX, V ou ll 





= Touche le sujet très âgé, ou plus rarement la femme jeune (souvent dans le post-partum) 
Cause | - Idiopathique dans 30% des cas 
- Associé à une pathologie auto-immune, un cancer ou une hémopathie maligne 





- Saignements inexpliqués chez un patient sans antécédents hémorragiques : hématomes, 
ecchymoses, plus rarement hémorragie digestive ou rétropéritonéale, hématurie... 
acquise Dg - TCA constamment allongé, non corrigé par l’apport de plasma témoin 

- Taux de facteur VIII diminué (souvent < 5%), parfois effondré (< 1%) 

- Recherche de l’Ac anti-facteur VIII plasmatique 


Hémophilie 





- Saignement : complexes pro-thrombiniques activés ou facteur VII activé recombinant 
TTT | -Inhibition de la synthèse d’Ac : corticothérapie et/ou immunosuppresseurs 
> Mortalité élevée malgré le traitement = 30% 








= Déficit congénital en facteur VIII = hémophilie A (1/5000 garçons) ou IX = hémophilie B (1/25 000) 

- Transmission récessive lié à l’X : n’atteint que les garçons (sauf cas exceptionnel), femmes conductrices 
- 30% des cas de novo, sans antécédents familiaux 

- Gravité : sévère < 1%, modérée = 1 à 5%, mineur = 5 à 30%, ou fruste = 30 à 50% (asymptomatique) 





= Saignements provoqués par un choc minime : diagnostic habituellement à l’âge de la marche 
- Hémarthrose (manifestation la plus typique) : surtout des genoux, des coudes et des chevilles, 
jusqu’à la destruction articulaire avec malformation et rétractions tendineuses 

€ - Hématomes sous-cutanés ou musculaires = possiblement grave par leur volume ou leur 
localisation : plancher de la bouche (asphyxie), loge antérieure de l’avant-bras (syndrome de 
Volkmann), creux axillaire ou poplité (compression vasculaire), rétro-orbital (cécité) 

- Hématomes intracrâniens : très rares, parfois révélateurs chez le nouveau-né 





- Allongement isolé du TCA corrigé après addition de plasma témoin normal, TQ et TS normaux 
Dg | - Déficit isolé en facteur VIII ou IX : quantitatif (Ag) et qualitatif (c : détermine la sévérité) 
Hémophilie - En cas de déficit en facteur VIII : facteur Willebrand normal (VWF:Ag et VWF:RCo > 50%) 





BSRETIONE Injection de concentrés de facteur VIII ou IX d’origine plasmatique ou recombinante : 
- Rythme des injections selon : - L’indication : saignement, chirurgie, prophylaxie 
- Le poids 
- La demi-vie : 8h pour le facteur VIII, 12h pour le facteur IX 
- Risque majeur = apparition d’un inhibiteur anti-facteur VIII/IX : rend inefficace le traitement 
> Risque plus élevé chez l’hémophile A sévère 
- Risque infectieux exceptionnel (nul en cas de facteur recombinant) : VHB, VHC, VIH 
TT | > Hémophile A mineur : utilisation possible de desmopressine (DDAVP) après test thérapeutique 
en cas de saignement mineur ou de chirurgie à faible saignement 
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- Suivi par un centre spécialisé, carte d’hémophile 

- Proscrire : gestes vulnérants (injection IM), situation à risque (sport violent), 
médicaments touchant l’hémostase (aspirine, antiplaquettaire) 

- Compression prolongé et pansement compressif après toute ponction veineuse ou 
injection sous-cutanée 


Mesures 
associées 











- Déficit en facteur VII : rare 


Aut Be ; sij 
Se - Autres déficits : exceptionnel (< 1/1 million) 
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ITEM 213 : SYNDROME MONONUCLEOSIQUE 











Syndrome mononucléosique = hyperlymphocytose T polymorphe : bénigne, fréquente, généralement asymptomatique 









































- Hyperleucocytose : généralement modérée, jusqu’à 30 G/L 
NFS - Lymphocytose absolue (> 4 G/L) et relative (> 50%) + discrète monocytose 
z - > 10% de cellules lymphoïdes polymorphes hyperbasophiles = cellules lymphoïdes T atypiques, cellules 
= immuno-stimulées, lymphocytes T activés, grandes cellules mononuclées bleutées 
O 
$ - Cellules lymphoïdes polymorphes hyperbasophiles morphologiquement anormales : mélange de cellules 
9 petites, moyennes et grandes, avec un noyau de contour régulier ou non, à chromatine dense (mature), avec 
S Frottis un cytoplasme abondant, de basophilie variable, parfois intense ou formant un liseré bleu en périphérie 
z nan - Absence de cellules leucémiques immatures monomorphes, cellules non lymphoïdes normales 
Q - Régression spontanée des anomalies en quelques semaines 
> Le polymorphisme cellulaire (présence de tous les aspects) est essentiel au diagnostic 
> En cas de frottis atypique ou d’anomalie associée à la NFS : immunophénotypage lymphocytaire 
= Primo-infection à EBV (cause la plus fréquente) : fort tropisme pour les cellules épithéliales et le tissu 
lymphoïdes des amygdales, infection des lymphocytes B via le récepteur CD21, déclenchant la réponse 
humorale et l'expansion polyclonale transitoire des lymphocytes T CD8+ 
- Transmission salivaire (« maladie du baiser »), le plus souvent chez l'adolescent ou l’adulte jeune 
- Majoritairement asymptomatique (99% des cas) 
- Incubation longue = 4 à 6 semaines 
- Fièvre à 38°C, syndrome pseudo-grippal (asthénie, myalgie) 
- ADP douloureuses : surtout cervicales, parfois axillaires et inguinales 
Forme - Splénomégalie modérée sans hépatomégalie (50%) 
sympto- - Angine érythémateuse, érythémato-pultacée ou pseudo-membraneuse 
matique (épargnant la luette), parfois sévère type ulcéro-nécrotique 
typique - Purpura pétéchial du voile du palais 
- Exanthème avec rash du visage, ou éruption maculeuse généralisée, provoquée 
par la prise d’ampicilline (90%) ou spontané (surtout chez l'enfant) 
- Régression spontanée, avec asthénie persistante + ADP pendant 4 à 6 semaines 
- Hépatite cytolytique avec ictère 
- Hématologique : - Anémie hémolytique auto-immune à agglutinines froides 
c - Thrombopénie auto-immune 
& Forme - Pancytopénie modérée, exceptionnellement aplasie médullaire 
à fon - Neurologique : - Neuropathie périphérique (paralysie faciale ++) 
S Mono- PORSE - Syndrome de Guillain-Barré 
à WERA - Méningite ou méningo-encéphalite No Do 
È Diectioice - Mononucléose infectieuse fulminante : défaillance multiviscérale = hépatite, 
2 encéphalite, myocardite, pancytopénie 
ù 80% Ge - Enfant avec déficit immunitaire grave (syndrome de Purtilo = syndrome de 
omino. Duncan = X-linked Lymphoproliferative syndrome) : lymphome (70% de décès) 
OUE - VIH : lymphome, leucoplasie chevelue de la langue 
déprimé : En 
- Transplanté : lymphoprolifération EBV 
Infection = > 6 mois : essentiellement observée chez l’immunodéprimé : lymphadéhnite, 
chronique | hépatite, splénomégalie, hypoplasie médullaire, voire pneumopathie interstitielle 
- Cytolyse hépatique modérée 
nes - MNI-test = test rapide d’agglutination sur lames d’hématies animales à la 
: recherche d’Ac hétérophiles non spécifiques : positive en 2 semaines après 
évocateur ; A É Len fe 
symptomatologie, 10 à 15% de faux négatifs (jeune enfant et adulte surtout) 
- Réaction de Paul-Bunnel-Davidsohn (hématies de mouton) : n’est plus réalisé 
Bio = Examen de référence : en 1°" intention chez l'enfant et l’adulte jeune 
- VCA (capside) : positivation des IgM en 1 semaine et des IgG en 2 semaines 
- EA (early Ag) : positivation transitoire des IgG à la phase aiguë dans 80% des cas 
Sérologie | - EBNA (Ag nucléaire) : positivation tardive des IgG après 2 à 3 mois 
IgM anti-VCA | IgG anti-VCA | IgG anti-EA |IgG anti-EBNA 
Primo-infection + + + - 
Infection ancienne - + - + 
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=2 cause la plus fréquente : virus à ADN transmis par contact cutané ou muqueux direct avec des 
excrétats (urine, salive, lait maternel, sécrétion cervicale, sperme), par transmission verticale 
(transplacentaire ou périnatale) ou par transmission sanguine lors d’une transfusion ou transplantation 
- Primo-infection majoritairement asymptomatique 





- Incubation = 3 à 8 semaines 

- Fièvre prolongée > 2 semaines, avec splénomégalie, ictère, cytolyse 
- Signes pulmonaires possible : toux souvent sèche et quinteuse 

- Sans angine ni ADP 


Sujet 
immuno- 
compétent 





= Primo-infection ou réactivation possiblement grave : 
Immuno- | -Pneumopathie interstitielle hypoxémique  - Colite 
déprimé - Encéphalite - Choriorétinite 


CMV - Hépatite sévère - Syndrome de Guillain-Barré 





- Infection sévère: - MFIU, hypotrophie, prématurité 

Femme - Maladie des inclusions cytomégaliques: hépatosplénomégalie, 
enceinte ictère, thrombopénie, microcéphalie, choriorétinite, retard mental 
- Maladie à révélation tardive dans l’enfance : surdité, troubles du comportement 








- NFS-frottis : - Syndrome mononucléosique (sauf chez l’immunodéprimé) 

- Anémie hémolytique, neutropénie et thrombopénie possibles, souvent modérées 
- Cytolyse hépatique 
- Sérologie spécifique (primo-infection) : IgM anti-CMV ou / du taux d’IgG sur 2 examens 
- Recherche du virus par PCR sanguine (ou urinaire...) : dans les formes graves ou pour le suivi de 
greffe de moelle osseuse, après transplantation d’organe ou du patient VIH+ 


Bio 








= Zoonose parasitaire à Toxoplasma gondii, protozoaire intracellulaire : contamination alimentaire 
(viande insuffisamment cuite, lait non pasteurisé) ou contact avec de la viande crue ou des animaux 
contaminés (surtout les chats), ou transmission par transfusion sanguin ou transplantation d’organe 
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Sujet immuno- | - Primo-infection le plus souvent asymptomatique 
compétent - Asthénie, fièvre, ADP cervicales postérieures, plus rarement généralisées 





Sujet immuno- | - Symptomatologie possiblement bruyante : lésions cérébrales, oculaires, 
déprimé cardiaques, voire généralisée au foie, poumon, rein et à la moelle osseuse 





- Toxoplasmose congénitale : hydrocéphalie, microcéphalie, retard mental, 
Toxo- c convulsions, troubles visuels jusqu’à la cécité 





plasmose Trererniedion - Choriorétinite : vue trouble, myodesopsis, BAV 


trans- - FO : foyer à bords flous, jaunâtre, avec uvéite, ou foyers anciens 
placentaire Atteinte | cicatrisés (foyer pigmenté typique cicatriciel) 
oculaire - Choriorétinite juxta-papillaire de Jensen : risque de papillite, 
décollement séreux rétinien, néovaisseaux pré-rétiniens ou sous- 
rétiniens, apparition de membrane épi-rétinienne 











- NFS et frottis sanguin : syndrome mononucléosique + hyperéosinophilie modérée possible 

- Sérologie spécifique : IgM anti-toxoplasme ou / des IgG sur 2 examens à 15-21 jours d'intervalle 
- Atteinte fœtale : IgM ou IgA quelques jours après la naissance, persistance d’IgG > 3 mois de vie 

- Patient immunodéprimé : possible recherche du parasite dans le ganglion 


Bio 











- Syndrome mononucléosique, associé à un syndrome pseudo-grippal, des signes cutanéo-muqueux 
(pharyngite, ulcérations buccales ou génitales), ADP, rash cutané, diarrhée 
- Syndrome mononucléosique souvent atypique : - 10 à 50% de lymphocytes activés 
- Avec ou sans hyperlymphocytose 
- Diagnostic précoce : - Antigénémie p24 : positif 15 jours après infection, pendant 1-2 semaines 
- ARN VIH plasmatique : positif 10 jours après infection 
- Confirmation a posteriori par la sérologie VIH 


Primo- 
infection VIH 








- Virose : - Hépatite virale aiguë : VHA surtout, VHB, VHC, VHE 
- Rubéole (cellules lymphoïdes atypiques ressemblant à des plasmocytes), HHV6, adénovirus, HTLV1... 
- Dengue : leuconeutropénie et thrombopénie associée 

- Infection bactérienne : rickettsiose, brucellose, listériose, coqueluche, fièvre typhoïde, syphilis 

- Infection parasitaire : paludisme 

- Prise médicamenteuse (+ DRESS) : B-lactamine, hydantoïne, sulfamide... 

- Autres : maladie auto-immune, hémopathie (lymphome T LAI), maladie du greffon vs hôte, maladie sérique 


Autres causes moins fréquentes 
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ITEM 272 : SPLENOMEGALIE 











ème 


Rate : 150 à 250 g chez l’adulte, en regard de la 10 
- Fonctions: - Régulation du flux sanguin 
- Stockage (30% de la masse plaquettaire) 
- Filtre : hématies anormales, vieillies ou contenant des inclusions 
- Immunité : cellules lymphoïdes, macrophages > production d’Ac, surtout contre les bactéries encapsulées 
- Organe hématopoïétique chez le fœtus (entre le 3° et 5° mois) 
> Toute rate palpable est pathologique et nécessite une exploration étiologique 


côte, en dérivation entre la grande circulation et la circulation portale 








- Examen clinique, de manière fortuite ou devant un tableau évocateur : fièvre, hépatomégalie, ADP 
périphériques, hypertension portale, ictère cutanéo-muqueux, anomalie de la NFS... 
- Troubles fonctionnels : - Pesanteur/douleur de l’HCG : à type de point de côté, augmentée à l'inspiration 
profonde, irradiant « en bretelle » vers l’épaule gauche 
- Gêne post-prandiale, constipation 
- Complication (rare) : - Infarctus splénique : douleur du flanc et/ou basi-thoracique gauche + fièvre 
- Rupture de rate : choc hémorragique, souvent précédé de douleurs (rupture en 2 temps) 


Découverte 





Palpation de la rate : patient allongé en décubitus dorsal, tête à l'horizontale, rate palpée avec la main posée à 
plat en oblique, le patient respirant profondément, les genoux fléchis 

- Splénomégalie : masse de l’hypochondre gauche, antérieure, superficielle, dont on palpe l'extrémité inférieure + 
le bord antéro-interne crénelé, mobile à l'inspiration profonde, matité à la percussion, sans contact lombaire 

- Mesure de la splénomégalie : débord sous-costal = minime (1 à 2 cm), modéré (2 à 10 cm) ou massif (> 10 cm) 

- Splénomégalie majeure : peut atteindre la fosse iliaque et dépasser l’ombilic 





- Hypertrophie du lobe hépatique gauche 

- Gros rein gauche : masse postérieure, avec contact lombaire, immobile à l'inspiration profonde 

- Kyste ou tumeur de la queue du pancréas 

- Tumeur digestive ou mésentérique (tumeur de l’angle colique gauche : immobile, pôle inférieur mal limité) 
- Tumeur surrénale gauche 

- Cancer gastrique 


Diagnostic positif 


DD 





= Imagerie systématique : confirmation diagnostique si clinique non typique et bilan étiologique 

- Echographie abdominale : confirme la nature splénique de la masse, taille, forme (globuleuse et non concave), 
homogénéité (kyste, hématome), anomalie associée 

+ Taille normale : 12 à 14 cm de grand axe x 4 à 8 cm d’axe transversal x 6 à 12 cm d’axe antéro-postérieur 

- TDM (en 2 intention) : perte de la concavité, densité, homogénéité du parenchyme, nodules, ADP associée 

- Etude isotopique : intérêt fonctionnel, uniquement pour la mise en évidence d’une métaplasie myéloïde 


PC 








- Bactérienne : septicémie, fièvre typhoïde, tuberculose, endocardite infectieuse, brucellose 
- Virale : EBV, VIH, CMV, hépatite virale... 

- Parasitaire : paludisme, leishmaniose viscérale 

- Candidose hépatosplénique 


Infection 





- Cirrhose - Sarcoïdose 

- Thrombose porte - Bilharziose post-hépatique 

- Compression tumorale intra-hépatique - Thrombose des veines sus-hépatiques (Budd-Chiari) 
- Hémochromatose - Insuffisance cardiaque droite 


Lésion ou 
obstacle pré- 
hépatique 








- Hémolyse chronique (constitutionnelle ou acquise) 

- Syndrome myéloprolifératif : leucémie myéloïde chronique, splénomégalie myéloïde chronique, 
Hémato- maladie de Vaquez, thrombocytémie essentielle, leucémie myélomonocytaire chronique 

logique - Syndrome lymphoprolifératif : lymphome, LLC, leucémie à tricholeucocytes 

- Leucémie aiguë 

> Absente en cas de myélome et de syndrome myélodysplasique (hors LMMC) 


Etiologie 





- Connectivite : lupus, sarcoïdose, syndrome de Gougerot-Sjôgren 
- Maladie périodique : maladie de Still, fièvre périodique familiale... 
- Syndrome de Felty = polyarthrite rhumatoïde + splénomégalie + neutropénie sévère 


Pathologie 
inflammatoire 








- Métastase de tumeur solide 

- Traumatisme 

Autres - Kyste 

- Hémangiome 

- Maladie de surcharge : amylose, hémochromatose, maladie de Gaucher, maladie de Niemann-Pick... 
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ASPLENIE 








- Etat infectieux (fièvre, frisson) : infection ou hémopathie maligne (leucémie, lymphome), maladie de Still... 
- Signes d’hypertension portale : hépatomégalie, ascite, circulation veineuse collatérale 


C | - ADP périphérique : virose, sarcoïdose, hémopathie maligne 


- Ictère : hépatopathie, hémolyse 
- Examen des téguments : purpura et/ou leucémide (hémopathie), angine pseudo-membraneuse (MNI)... 





- En 1° intention : NFS + réticulocytes, frottis, Coombs direct, VS/CRP, bilan hépatique, EPP, bilan d’hémolyse 
- Selon les circonstances : hémoculture, frottis/goutte épaisse 





PC 
NFS 


Hyper- 
splénisme 


= Manifestation pathologique de la splénomégalie, indépendante de la cause 





- Thrombopénie : fréquente, sans hémorragie, jusqu’à 50 G/L 

- Leucopénie globale (2-4 G/L) ou neutropénie (moins fréquente) 
- Anémie : habituellement modérée, avec petite composante 
hémolytique de stase (réticulocytes à 100-180 G/L) 

> Peut séquestrer jusqu’à 25% de la masse sanguine 

> Une splénomégalie importante peut diminuer l'efficacité des 
transfusions sanguines (notamment des plaquettes) 


Cytopénie de 
séquestration 





= Inconstante : par augmentation du débit sanguin traversant la rate, 
hypertension portale et stimulation du système rénine-angiotensine 
- Fausse anémie (masse globulaire totale inchangée) 

- Majoration d’une anémie préexistante : mesure isotopique de la 
masse globulaire et plasmatique dans les cas extrêmes 


Hémodilution 











Diagnostic étiologique 








- Leucocytes : polynucléose neutrophile (infection bactérienne), leucopénie (infection virale, fièvre 
typhoïde, brucellose) ou lymphocytose avec lymphocytes stimulés (syndrome mononucléosique) 

- Macrocytose isolée ou anémie macrocytaire arégénérative : hépatopathie, hémopathie 

- Anémie régénérative : hémolyse 

- Thrombopénie : lié à l’hypersplénisme ou à l’étiologie (lupus, infection, hémopathie) 

- Polyglobulie, hyperleucocytose avec polynucléose neutrophile et myélémie, hyperplaquettose 
chronique ou érythromyélémie avec hématies en larmes (dacryocytes) : syndrome myéloprolifératif 
- Hyperlymphocytose > 4G/L chronique chez l’adulte > 40-50 ans : syndrome lymphoprolifératif 

- Cytopénie, cellules anormales (blastes, tricholeucocytes) : leucémie aiguë, syndrome myélo- 
dysplasique, leucémie à trycholeucocytes 





Splénomégalie 
isolée sans 
signe 
d'orientation 


- Myélogramme et/ou biopsie ostéo-médullaire : infiltration médullaire lymphomateuse, maladie de 
surcharge (rare), splénomégalie myéloïde chronique (myélofibrose), leucémie à tricholeucocytes 

- PET-scanner 

- Sitoutes les investigations sont négatives : envisager la ponction-biopsie hépatique 





= Complique un déficit immunitaire (congénital ou acquis), une hémopathie 
maligne ou une infection virale (EBV, CMV, VIH) ou parfois bactérienne 

- Fièvre, hépatosplénomégalie, pancytopénie, 7 LDH, hyperferritinémie, 
hypertriglycéridémie, cytolyse hépatique, coagulopathie de consommation 
- Myélogramme : phagocytose des cellules sanguines par les macrophages 


Syndrome 
d’activation 
macrophagique 








Splénectomie 
diagnostique 


= En dernière intention : splénectomie avec exploration complète de l’abdomen, biopsie hépatique 
et de toute ADP intra-abdominale 

- Anatomopathologie : lymphome splénique primitif, maladie de surcharge, tumeur primitive... 

- Microbiologie : culture avec recherche de mycobactérie 





Particularité de 


- Pendant quelques semaines après la splénectomie : hyperleucocytose et hyperplaquettose 
- A Vie : - Hématies à corps de Howell-Jolly (constante : affirme la splénectomie ou l’asplénie totale) 








la NFS den 
- Thrombocytose discrète 
= Risque d'infection sévère, parfois foudroyante (septicémie, méningite), liées en particulier à des 
germes encapsulés : pneumocoque, méningocoque ou Haemophilus influenzae 
- Vaccination anti-pneumococcique (Prevenar13® puis Pneumo23°% après 2 mois) : 
Rae idéalement 2 semaines avant splénectomie, sinon après 2 semaines 
a D : - Vaccination anti-méningococcique (C ou ACYW135) 
infectieux Prophylaxie 


- Vaccination anti-Haemophilus 
- Antibioprophylaxie par pénicilline V orale (Oracilline®) : jusqu’à l'adolescence 
chez l'enfant, ou pendant 1 à 2 ans chez l’adulte (discutée) 








En cas de fièvre 





- Antibiothérapie probabiliste systématique : amoxicilline ou C3G à dose adaptée 
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ITEM 291 : TRAITEMENT DES HEMOPATHIES MALIGNES 
















































































Classe Mécanisme Molécule Effets secondaires Indication 
CHLORAMBUCIL Lymphome, LLC 
Liaisons MELPHALAN Myélome 
Alkylant Fe de | CYCLOPHOSPHAMIDE | Cystite hémorragique à forte dose | Lymphome, LAL 
ADN 
Réaction pseudo-grippale . 
DACARBAZINE PASSER Hodgkin 
retardée 
DOXORUBICINE Nécrose cutanée si extravasation Lymphome, 
indükėouú = ADRIAMYCINE Toxicité cardiaque cumulée Hodgkin, LAL/LAM 
Intercalant E : Fièvre et frisson à l'injection 
Toxicité pulmonaire aiguë | 
l'ADN BLEOMYCINE pese rs BAPE Hodgkin 
Toxicité cutanée 
Fib hépati t pul i 
METHOTREXATE r a LL LAL 
Toxicité rénale 
AHAI 
Anti- Empêche la FLUDARABINE Immunosuppression ++ LLC 
métabolite | synthèse d'ADN (pneumocystose...) 
Toxicité cérébell forte d 
CYTARABINE DA E A PREE din LAM/LAL 
Réaction immuno-allergique 
HYDROXYUREE Ulcérations cutanées SMP 
, Interfère avec la VINCRISTINE Neuropathie périphérique LNH 
pee tubuline du Constipation, iléus paralytique LAL 
cytosquelette VINBLASTINE Neuropathie périphérique Hodgkin 
Toxicité hépatique 
; Pancréatite 
RER Hémorragie/thrombose 
Autre synthèse L-ASPARAGINASE g A LAL 
rotéigue (notamment thrombophlébite 
P ore cérébrale) 
Réaction allergique 
Lymphome non hodgkinien R-CHOP Rituximab + Cyclophosphamide : Hydroxy-doxorubicine 
Y (adriblastine) + Oncovin (vincristine) + Prednisone 
5 
R Leucémie lymphoïde chronique R-FC Rituximab + Fludarabine + Cyclophosphamide 
© 
S Lymphome de Hodgkin ABVD Adriblastine + Bléomycine + Vinblastine + Dacarbazine 
x 
3 
à Leucémie aiguë myéloïde 3+7 Daunorubicine (3 jours) + Aracytine (7 jours) 
Q 
> Sujet âgé MPT Melphalan + Prednisone + Thalidomide 
Myélome 
Sujet jeune VTD Velcade (bortezomib) + Thalidomide + Dexamethasone 
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Soins de support 









































Classe Mécanisme Molécule Effets secondaires Indication 
Agent Métabolite actif de ACIDE TOUT-TRANS- ATRA syndrome LAM3 
différenciant la vitamine A RETINOIQUE 
Cytotoxicité RITUXIMAB Syndrome de relargage LNH, LLC 
tumorale directe et Anti-CD20 cytokinique 
Ac monoclonal ne 
indirecte (Ac et ALEMTUZUMAB 
complément) Anti-CD52 Immunosuppression ++ LLC 
Action anti- THALIDOMIDE Thrombose vemause Myélome 
tumorale directe, Neuropathie périphérique 
IMID antiangiogénique et SE 
immuno- LENALIDOMIDE PSR Myélome 
modulatrice Thrombose veineuse 
e N prolifération RE a 
Inhibiteur d N h h 
w ; E cellulaire, induction BORTEZOMIB europatnie EEE ECARE Myélome 
protéasome À Cytopénie 
d’apoptose 
Réexpression de a 
Agent gènes réprimés par AZACYTIDINE A 
hypométhylant | méthylation des DECITABINE Troubles digestis SM 
Yp Y y Réaction au site d'injection 
promoteurs 
Inhibiteur BCR-ABL 
Lee ES > Variable selon l'ITK 
IMATINIB s LMC 
Œdème 
ben Blocage de DASATINIB Epanchement pleural LAL t(9 ;21) 
: : transduction de NILOTINIB Perturbation bilan hépatique 
tyrosine-kinase . . ` f 
signal pathologique Inhibiteur BCR Diarrhée 
IBRUTINIB ni LLC, LNH-B 
IDELALISIB 

















EPO 


= Facteur de croissance des précurseurs érythropoïétiques : EPO de synthèse (EPO humaine 


recombinante) = époïétine a, époïétine ß ou darbepoïétin a 

- Indication : - Anémie de l’adulte traité par chimiothérapie pour hémopathie maligne 
- Transfusion autologue programmée 
- Myélodysplasie de faible grade avec taux d’EPO bas 

- Cl/précautions d'emploi : HTA non équilibrée, antécédents thromboemboliques veineux ou artériels 

- Surveillance : TA, NFS (cible d’Hb < 13) 





G-CSF 





= Facteur de croissance des précurseurs myéloïdes : G-CSF de synthèse (G-CSF recombinant humain) = 
filgrastim, lenograstim, pegfilgrastim 


- Indication : - Neutropénie post-chimiothérapie aplasiante 


- Stimulation pour recueil de cellules souches hématopoïétiques 
- Myélodysplasie en cas d'échec de l’EPO à 3 mois 
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ITEM 293 : AGRANULOCYTOSE MEDICAMENTEUSE 











Neutropénie (PNN < 1,5 G/L) ou agranulocytose (PNN < 0,5 G/L) = accident hématologique iatrogénique fréquent (2,4% des 
accidents iatrogéniques), de mauvais pronostic = 5% de décès 





= Mécanisme central par toxicité médullaire sur les précurseurs cellulaires : le plus fréquent 
- Pancytopénie d’origine centrale, débutant sur la lignée granulocytaire 
- Aplasie : - Post-chimiothérapie (plus fréquente) : effet indésirable prévisible et attendu 
- Médicamenteuse accidentelle (rare) : psychotrope (phénothiazine)... 
- Dose-dépendante, d'installation progressive, généralement à J10 d’une chimiothérapie 


Agranulocytose 
toxique 





= Mécanisme immuno-allergique périphérique (haptène) : accident iatrogène suite à 
l'administration d’un médicament (hors chimiothérapie), après une phase de sensibilisation 

- Autres lignées généralement épargnées : neutropénie isolée ou lymphopénie associée 

- Délai de survenu : 1 à 3 semaines après l'introduction du médicament (voire plus précocement si 
réintroduction d’un médicament), d'apparition aiguë et brutale 

- Indépendante de la dose reçue, d'installation brutale après un 1°” contact sensibilisant 

- Médicaments : antithyroïdien de synthèse, clozapine, défériprone, antibiotique (dapsone, 
pénicilline G fortes doses), diprydone, ticlopidine, procaïnamide, rituximab, sulfasalazine 

- Critères d’imputabilités (peu utilisé) : culture de progéniteurs médullaires avec et sans sérum du 
patient et médicament, recherche d’Ac anti-granulocytes par IF ou immuno-enzymatique 

> Tout médicament est potentiellement dangereux 

> Déclaration impérative à un centre de pharmacovigilance 


Agranulocytose 
immuno- 
allergique 


Agranulocytose médicamenteuse 








Syndrome infectieux : fièvre si > 38,3°C ou 2 prises de température à > 38,1°C à 1h d'intervalle 

- Infection localisée (cutanée, ORL, pulmonaire...) ou généralisée (sepsis, choc septique) 

SF | -Lésions ulcéro-nécrotiques des muqueuses (par déficit en PNN) : angine ulcéro-nécrotique bilatérale... 
Découverte fortuite sur une NFS de surveillance systématique (pendant une chimiothérapie ou un traitement à 
risque) : neutropénie symptomatique ou non 





- Examen général : prise de température, PA, pouls, saturation 

- Recherche d’une porte d’entrée infectieuse : cutanée, pulmonaire, génito-urinaire, digestive. 

SC | - Recherche de signes choc septique : hypotension, tachycardie, marbrures, défaillance multi-viscérale 
- Recherche de signes d’insuffisance des autres lignées : hémorragie, anémie 

- Recherche de signe d’hémopathie : ADP, hépatosplénomégalie 
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- NFS + frottis sanguin : PNN < 0,5 G/L (parfois à 0) + atteintes des autres lignées si mécanisme toxique central 
- Bilan infectieux : - Hémoculture périphérique + centrale : 2 paires aérobie/anaérobie à 30 minutes d'intervalle 
- Recherche de porte d’entrée systématique : RP, ECBU, coproculture, prélèvement de gorge 





PC = Indispensable en dehors d’un contexte de chimiothérapie 

- Agranulocytose immuno-allergique : moelle de richesse normale, sans précurseurs de la 
Myélogramme | lignée granuleuse ou aspect de pseudo-blocage de maturation au stade promyélocyte 

- À différencier d’une leucémie aiguë myéloïde promyélocytaire (LAM 3) : blaste, corps d’Auer 
> Biopsie ostéo-médullaire nécessaire en cas de pancytopénie 











> La cause médicamenteuse est l’étiologie prédominante d’agranulocytose acquise et isolée de l’adulte 
- Leucémie aiguë ou myélodysplasie révélée par une agranulocytose (rare) : diagnostic au myélogramme 
- Neutropénie secondaire à une infection virale : n’atteint généralement pas le stade d’agranulocytose 

- Agranulocytose par infection bactérienne septicémique très sévère (exceptionnel) 

- Neutropénie ancienne et stable chez un sujet africain : neutropénie ethnique, parfois profonde 





- Durée d’agranulocytose variable selon l'intensité de la chimiothérapie délivrée : de quelques 
Post-chimiothérapie | jours (plutôt chimiothérapie de cancer solide) à plusieurs semaines (plutôt chimiothérapie 
d’induction des hémopathies malignes) 








S Aplasie médullaire - Arrêt immédiat et définitif du médicament présumé 

5 médicamenteuse - En l'absence de restauration hématopoïétique spontanée : traitement identique aux aplasies 
S accidentelle médullaires graves 

D 


- Arrêt immédiat et définitif du médicament responsable : PNN > 0,5 G/L en 8 à 10 jours, puis 
normalisation rapide (plus rapide en cas de pseudo-blocage de maturation), parfois suivi d’une 
monocytose, puis d’une myélémie avec polynucléose neutrophile transitoire (« de rebond ») 
- Remise d’un certificat relatant l’accident intervenu, avec contre-indication au médicament 


Agranulocytose 
aiguë 
médicamenteuse 














CODEX Wð S-ECN.COM 





= Urgence médicale + hospitalisation en urgence en cas de neutropénie fébrile post-chimiothérapie 
(hors forme peu grave) ou d’agranulocytose fébrile ou non hors contexte de chimiothérapie 




















Mise en - Isolement protecteur : chambre seul, flux laminaire, masque, surblouse, gant 
condition - Mesures de réanimation si besoin : oxygénothérapie, remplissage vasculaire. 
- Traitement symptomatique : antalgique, antipyrétique... 
- Arrêt de tous les médicaments en cause ou présumés 
= Antibiothérapie probabiliste (après prélèvement) : IV, bactéricide, synergique 
- C3G + aminoside ou C3G + fluoroquinolone 
- Si allergie aux B-lactamines : fluoroquinolone + aminoside 
IE - Si porte d'entrée cutanée (VVC infectée...) : ajout de vancomycine 
Cause médical | - Si fièvre persistante : - 48h > ajout de vancomycine 
MMUNO- - 7 jours + ajout d’antifongique anti-aspergillaire (amphotéricine B) 
allergique - Adaptation secondaire au germe et à l’antibiogramme 
> Arrêt : lorsque PNN > 0,5 G/L (régénération granuleuse) et apyrexie depuis > 48h 
- Enquête étiologique d’imputabilité au médicament 
Mesures 2 ES ni 
A ~- Déclaration à la pharmacovigilance SS , _ 
- Liste des médicaments contre-indiqués + éducation sur l’automédication 
En présence de signe | Antibiothérapie probabiliste en hospitalisation : identique à immuno-allergique 
de gravité clinique - C3G + aminoside ou C3G + fluoroquinolone 
= PNN > 100/mm?, sans signe clinique de gravité, de durée prévisible < 7 jours 
Posts Sans signe de gravité | - Antibiothérapie probabiliste en ambulatoire : Augmentin® + fluoroquinolone 
chimio” - Si fièvre persistante > 48h ou apparition de signe de gravité > hospitalisation 
thérapie - Report de la cure de chimiothérapie prévue initialement 


Mesures associées ee . : 
- Administration de G-CSF lors des prochaines cures 








- NFS à réaliser 24-48h avant chaque cure 


Prévention à PT 
- Remettre une ordonnance de NFS après chaque cure, à faire si fièvre > 38° 
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APLASIE MEDULLAIRE 





Aplasie médullaire = insuffisance de production des cellules sanguines par insuffisance médullaire quantitative (atteinte de la 
cellule souche hématopoïétique) 
- Rare (2 cas/millions d’habitants/an en Europe), 2 pics d'incidence = sujet jeune et sujet > 50 ans 








- Syndrome anémique : asthénie, pâleur, dyspnée, souffle systolique fonctionnel, angor 
C | - Syndrome hémorragique cutanéo-muqueux 
- Infections 





- Pancytopénie : anémie arégénérative, thrombopénie, leuconeutropénie 
> Possible bicytopénie à la phase précoce 








NF EE 
2 - Taux de lymphocytes généralement normale 

- Sans myélémie ni cellules anormales circulantes 

- Déficit cellulaire touchant les 3 lignées myéloïde : moelle hypoplasique (20 à 40% de cellularité 

médullaire), aplasique (< 20% de cellularité) ou désertique (moelle « de sureau ») 

Myélo- + Augmentation relative du taux de lymphocytes médullaires (sans aspect anormal) 

v gramme - Absence de cellules anormales (leucémie aiguë ou myélodysplasie) 
b - Caryotype médullaire systématique à la recherche d’un syndrome myélodysplasique 
Sa PC > Elimine une origine périphérique de la pancytopénie 
2 
Q = Indispensable pour affirmer le diagnostic 


BOM - Moelle pauvre 
- Elimine une fibrose médullaire ou un envahissement métastatique 





- Bilan pré-thérapeutique : bilan pré-transfusionnel, groupage HLA pré-allogreffe 





- Bilan hépatique, sérologies virales VHB, VHC , EBV, parvovirus, CMV et VIH 
Bilan Bilan - Recherche d’un clone HPN : immunophénotypage CD55 et CD59 

étiologique - Examen cytogénétique sanguin (anomalie dans 10% des cas) : excès de cassure 
chromosomique avec la mitomycine C (maladie de Fanconi) 














= Aplasie médullaire sévère : dans 2/3 des cas 
- Richesse médullaire < 25% 
- 2 critères/3 : PNN < 0,5 G/L et/ou plaquettes < 20 G/L et/ou réticulocytes < 20 G/L 


Index de 
Camitta 








= Insuffisance médullaire à moelle riche : 

- Envahissement médullaire : hémopathie maligne, métastase de cancer solide... 
- Syndrome myélodysplasique, notamment de forme hypoplasique 

- Carence en vitamine B9 et/ou vitamine B12 














Congal - Maladie de Fanconi = chez Venfant ou l'adulte jeune < 40 ans : retard staturo-pondéral, syndrome 

in) malformatif, tâches « café au lait », malformations rénales, cardiaques et osseuses 
- Dyskératose congénitale de Zinsser-Engman-Cole 
- Idiopathique principalement = > 80% des cas : par mécanisme auto-immun 
- latrogène : chimiothérapie anti-tumorale, chloramphénicol, colchicine, sels d’or, D-pénicillamine, 
antithyroïdiens de synthèse, phénylbutazone, colchicine, sulfamides... 

Acquis - Toxique : benzène, radiations ionisantes 
- Infectieuse : hépatite virale, EBV, VIH, CMV, parvovirus B19 
- Thymome 
- Hémoglobinurie paroxystique nocturne 

: - Transfusion sanguine (produits irradiés) 
Traitement 


- Traitement anti-infectieux si fièvre 


symptomatique ; ; 2 
LE 4 - G-CSF uniquement en cas d'infection sévère 





- Retrait de l’agent causal dès que possible 
- Aplasie sévère : - Traitement immunosuppresseur : sérum anti-lymphocytaire + ciclosporine 
- Allogreffe de cellules souches hématopoïétiques si aplasie grave < 50 ans 


Traitement 
étiologique 
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ITEM 312 : LEUCEMIE AIGUË 














Leucémie aiguë = hémopathie maligne caractérisée par l'expansion clonale dans la moelle osseuse de précurseurs des 
cellules sanguines bloqués à un stade précoce de différenciation (= blaste) : rare = 3000 cas/an 

- Leucémie aiguë myéloblastique : surtout chez le sujet âgé (médiane = 65 ans), / de la fréquence avec l’âge 

- Leucémie aiguë lymphoblastique : surtout chez l'enfant (80%, 1/3 des cancers pédiatriques) ou chez l’adulte > 50-60 ans 





- Primitive dans la majorité des cas (95%) 
- Chimiothérapie (10% des LAM) : - Agents alkylants : jusqu’à 5-7 ans après, souvent après une phase myélodysplasique 
- Inhibiteur de topoisomérase II : jusqu’à 2 ans après administration 
- Acutisation d’un syndrome myéloprolifératif (LMC, maladie de Vaquez, splénomégalie myéloïde, thrombocytémie 
essentielle plus rarement) ou d’un syndrome myélodysplasique : forme de mauvais pronostic 
- Facteur génétique : trisomie 21, maladie de Fanconi, syndrome de Li-Fraumeni, déficit immunitaire constitutionnel 
- Facteur viral : HTLV1 (leucémie-lymphome T du Japon et des Antilles), EBV (leucémie type Burkitt) 
- LAM : - Exposition aux radiations ionisantes 
- Toxique : hydrocarbure benzénique (ancienne peinture de carrosserie, caoutchouc, pétrochimie, tabagisme) 


Facteurs étiologiques 





= Selon le type de blastes prédominants et le degré de différenciation : 


Classification | ` LAM 0 = LA myéloblastique non différenciée - LAM 4 = LA myélomonocytaire 
- LAM 1 = LA myéloblastique sans maturation - LAM 5 = LA monoblastique 
FAB - LAM 2 = LA myéloblastique avec maturation - LAM 6 = érythroleucémie 
- LAM 3 = LA à promyélocytes - LAM 7 = LA mégacaryocytaire 





= Selon des éléments cliniques, morphologiques, cytogénétiques et moléculaires : 

LAM - LAM avec anomalie cytogénétique récurrente (30%, généralement de bon pronostic) : LA 
promyélocytaire avec t(15;17), LA myéloblastique avec t(8;21), LA myélomonocytaire avec 
Classification | inversion du chromosome 16, LA monoblastique avec anomalie du gène MLL 

OMS (2008) | - LAM avec dysplasie multi-lignée (10-15%, de pronostic péjoratif) : anomalies 
morphologiques des cellules myéloïdes en dehors des blastes 

- LAM secondaire à une chimiothérapie (10-15%, de mauvais pronostic) 

- LAM d’autre type (40-50%) : classée selon la formulation FAB 


Classification 








- LAL type B (85%) ou de type T (10-15%), avec plusieurs stades selon l’expression ou non de divers antigènes 


LAE - Anomalies cytogénétiques associées (fort impact pronostique) : LAL avec chromosome Philadelphie t(9;22)... 








- Syndrome anémique d'installation rapide, souvent mal tolérée 

- Signe infectieux (neutropénie) : angine ulcéro-nécrotique, cellulite périnéale ou 
présentation moins spécifique (fièvre résistant aux antibiotiques, sepsis grave...) 

- Syndrome hémorragique (thrombopénie + aggravée par une CIVD) : purpura ++, hémorragie 
extériorisée (épistaxis, gingivorragie...), hémorragie rétinienne... 


Insuffisance 
médullaire 





- ADP disséminées, splénomégalie et hépatomégalie : surtout dans la LAL 





= D’emblée ou au cours de l’évolution (parfois sous forme de rechute isolée) 
- Méningite blastique : céphalées, paralysie de nerf périphérique (surtout crânien, 
notamment anesthésie de la houppe mentonnière par atteinte du V3) 
- Douleur osseuse (LAL de l'enfant) : prédominant aux diaphyses proximales, avec 
présence de bandes claires métaphysaires à la Rx 
- Atteinte testiculaire (LAL) : surtout chez l'enfant, principalement site de rechute 
- Masse médiastinale (LAL T) : compression (VCS, trachée...), épanchement pleural 
- LAM monoblastique (LAM5) : - Cutané : leucémide (nodule violacé dermique) 

- Hypertrophique gingivale blastique 
- Chlorome (LAM) : tumeur blastique extra-hématopoïétique (cutanée, orbitaire...) 


Syndrome 
tumoral 


Localisation particulière 
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= Traduction clinique seulement si hyperleucocytose majeure > 100 G/L : LAM 4 ou 5 surtout 
- Hypoxie réfractaire, voire détresse respiratoire 
- Troubles de conscience jusqu’au coma, convulsions 


Syndrome de 
leucostase 








- Anémie quasi-constante : parfois sévère (< 5 g/dl), normocytaire ou modérément macrocytaire (surtout LAM 
avec dysplasie multi-lignée), non régénérative 
- Thrombopénie : très fréquente, parfois < 10 G/L 
- Leucocyte (blastes confondus avec leucocytes) : de la leucopénie < 3 G/L à l’hyperleucotyose majeure > 100 G/L 
- Neutropénie < 1,5 G/L (fréquente), voire agranulocytose d'emblée 
- Blastes circulants au frottis : - Forme hyperleucocytaire : peuvent représenter la majorité des leucocytes 

- Forme leucopénique : absents ou très rares 

- Aspect morphologique variable, parfois d'identification difficile 


NFS 
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Formes cliniques 






































> Indispensable (même si examens possibles sur les blastes circulants) 
- Diagnostic : 2 20% de blastes (jusqu’à 100%) 
- Moelle le plus souvent richement cellulaire, pauvre en mégacaryocytes 
Morphologie | - LA lymphoblastique : blastes de taille petite ou moyenne, cytoplasme peu abondant 
- LA myéloïde : blastes contenant souvent quelques granulations, parfois un ou 
plusieurs corps d’Auer (bâtonnets rouges azurophiles) intra-cytoplasmiques 
Cytochimie = Activités enzymatiques, peu réalisé: myélopéroxydase + (LAM), estérase + (LAM4-5)... 
: = Cytométrie de flux : recherche d’expressions antigéniques de différenciation 
Myélo- Immuno- ns ee 
| Lignée : - Myéloïde : CD13+, CD33+ 
gronne P ET - Lymphoïde : lignée B (CD19+, CD20+, CD79a+) ou lignée T (CD3+, CD5+) 
des blastes ES ee 
- Stade de différenciation 
ee = Conventionnelle et hybridation in situ 
ne E - Anomalie du caryotype dans 50 à 60% des cas (anomalie de nombre ou de structure 
8 q type délétion ou translocation) : classement des types de LA et pronostic 
Biologie = Mise en évidence de transcrits de fusion par PCR correspondant à des anomalies 
moléculaire génétiques : pronostic et suivi de la maladie en cas de caryotype normal 
- Cryoconservation systématique de blastes et de matériel cellulaire dans une tumorothèque 
Bilan = TP, TCA, D-Dimères, fibrinogène, complexes solubles > indispensable = recherche d’une CIVD 
AU - Souvent présente dans les LA promyélocytaires et les LA très hyperleucocytaires 
d’hémostase . ne j . f ; A a 
- A traiter en urgence : risque hémorragique majeur, surtout lors du début de chimiothérapie 
Bilan = Recherche de syndrome de lyse cellulaire : / LDH, hyperuricémie, hyperkaliémie, 


métabolique 


hypocalcémie, hyperphosphorémie, risque d’insuffisance rénale 
- Risque de troubles hydro-électrolytiques, accru au début de la chimiothérapie 





= Indiqué : - Systématique en cas de LAL 



































Ponction - LAM : sur signe d’appel ou discutée si LAM3, LAM4 où LAM5 ou blastose > 100 G/L 
PC lombaire - Recherche de localisation méningée (lecture par un cytologiste spécialisé) 
> Après correction des troubles de l’hémostase 
BOM = Inutile, sauf si myélogramme impossible ou LA avec myélofibrose associée (LAM7 surtout) 
- TDM thoraco-abdomino-pelvien si LAL avec syndrome tumoral : évaluation de masse tumorale 
- Bilan cardiaque (ECG, ETT voire FEVG isotopique) avant anthracycline 
Bilan pré- - Biologie standard : bilan hépatique complet, groupage sanguin étendu, RAI, B-hCG 
thérapeutique | - Sérologie VIH, VHB, VHC, CMV, HTLV1, EBV 
- Groupage HLA (si éligible à la greffe) : du patient et de la fratrie 
- Prélèvement CECOS de sperme chez l’homme 
DD |: Syndrome mononucléosique de l'adolescent : asthénie profonde, poly-ADP, angine fébrile et hyperleucocytose 
- Syndrome myélodysplasique : blastose médullaire et sanguine < 20% 
= Translocation (15;17) : gène de fusion récepteur a de l’acide rétinoïque (RARa) + PML 
LAM 3 - Présentation : généralement pancytopénie, peu de blastes périphériques, corps d’Auer 
ue groupés en fagot au myélogramme, CIVD très fréquemment associée 
promygocytaincgi _ Urgence thérapeutique : acide tout-trans-rétinoïque (ATRA) avec chimiothérapie ou 
trioxyde d’arsenic > de bon pronostic (80% de survie sans rechute à 5 ans) 
LAM LAM 5 - Très fréquemment hyper-leucocytaire 
3 - Localisation extra-médullaire assez fréquente : méningée, cutanée, gingivale 
monoblastique . nie ue ti Has 
- Prophylaxie par radiothérapie méningée systématique 
- Sujet âgé > 60 ans : fréquemment associé à des myélodysplasies et des anomalies caryotypiques complexes, 
généralement moins chimio-sensibles 
- Post-chimio-radiothérapie : de caryotype complexe (réarrangement MLL...), de mauvais pronostic 
LAL à = LAL B avec translocation t(9;22) et gène chimérique BCR-ABL (identique ou quasi- 
chromosome identique à la LMC) : 30% des LAL de l’adulte et 5% des LAL de l'enfant 
Philadelphie - Traitement spécifique : inhibiteur de tyrosine-kinase + chimiothérapie 
LAL 
LA de type = Phase leucémique du lymphome de Burkitt | l | | E 
Burkitt - Souvent associé à un syndrome de lyse tumoral majeur, avec risque vital si non traité 
MERS - Forme de bon pronostic (une fois le syndrome de lyse traité) 
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- Mortelle spontanément en quelques semaines, essentiellement par complication hémorragique ou infectieuse 
- Traitement symptomatique seul (transfusion, traitement des complications infectieuses) : prolonge nettement le délai 
de survie, proposé chez les patients > 75 ans chez qui la chimiothérapie n’est pas envisageable 





- Terrain : âge > 60 ans, comorbidité 
- Leucocytose : de mauvais pronostic si élevée 
- Réponse au traitement initial : facteur majeur si rémission complète 
- LAM : - Cytogénétique favorable : translocation (15;17), translocation (8;21), inversion (16) 

- Cytogénétique intermédiaire : caryotype normal 

- Cytogénétique défavorable : caryotype complexe, anomalie des chromosomes 5 et 7 
- LAL : - Enfant: - Bon pronostic : hyperdiploïdie (> 50 chromosomes), CD10#+, t(12;21) 

- Mauvais pronostic: âge < 1 et > 10 ans, hypodiploïdie (< 45), t(4;11), neuro-méningée 

- LAL de l'adulte : pronostic globalement moins bon, de meilleur pronostic si t(9;22) 


Evolution 


Facteurs 
pronostiques 








Poly-chimio- | - LAM et LAL : anthracycline et cytarabine (cytosine-arabinoside) 
thérapie - LAL : vincristine, asparaginase, méthotrexate (IV, intra-thécale), corticothérapie 





- Irradiation neuro-méningée prophylactique (LAL de l’adulte ou LAM 5) ou curative 


Radiothérapi Ak ; ? G PEA 
adiothérapie - Irradiation corporelle totale : préparation aux greffes de cellules souches hématopoïétiques 





= Greffe de cellules souches hématopoïétiques : effet curatif par réaction anti-leucémique du greffon 
- Préparation par chimiothérapie à dose élevée + radiothérapie à visée cytotoxique 
- Mortalité toxique élevée = 15% : ne peut être proposée aux sujets âgés 


Greffe allo- 
génique 





= ATRA : indiqué en cas de LAM 3 (promyélocytaire) : 
- En 1%° intention, par voie orale, en association avec une chimiothérapie ou arsenic 
Thérapie : trans - Risque d’ATRA syndrome = syndrome d'activation leucocytaire : fièvre, 

ciblée rétinoique hyperleucocytose, infiltrat pulmonaire, insuffisance rénale, rétention hydrosodée 


Acide tout 








- Inhibiteur de tyrosine-kinase : en cas de LAL avec chromosome Philadelphie 








- Chimiothérapie intensive sur 5 à 7 jours entraînant une aplasie > 2 à 3 semaines : 
rémission (blaste médullaire < 5%), sans élimination totale des cellules leucémiques 
- Prophylaxie neuro-méningée en cas de LAL : chimiothérapie intra-thécale 


Phase 
d’induction 





TTT spécifique 


= Réduction du nombre de cellules leucémiques résiduelles : traitement intensif 
Phase de (nécessitant de longs séjours à l'hôpital) par chimiothérapie, autogreffe, allogreffe 

consolidation - Chez l’adulte (hors forme de bon pronostic) : souvent allogreffe en 1°" rémission 

- Chez l’enfant : attente d’une éventuelle rechute ou d'emblée si mauvais pronostic 





Conduite du traitement 








Phase d’entretien | = Surtout pour les LAL et les LA promyélocytaires : traitement oral pendant environ 2 ans 





- Rémission complète : PNN > 1 G/L, plaquettes > 100 G/L, sans blaste sanguin, < 5% de blastes médullaires 
- Rémission prolongée = guérison : absence de rechute à 5 ans 
- Rechute : le plus souvent dans les 2 premières années de rémission, de mauvais pronostic 





Résultat Enfant - 90% de rémission complète et > 70% de guérison 





LAL die - 80% de rémission complète chez l’adulte jeune, plus faible chez le sujet âgé 
- Seulement 20 à 30% de guérison, jusqu’à 50% en cas d’allogreffe 














LAM - 70% de rémission complète et 30-40% de guérison (sauf LAM 3 = > 95%) 





Support - Anémie : mal tolérée, < 7 g/dl ou patient coronarien > transfusion de CGR 
transfusionnel - Thrombopénie : syndrome hémorragique ou < 20 G/L > transfusion de CPA 





- Décontamination digestive, alimentation stérile 
- Isolement (faible niveau de preuve) : chambre à flux ou en pression positive 
- G-CSF : pour les LAL surtout 


m 
préventif 





Risque infectieux Antibiothérapie (après prélèvements) : B-lactamine à large spectre + aminoside 

TTT curatif si | + Vancomycine si porte d'entrée cutanée (cathéter, mucite sévère, folliculite...) 
fièvre + Macrolide ou fluoroquinolone si point d'appel pulmonaire 

+ Caspofungine après 7 jours de neutropénie ou en cas d'infection mycotique 
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- Chimiothérapie en urgence + oxygénothérapie + échanges plasmatiques 


Leucostase ; so ak : p : sr | 
> Transfusion de CGR contre-indiquée (majore l’hyperviscosité sanguine) 





= Si syndrome de lyse tumoral ou risque élevé (syndrome tumoral important, blastose majeure) 
- Hyperhydratation par sérum salé isotonique 
- Hypo-uricémiant : rasburicase (si hyperleucocytose ou forme tumorale), allopurinol 


Syndrome de lyse 
tumorale 
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ITEM 313 : SYNDROME MYELODYSPLASIQUE 











Syndrome myélodysplasique = hémopathie clonale par atteinte clonale acquise des cellules souches hématopoïétiques, 
avec anomalies épigénétiques et génétiques entrainant une hyperprolifération et une apoptose excessive, à l’origine d’un 
défaut de production de cellules matures : rare, principalement chez l’adulte > 60 ans, prédominance masculine (1,5/1) 

- Evolution prolongée et relativement indolente dans 70% des cas : aggravation progressive des cytopénies 

- Evolution plus rapide et plus agressive vers une leucémie aiguë myéloïde dans 30% des cas 


Facteurs étiologiques 


Classification OMS (2008) 


Diagnostic 








- Primitive dans 85% 
- Chimiothérapie par 


des cas 
agents alkylants, analogue de purine, conditionnement d’autogreffe, ou exceptionnellement 


pipobroman ou azathioprine : syndrome myélodysplasique 4 à 10 ans après exposition, le plus souvent par anomalies 
cytogénétiques caractéristiques des chromosomes 5 et 7, souvent complexes 

> Inhibiteurs de topoisomérase Il (anthracycline, VP16) : le plus souvent LAM non précédées d’une myélodysplasie 

- Toxique : benzène, tabagisme 

- Irradiation (d'autant plus que le débit est important et le champ d'irradiation large) 


- Maladie hématologi 


que acquise : aplasie médullaire, hémoglobinurie paroxystique nocturne 


- Maladie constitutionnelle : trisomie 21, anémie de Fanconi, neutropénie de Kostmann, neurofibromatose 





Cytopénie 
réfractaire 


- Simple (uni-lignée) : anémie réfractaire, thrombopénie réfractaire ou neutropénie réfractaire 
- Dysplasie multi-lignée 





Anémie réfractaire 
sidéroblastique 


- Anémie isolée, sans blastes sanguins ni médullaires 
- Myélogramme : > 15% de sidéroblastes en couronne à la coloration de Perls 





Syndrome 5q 


= 5% des syndrome myélodysplasiques : atteint surtout les femmes > 60 ans, de bon pronostic 
- NFS : anémie souvent macrocytaire et profonde, thrombocytose (jusqu’à 1000 G/L) 

- Myélogramme : aspect particulier avec mégacaryocytes géants et mono-lobés 

- Caryotype : délétion du bras long du chromosome 5 

- Traitement spécifique par immunomodulateur : lénalidomide (hors AMM) 





Anémie réfractaire 
avec excès de 
blastes 


= 5% des syndromes myélodysplasiques : de bon pronostic 

- Anémie isolée + blastes sanguins (< 20%) 

- Myélogramme : blastes médullaires > 5% (< 20%), avec ou sans sidéroblastes en couronne 

- AREB 2 si : blastes médullaires > 10%, blastes sanguins > 5% et/ou présence de corps d’Auer 





Leucémie myélo- 
monocytaire 


= LMMC : appartient au groupe des syndromes myélodysplasiques/myéloprolifératifs 
- Monocytose sanguine > 1 G/L confirmée sur plusieurs NFS successifs 
- Splénomégalie possible, sans ADP 




















chronique - Parfois véritable syndrome myéloprolifératif 
- Syndrome anémique (révélateur dans 80% des cas) : généralement d'installation progressive 
se |” Syndrome hémorragique par thrombopénie, avec ou sans thrombopathie 
- Infection liée à la neutropénie 
- Maladie auto-immune (rare) : polychondrite atrophiante, vascularite systémique, polyarthrite séronégative 
Si - Généralement normal (en dehors des signes d'insuffisance médullaire) 
- Splénomégalie possible, notamment des les syndromes myélodysplasiques/myéloprolifératifs (|MMC) 
- Anémie quasi-constante (90%) : d'importance variable, normochrome, normocytaire ou 
macrocytaire, non régénérative 
- Thrombopénie (30%): modérée, rarement < 50 G/L, parfois associée à une thrombopathie 
NFS - Thrombocytose possible, jusqu’à 1000 G/L, évocateur d’un syndrome 5q 
- Neutropénie < 1,5 G/L (50%) : habituellement modérée 
- Monocytose > 1 G/L : évoquer une leucémie myélomonocytaire chronique (LMMC) 
- Frottis : - PNN dégranulés hyposegmentés, plaquettes géantes, hypogranuleuses 
- Blaste présent dans 25% des cas : généralement < 5% 
PC : ; ; ; 
> Indispensable au diagnostic et au pronostic 
- Cellularité normale ou augmentée, contrastant avec la cytopénie 
; Anomalie | - Dysérythropoïèse : anomalies nucléaires diverses, cytoplasmes mal hémoglobinés 
Myélo- morpho- | - Dysgranulopoïèse: cytoplasme pauvre en granulations, PNN mature mal segmenté 
gramme logique - Dysmégacaryopoïèse : taille réduite, petit noyau 
(75% des | - Augmentation du nombre de blastes dans % des cas, de 5 à 19% (LAM si > 20%) 
cas) - Coloration de Pearls (fer intracellulaire) : sidéroblastes en « couronne » 
- Corps d’Auer 
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- Caryotype : anormal dans 50% des cas de syndromes myélodysplasiques primitifs, 
Examen et 80% des secondaires : délétion surtout, translocation équilibrée, touchant 
cyto- principalement les chromosomes 5, 7 et 8 (del(5q), monosomie 7, trisomie 8...) 
génétique | - FISH : recommandée en cas d’échec du caryotype conventionnel, notamment chez 
les sujets jeunes, pour mettre en évidence des anomalies (monosomie 7, trisomie 8) 


Myélo- 
gramme 








> Indispensable seulement en cas de moelle pauvre au myélogramme (15% des cas) ou de 
BOM suspicion de myélofibrose 


PC 
- Réalisé après bilan de coagulation, nombre de plaquettes, et TS ou TO si doute 





- Dosage de vitamine B12 et folates sériques systématique : diagnostic différentiel 

- Dosage de la ferritine plasmatique : systématique en cas de support transfusionnel 

- Dosage de l’EPO sérique : systématique en cas d'indication d'EPO recombinante 

- Recherche de mutations génétiques acquises : notamment sur les gènes de régulation 
épigénétique (TET2, ASXL1), l’épissage de ARNm (SF3B1) et les gènes RAS et TP53 

- Cytométrie de flux : recherche d’anomalie des Ag de surface des cellules médullaires 


Autres 


Diagnostic 








> Aucun signe n’est pathognomonique d’un syndrome myélodysplasique 

Insuffisance médullaire quantitative : aplasie ou hypoplasie médullaire (de toute origine) 
Insuffisance médullaire qualitative (cytopénie avec moelle de richesse normale ou augmentée) : 
- Carence en vitamine B12 ou en folates 

- Médicamenteuse (isionazide, chimiothérapie...) exposition à des toxiques (plomb, cuivre) 

DD | - Hépatopathie, alcoolisme chronique, hypothyroïdie, insuffisance rénale 

- Infection virale : VIH, parvovirus B19 

- Maladie inflammatoire chronique 

- Infiltration médullaire par des cellules leucémiques, lymphomateuses ou de tumeur solide métastasée 
- Myélofibrose 

Sidéroblastes en couronne au myélogramme : saturnisme, anémie sidéroblastique congénitale 








- Survie variable, de quelques mois à plusieurs années (patients souvent âgés) : décès par aggravation progressive des 
cytopénies, acutisation en LAM (30% des cas), complication de la surcharge ferrique post-transfusionnelle... 
> Dans les formes à faible risque, la moitié des patients décèdent d’autres maladies 





- Critères:- Anomalie cytogénétique: bon (normal, 5q-, Y-, del(20q)), mauvais (> 3 anomalies, anomalie 7) 
- Pourcentage de blastes médullaires : bon < 5%, intermédiaire = 5-10%, élevé > 10% 
- Nombre de cytopénies : Hb < 10, plaquettes < 100 G/L, neutropénie < 1,5 G/L 
> 5 groupes de risques : favorable, intermédiaire 1, intermédiaire 2, élevé et très élevé 
- Autres facteurs pronostiques : dépendance transfusionnelle, existence d’une myélofibrose, mutations 
géniques (ASXL1, RAS, TP53), présence d’une surcharge en fer 
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Score IPSS 








- Patient à faible risque (IPSS faible ou intermédiaire 1) : correction des cytopénies 
- Patient à haut risque (IPPS intermédiaire 2, élevé ou très élevé) : traitement suspensif 




















- EPO recombinante ou dérivé (darbépoïétine) à forte dose si taux ď’EPO sérique < 500 : 
correction de l’anémie dans 50% des cas, avec une durée médiane de 2 ans 
Ne - Lénalidomide en cas de syndrome 5q : correction de l’anémie dans 60% des cas 
un 
z - Transfusions itératives en 2" intention = maintien d’une Hb > 10 à 11 g/dl : risque 
3 d’hémochromatose post-transfusionnelle au long cours, prévenue par un agent chélateur 
£ du fer en cas de ferritinémie > 1000 à 2000 ng/mL 
Q 
Ÿ - Transfusion de concentré plaquettaire seulement en cas d’hémorragie ou de geste 
E Thrombopénie chirurgical à risque 
- Facteurs de croissance plaquettaire (thrombopoïétine-like) : en développement 
Ne - Facteurs de croissance granulocytaire (G-CSG) : peu efficace | 
p - En cas d'infection : antibiothérapie large spectre, couvrant en 1%" intention les BGN 
= Réduit l’hyperméthylation inactivant de nombreux gènes 
Agent : Li f te END ; ; f 
h Vo Azacytidine (SC, 7 jours/mois) : 60% de réponse, sur une durée moyenne de 15 mois 
$ ypomeinyian - Décitabine plus rarement 
< 
(5) 
Q T CARTE = Anthracycline + cytosine arabinoside 
9 himiothérapi , ; ee 
à Ê OMSIPIEN Réservée aux sujets jeunes, avec un caryotype normal 
E Grette de moelle | = Seul traitement potentiellement curatif, rarement réalisable 
llogéni - Patient < 70 ans à haut risque, avec un donneur HLA-compatible familial ou non 
ANOBENAUE - Après conditionnement myélo-ablatif, ou conditionnement atténué chez le sujet âgé 

















CODEX (SN S-ECN.COM 


















































Sanguin Médullaire 
CLASSIFICATION OMS Mono- Sidéroblastes 
Hb Plaquettes PNN Blastes F Blastes e 
cytes en couronne 
énie réfr ire av 
Cytopenie S ana SS E£ 1 seule lignée atteinte <1% <1 G/L <5% <15% 
dysplasie uni-lignée 
so réfractaire avec z \ N PEA <1G/L 7. sisi 
sidéroblastes en couronne 
Cytopénie réfractaire avec 
ytop x PES Plusieurs lignées atteintes <1% <1 G/L <5% Variable 
dysplasie multi-lignée 
Anémie réfractaire AREB1 1à5% <1G/L 5 à 10% Variable 
4 à” N N 
avec excès de blaste | AREB2 5à20% | <1G/L | 10 à 20% Variable 
Syndrome 5q N N ou 7 N <1% < 1G/L <5% <15% 
L émie myélo-mon ir 
cucemie myeioimonocytaire Variable Variable Variable <5% >16G/L < 20% Variable 


chronique 
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ITEM 314 : SYNDROMES MYELOPROLIFERATIFS 














Syndrome myéloprolifératif = hémopathie maligne par hyperproduction de cellules myéloïdes matures 
- Touche plutôt l’adulte dans la 2" moitié de vie, mais peut se voir chez l’adulte jeune (thrombocytémie essentielle, LMC) 
- Présentation commune : - Splénomégalie (sans ADP) 

- NES : Z des cellules circulantes 

- Risque accru de thrombose, de crise de goutte et de lithiase urinaire 

- Risque de transformation en leucémie aiguë ou myélofibrose secondaire à long terme 








= Maladie acquise et clonale touchant une cellule souche hématopoïétique : anomalie génétique responsable d’une 
activation anormale de la signalisation intracellulaire et d’une dérégulation de la prolifération des cellules médullaires 
- Cellules sanguines produites en excès, morphologiquement normales (sans blocage de maturation) 

- Anomalie oncogénique impliquant généralement une protéine tyrosine-kinase : BCR-ALB (LMC), JAK2 





- LMC : transcrit BCR-ABL dans 100% des cas 

Anomalie | - Maladie de Vaquez : mutation JAK2 dans 95% des cas 

génétique | - Thrombocytémie primitive : JAK2 dans 50% des cas, CALR dans 25% des cas, MPL dans 5% des cas 
- Myélofibrose : mutation JAK2 dans 50% des cas, CALR dans 35% des cas, MPL dans 10% des cas 
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- Risque initial ( viscosité sanguine) : thrombose veineuse et artérielle 

- Risque à moyen/long terme : évolution vers une leucémie aiguë, généralement myéloblastique, de mauvais pronostic 
- Myélofibrose primitive : forme clinique la plus grave, mais la plus rare 

> Compatible avec une survie prolongée : maladie d'évolution lente, progrès thérapeutiques majeurs 


Evolution 











MYELOFIBROSE PRIMITIVE 





Myélofibrose primitive = splénomégalie myéloïde = fibrose primitive d’étiologie inconnue de la moelle osseuse, avec 
métaplasie myéloïde splénique et hépatique réactionnelle (retrouve leur fonction hématopoïétique fœtale) : rare 
- Age moyen de survenue = 60 ans 








- AEG 

- Fièvre prolongée 

C | - Douleurs osseuses 

- Splénomégalie majeure + hépatomégalie dans 50% des cas, sans ADP associée 
- Cytopénie : anémie, hémorragie, infection 





- Anémie normochrome normocytaire arégénérative (ou rarement polyglobulie), avec 
érythromyélémie évocatrice 
- Hyperleucocytose avec myélémie initialement, puis neutropénie à un stade avancé 





LES - Plaquettes : thrombopénie, thrombocytose ou normale 
© - Frottis sanguin : anisocytose, poïkilocytose, dacryocytes caractéristiques (hématies en forme 
G a de larme), érythroblastose circulante, myélémie 
5 
© Examen de | - Myélogramme : généralement impossible (os dur, ponction difficile, aspiration impossible) 
a la moelle - Biopsie ostéomédullaire : indispensable au diagnostic 





Caryotype et | = Généralement réalisé sur prélèvement sanguin (en raison de la myélofibrose) 
biologie - Elimine une LMC : absence de t(9:22), absence de protéine de fusion BCR-ABL 
moléculaire | - Eliminer un autre syndrome myéloprolifératif : recherche de mutation JAK2, CALR ou MPL 








- Myélofibrose secondaire : - Evolution d’un autre syndrome myéloprolifératif ou myélodysplasique 
- Leucémie aiguë (notamment LAM7) 
DD - Hémopathie lymphoïde 
- Métastase médullaire d’une tumeur solide 
- Splénomégalie avec hyperleucocytose et/ou myélémie : autre syndrome myéloprolifératif, notamment LMC 








- Soutien transfusionnel en cas d’anémie sévère 

- TTT (variable selon les centres) : corticothérapie, chimiothérapie, androgènes, EPO... 

- Thérapie ciblé par inhibiteur de JAK2 = ruxolitinib (Jakavi®) : si résistance à la chimiothérapie 

- Splénectomie ou irradiation splénique : proposée en cas de gêne fonctionnelle ou d’hypersplénisme majeur 

- Allogreffe de cellules souches hématopoïétiques : proposé chez les patients jeunes < 50 ans en bon état général 
> Evolution variable sous traitement symptomatique : médiane de survie = 2 à 10 ans 
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LEUCEMIE MYELOÏDE CHRONIQUE 





LMC = syndrome myéloprolifératif caractérisé par une anomalie oncogénétique toujours présente = translocation (9:22) et/ou 
son équivalent moléculaire = gène de fusion BCR-ABL : hyperproduction de la lignée neutrophile > hyperleucocytose à PNN, 
myélémie équilibrée, souvent associée à une basophilie, une hyperplaquettose et une splénomégalie 

- 600/an, survenue à tout âge, plus souvent chez l’adulte de 30-50 ans, légère prédominance masculine, très rare chez l'enfant 
- Secondaire dans 5% des cas : exposition chronique au benzène ou aux radiations ionisantes 








- Anomalie génétique spécifique, acquise : translocation équilibrée et réciproque des chromosomes 9 et 22 (t(9:22)), 
avec chromosome 22 raccourcit = chromosome Philadelphia 

- Formation d’un gène et d’un transcrit de fusion entre les gènes BCR (du chromosome 22) et ABL (« Abelson », du 
chromosome 9 : protéine tyrosine kinase cytoplasmique) : activation constitutive de la kinase, à l’origine de la 
prolifération excessive des cellules de la lignée granuleuse, avec perte de l’apoptose et de l’adhérence cellulaire 





- Découverte fortuite à la NFS le plus souvent (50%) 

- Splénomégalie : modérée à volumineuse, le plus souvent isolée, sans ADP 

- Asthénie, AEG plus rarement 

- Complication (rare, même en cas d’hyperleucocytose majeure) : crise de goutte, thrombose artérielle/veineuse 





- Hyperleucocytose constituée de PNN et basophiles : souvent considérable > 50 ou 100 G/L 

> La basophilie est un signe important, devant évoquer une LMC, même pour une hyperleucocytose modérée 
- Thrombocytose : fréquente, généralement modérée 

NFS | - Anémie normochrome normocytaire : très légère, possible mais inconstante > jamais de polyglobulie 

- Myélémie abondante et équilibrée : cellules matures = métamyélocytes et myélocytes en proportions plus 
importantes que les cellules immatures (rares promyélocytes, absence de blastes) 

> Faible pourcentage de blastes circulants possible, sans hiatus leucémique 





= Recherche d’un transcrit de fusion BCR-ABL ou d’une translocation (9:22) 

- PCR ou cytogénétique moléculaire sur prélèvement sanguin : la détection du transcrit BCR-ABL associée à un 
hémogramme évocateur affirme le diagnostic de LMC 

- Myélogramme obligatoire : - Absence d’excès de blaste (phase chronique) 

PC - Examen cytogénétique complet : recherche d’anomalie complexe ou additionnelle 
- Bilan métabolique : uricémie, fonction hépatique, fonction rénale 


Diagnostic 





= Rarement : - Thrombocytose prédominante, voire isolée 
- Hyperleucocytose à PNN sans myélémie 
> La recherche de BCR-ABL permet le diagnostic si elle est positive 


Formes 
cliniques 








- Hyperleucocytose modérée + myélémie : cause inflammatoire, infectieuse, iatrogène, régénération médullaire 
- Thrombocytose prédominante : thrombocytose réactionnelle ou thrombocytémie essentielle 

- Hyperleucocytose avec myélémie déséquilibrée (excès de blastes par rapport aux cellules matures) + associée à 
d’autres éléments érythroblastiques circulants (érythromyélémie) : myélofibrose primitive, syndrome atypique 


DD 








Phase chronique = Dure 5 ans en moyenne : dans la majorité des cas au diagnostic 





= Blastes > 10% : dure 12 à 18 mois 
Phase d'accélération - Amaigrissement, fièvre prolongée, douleurs osseuses, sueurs nocturnes, ~ splénomégalie 
- NFS : basophilie, blastes sanguins, thrombopénie < 100 G/L 





Phase de transformation | = Blastes > 20% : - Leucémie aiguë myéloblastique (2/3 des cas) 
aiguë - Leucémie aiguë lymphoblastique B (1/3 des cas) 


Evolution naturelle 








- Imatinib (Glivec®) : largement utilisé en d intention, 400 mg/j par voie orale 

- ITK de 2" génération = dasatinib, nilotinib : plus puissant, plus spécifique, 

- ITK de 3°" génération = bosutinib, ponatinib 

Inhibiteurs | > Arrêt possible en cas de très bonne réponse après plusieurs années, sans rechute de la maladie 





de tyrosine- - Communs : troubles digestifs, toxicité médullaire, éruption cutanée 
kinase - Imatinib : œdème périorbitaire, OMI, arthralgie, myalgie, crampes 
El - Dasatinib : HTAP 
- Nilotinib : AVC ischémique, atteinte pancréatique 
- Risque d'échappement thérapeutique par mutation acquise : changement d’ITK 








- Disparition de la splénomégalie 
Surveillance | - NFS : disparition de l’hyperleucocytose et des autres anomalies 

régulière - Caryotype sur myélogramme : tous les 6 mois, répété jusqu’à t(9:22) indétectable 
- Décroissance du taux de transcrit BCR-ABL : tous les 3 mois, tous 6 mois puis à vie 





Allogreffe = N'est presque plus utilisée : transformation aiguë, résistance à la thérapie ciblée ou chez l’enfant 
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MALADIE DE VAQUEZ 








Maladie de Vaquez = polyglobulie primitive = syndrome myéloprolifératif prédominant sur la lignée érythroblastique, avec 
hyperplasie myéloïde globale et progéniteurs hématopoïétiques autonomes vis-à-vis de EPO 

- Survenue généralement > 50 ans, légère prédominance masculine 

- Associé dans 95% des cas à une mutation de la protéine tyrosine-kinase JAK2 (mutation JAK2 V617F) : entraîne une activité 
constitutive anormale du récepteur à l’EPO (+ du récepteur à la TPO) 
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- Découverte fortuite sur une NFS 
- Erythrose cutanéo-muqueuse : d'apparition progressive, plus visible au niveau du visage et des mains 
- Erythromélalgie : acrosyndrome avec rougeur, douleur, par crises déclenchées au chaud, sensible à l’aspirine 















































C | - Hyperviscosité sanguine : - Céphalées, vertiges, troubles visuels, paresthésies 
- Thrombose veineuse ou artérielle 
- Prurit aquagénique 
- Splénomégalie (sans ADP) 
- 7 proportionnelle de l’Hb et de l’hématocrite : - Hb > 18,5 g/dL et hématocrite > 54% chez l’homme 
- Hb > 16,5 g/dL et hématocrite > 47% chez la femme 
NFS | - Associé dans 2/3 des cas : - Thrombocytose : modérée, généralement < 600 G/L, parfois élevée 
- Hyperleucocytose modérée à PNN + hyperbasophilie et éosinophilie modérée 
- Vitesse de sédimentation faussement nulle, ou très basse 
= Diagnostic si 2 critère majeur + 1 critère mineur, ou 1°” critère majeur + 2 critères mineurs 
_Hb> S F TA ; ; 
9 Critères majeurs Hb 18,5 g/dl (homme) ou > 16,5 g/dl (femme) ou masse sanguin = critère obligatoire 
5 - Présence de la mutation de JAK2 (V617F ou autre mutation) 
© - EPO sanguine basse 
Critères mineurs | - Pousse spontanée des progéniteurs érythroblastiques 
- Biopsie ostéomédullaire : hyperplasie des lignées myéloïdes + myélofibrose 
> La démarche repose sur la présence ou non de la mutation du gène JAK2 (95% des cas) 
- Recherche de mutation JAK2 par biologie moléculaire sur sang périphérique 
> Recherche d’un critère mineur pour confirmer le diagnostic : du plus simple au plus invasif 
Mutation | - Dosage de l’EPO sérique (réalisé avant toute saignée) 
JAK2 - Culture des progéniteurs érythroblastiques in vitro (à partir de cellules sanguines ou médullaires) : 
présente | recherche d’une « pousse spontanée » (sans adjonction d’EPO) 
- Biopsie ostéomédullaire en dernière intention : hyperplasie des 3 lignées myéloïdes + myélofibrose 
> Retenir le diagnostic de maladie de Vaquez en dernière intention 
Ames (a - Détermination isotopique du volume globulaire (par technique de dilution 
À isotopique d’hématies autologues marquées au chrome 51 ou au technétium 99) : 
polyglobulie , ne A en 
à; polyglobulie vraie si volume globulaire > 125% du volume théorique 
vraie | Dar ; , 
w | Mutation > Non nécessaire si hématocrite > 60% chez l’homme ou > 56% chez la femme 
3 
© JAK2 D PEP Ári . 5 5 
= - r ; nté on adapté (normal 
2 Fe Recherche dé osage de | O sé ique augme ou p: n adapté (normal) 
= butée) - Echographie abdominale à la recherche d’une tumeur 
S BAIE - GDS (ou saturation artérielle au minimum avec GDS si saturation < 95%) 
5 
ce z e 
- Dosage de l’EPO sérique 
5 Recherche de 8 Lu a : Ds 
© R ; - Culture des progéniteurs hématopoïétiques 
Š critères mineurs no. RS 3 
S - Biopsie ostéomédullaire 
- Obligatoire : - Hb > 16,5 g/dl chez l’homme ou > 16 g/dl chez la femme 
ou Hématocrite > 49% chez l’homme ou > 48% chez la femme 
Critères majeurs ou 4 masse sanguin > 25% 
- Présence de la mutation de JAK2 (V617F ou autre mutation) 
- Biopsie ostéomédullaire : hyperplasie des lignées myéloïdes + myélofibrose 
Nouveaux 
Wa Critères mineurs | - EPO sanguine basse 
critères 











(OMS 2016) | - Diagnostic si : - 3 critères majeurs : Z Hb + mutation JAK2 + BOM 
- En l'absence de mutation JAK2 : / Hb et BOM + N EPO 
- Si Hb > 18,5 g/dl chez l’homme ou > 16,5 g/dl chez la femme : diagnostic possible 
sans BOM si / Hb et mutation JAK2 + ÿ EPO 
> La BOM reste utile dans tous les cas pour détecter une myélofibrose débutante chez 10 à 20% 
des patients, de mauvais pronostic 
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Diagnostic différentiel 


Complications 





























nn - Hémoconcentration (/ Hb, Ht et GR) : grande déshydratation, brûlé, diurétiques, réanimation 
nl E- Etat de pléthore = syndrome de Gaisbôck : homme jeune, sédentaire, en surcharge pondérale, FdRCV 
Lae - Syndrome thalassémique hétérozygote : / isolée des GR, avec microcytose et Ht et Hb normales 
- Insuffisance respiratoire chronique, SAOS 
Hypoxie - Polyglobulie d’altitude 
chronique - Shunt artério-veineux, cardiopathies cyanogènes 
Polyglobulie - Tabagisme important 
: secondaire TPE - s inei i 
Vraie Sécrétion d’EPO Tumeur rénale principalement maligne, ou kyste, PKRAD 
polyglobulie ara - Tumeur hépatique maligne ou parfois bénigne 
F i x - Fibrome utérin ou autre tumeur utérine ou ovarienne 
neopiasique - Hémangioblastome du cervelet 
Polyglobulie = Polyglobulie congénitale, parfois héréditaire : mutations du récepteur de l’EPO 
constitutionnelle | ou de gènes impliqués dans la réponse à l’hypoxie, Hb hyperaffine pour l’O; 
Syndrome - Mutation V617F de JAK2 retrouvée dans 50% des cas de thrombocytémie essentielle ou de 


myéloprolifératif 





myélofibrose primitive : sans polyglobulie associée 





- Survie diminuée par rapport à la population générale : 75% de survie à 10 ans 





Thrombose 
veineuse et 
artérielle 


= AVC, TVP, EP ou de localisation inhabituelle (syndrome de Budd-Chiari, thrombose porte...) 

- Principales complications à redouter : 1° cause de morbidité et mortalité 

- Liées à l’hyperviscosité engendrée par la polyglobulie, l’hypervolémie, l’hyperplaquettose et des 
anomalies intrinsèquement liées au syndrome myéloprolifératif 

> En cas de thrombose porte ou de Budd-Chiari : l’hypersplénisme peut masquer la polyglobulie 





Hémorragie 


= Risque hémorragique surtout en cas de thrombocytose importante 
- Hémorragies digestives à bas bruits : possible carence martiale, masquant la polyglobulie 





Complication 
à long terme 





= Généralement après 10 à 20 ans d'évolution, touche une minorité des patients 
- Myélofibrose secondaire 
- Acutisation en leucémie aiguë myéloblastique 





= Le but principal est la prévention des accidents thromboemboliques : maintien de l’hématocrite < 45% 
- Prise en charge des FdRCV : obésité, tabac, HTA, sédentarité 
> Urgences médicales : hématocrite > 60% au diagnostic ou signes cliniques d’hyperviscosité 





= Ponction veineuse de 300 à 400 mL de sang, répétée 2 à 3 fois/semaine en traitement d'attaque, 
jusqu’à obtention d’un hématocrite < 45%, puis tous les 1 à 3 mois selon l’hématocrite 





Saignées - Traitement d’urgence en cas de maladie symptomatique : aucune contre-indication 
- Induit une carence martiale à respecter (freine l’érythropoïèse) 
- Favorise l’hyperplaquettose : arrêter les saignées si plaquettes > 800 G/L 

Aspirine - À dose antiagrégant plaquettaire (100 mg/jour) : systématique 





Anticoagulant 


- Indiqué en prévention secondaire en cas de thrombose veineuse 





= Indication : - Sujet âgé > 60 ans 
- Antécédent de thrombose 
- Non tolérance des saignées au long cours 
- Développement d’une thrombocytose importante 





= 500 mg x 2 à 4/jour en traitement d’attaque, puis adapté à la NFS 











Myélo- Hydroxy-urée - El: - Risque leucémogène 
suppresseur Hydroxy-carbamide - Macrocytose 
- Sécheresse cutanée, ulcère de jambe, tumeur cutanée 
- Pipobroman (Vercyte®) = alkylant : risque leucémogène plus important 
: - Busulfan : chez le sujet âgé peu observant avec espérance de vie réduite 
Alternative À x , å p ne 
- Phosphore 32 : très efficace, hautement leucémogène, n’est plus utilisé 
- Interféron a : chez le sujet jeune ou la femme enceinte 
= Inhibiteur de tyrosine-kinase a effet anti-JAK2 : par voie orale 
Roxulitinib | - Indication : myélofibrose primitive ou 2°” avec JAK muté 


- Effets indésirables : toxicité hématologique, effet rebond à l’arrêt 
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THROMBOCYTEMIE ESSENTIELLE 





Thrombocytémie primitive = syndrome myéloprolifératif prédominant sur la lignée méga-caryocytaire : le moins grave des 
syndromes myéloprolifératifs, avec une espérance de vie identique à la population générale si bien prise en charge 
- Lié à une mutation : - Du gène JAK2 dans 50% des cas 
- Du gène CALR (calréticuline) dans 25% des cas) 
- Du gène MPL (récepteur TPO) dans 5% des cas 
- Sans anomalie cytogénétique : caryotype médullaire normal 

















- Découverte fortuite sur une NFS 
- Erythromélalgie (très évocatrice) : douleurs des extrémités, très intense, à type de brûlure, associée à une 
€ rougeur de peau, disparaissant immédiatement après la prise d’aspirine 
- Thromboses artérielles (cérébrale, coronaire, des membres) ou veineuse 
> - Rarement syndrome hémorragique 
Q - Splénomégalie discrète 
D 
à nes |” Thrombocytose > 450 G/L : le plus souvent isolée, parfois très importante (jusqu’à 2000-3000 G/L) 
- Discrète hyperleucocytose à PNN parfois associée 
' - Nature chronique de la thrombocytose : répétition de la NFS où examen antérieur 
Démarche 


- Eliminer un diagnostic différentiel : syndrome inflammatoire, carence martiale 


di ti TS : 
ragnostique | Recherche de mutation JAK2, CALR ou MPL sur prélèvement sanguin 








Thrombocytose aiguë passagère : régénération médullaire, sortie d’aplasie 
Thrombocytose Thrombocytose secondaire chronique : dépasse rarement 600 à 800 G/L 
secondaire ou - Carence martiale : circonstances favorisantes, anémie microcytaire ou microcytose isolée 
réactionnelle - Inflammation : maladie inflammatoire, contexte infectieux ou néoplasique, 7 VS/CRP 
- Splénectomie : thrombocytose chronique modérée avec corps de Jolly au frottis sanguin 





- LMC : très rarement révélée par une thrombocytose franche au 1° plan, avec 
hyperleucocytose et myélémie modérée > recherche du transcrit BCR-ABL 

- Maladie de Vaquez : possible thrombocytose prédominante, notamment en cas d’hémorragie 
Autres syndromes induisant une carence martiale masquant la polyglobulie, ou de forme particulière de 
myéloprolifératifs thrombose (thrombose splanchnique, syndrome de Budd-Chiari) 

- Myélofibrose primitive (splénomégalie myéloïde) : possible présentation par une 
thrombocytose avec mutation JAK2 ou CALR, associé à une érythromyélémie et une 
splénomégalie franche, et une fibrose médullaire à la BOM 
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Syndrome - Parfois accompagné de thrombocytose : diagnostic à l’analyse cytologique sanguine et 
myélodysplasique | médullaire, et au caryotype médullaire 








Thromboses = Risque principal, à redouter tout au long de l’évolution 
veineuses et - Lié à l’hyperplaquettose, mais risque possible avec une thrombocytose modérée (par anomalies 
artérielles qualitatives intrinsèques liées au syndrome myéloprolifératif) 





- Risque hémorragique lié à la thrombopathie (défaut de fonction plaquettaire) 


Hémorragi . : A à = 
emorragies | _ Risque plus important en cas de thrombocytose extrême > 1500 G/L > arrêt de l’aspirine 





Complication 


= Risque inférieur aux autres SMP : minorité de patient, après plusieurs dizaines d'années 
- Acutisation leucémie aiguë myéloblastique 
- Myélofibrose secondaire 


Complications à 
long terme 








- Surveillance au long cours 
- Prise en charge des FdRCV : tabac, diabète, HTA, dyslipidémie... 





Aspirine - A dose antiagrégant (75-100 mg/j), sans bénéfice formellement démontré 





Anticoagulant | - En prévention secondaire en cas de thrombose 





> Indication : âge > 60 ans, antécédent de thrombose ou hémorragie ou plaquettes > 1500 G/L 
- Hydroxy-urée ou hydroxy-carbamide (Hydrea®) : le plus utilisé 

- Anagrélide (Xagrid®) = action spécifique sur la lignée méga-caryocytaire, utilisé en 2™ intention 
(intolérance ou résistance à l’hydroxyurée) ou chez le patient jeune : non leucémogène, sous 
surveillance cardiologique (risque d'insuffisance cardiaque et de troubles du rythme) 

- Interféron a 

- Ruxolitinib (inhibiteur de tyrosine-kinase anti-JAK2) 


Myélo- 
suppresseur 
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ITEM 315 : LEUCEMIE LYMPHOÏDE CHRONIQUE 











Leucémie lymphoïde chronique (LLC) = prolifération lymphoïde monoclonale, responsable d'infiltration médullaire, sanguine 
et parfois ganglionnaire par des lymphocytes matures de petite taille à chromatine mûre et dense de phénotype B 

- Plus fréquente des leucémies de l’adulte : 3200 cas/an, responsable de 1100 décès/an 

- Dans 90% des cas après 50 ans, âge médian = 72 ans, prédominance masculine (2/1), ne touche pas l’enfant 





- Asymptomatique : découverte fortuite sur une NFS d’une hyperlymphocytose (50% des cas) 
- Syndrome tumoral (inconstant) : - Polyadénopathies superficielles : symétriques, non compressives, fermes et 
indolores, atteignant toutes les aires ganglionnaires 














- Splénomégalie (rarement isolée), plus rarement hépatomégalie 
- Plus rare : - Complication infectieuse révélatrice : zona, pneumopathie récidivante... 
- Cytopénie : syndrome anémique et/ou hémorragique 
- Hyper-lymphocytose > 5 G/L, parfois très élevée (> 100 G/L), persistante > 6 à 8 semaines 
- Frottis sanguin : - Lymphocytes de morphologie normale, aspect monomorphe, de petite taille avec 
chromatine mûre et dense et ombres de Gumprecht (structure nucléaire éclatée) 
NFS + Possibles atypies cellulaires lymphocytaires (prolymphocytes) ne dépassant pas 10% 
- Anémie (30% des cas) : centrale par insuffisance médullaire ou hémolytique auto-immune (AHAI) 
- Thrombopénie (15% des cas) : centrale par insuffisance médullaire ou périphérique auto-immune (PTI) 
> Toute hyperlymphocytose persistante de l’adulte doit faire éliminer un syndrome lymphoprolifératif 
= Recherche de l'expression d’Ag de surface par cytométrie de flux sur prélèvement sanguin 
- Affirme la nature B (CD19+ et CD20+), la monotypie des lymphocytes (1 seule chaîne légère 
Immuno- d’Ig sur la membre, avec une faible densité d'expression) et montre la présence d’Ag CD5 
Bio phénotypage (habituellement présent sur les lymphocytes T) et CD23, et l’absence de CD79b et FMC7 
- Score de Matutes : + 1 point si Ig de surface faible, CD5+, CD23+, FMC7-, CD79b faible 
des } i . 
- 4 ou 5 > affirme le diagnostic de LLC 
lymphocytes -3 > possible dans 5% des LLC 
sanguins - 0 à 2 > élimine une LLC : lymphome non hodgkinien disséminé 
> L’immunophénotypage des lymphocytes sanguins affirme le diagnostic de LLC en présence 
de > 5 G/L lymphocytes B de petite taille avec une chromatine mûre et dense 
= - EPP systématique : - Généralement normale au diagnostic, ou hypogammaglobulinémie 
S Autres - Pic monoclonal dans 10% des cas : généralement IgM, à taux < 5 g/L 
g examens - Test de Coombs direct systématique : Ac anti-érythrocytaire, associé ou non à une anémie 
c - Selon le contexte : bilan d’hémolyse, LDH... 








- Myélogramme et biopsie ostéo-médullaire = inutile au diagnostic : réalisé uniquement en cas de cytopénie mal 
expliquée (anémie, thrombopénie) pour en affirmer le caractère central ou périphérique 

- Etude cytogénétique des lymphocytes (caryotype et FISH) sur prélèvement sanguin : facteur pronostique, non 
PC | nécessaire au diagnostic, à réaliser seulement en cas d'indication de traitement 

- Imagerie des aires ganglionnaires profondes = RP + échographie abdominale ou scanner thoraco-abdomino- 
pelvien : non nécessaire au diagnostic, à réaliser possiblement avant traitement 

- Biopsie ganglionnaire : inutile devant une LLC typique 





Cause = Virale (surtout) ou bactérienne : syndrome mononucléosique, virose, brucellose, coqueluche 
infectieuse | - Contexte évocateur, hyperlymphocytose transitoire et polyclonale 





- Lymphome de la zone manteau : forme d'emblée agressive, dissémination 


a des 
baie sanguine dans 1/3 des cas, immunophénotypage CD5+, CD23- 





ine d’ i 
Autre E - Lymphome de la zone marginale (avec ou sans lymphocytes villeux) : 

syndrome lymphome non : | eo 

Len hyperlymphocytose chronique avec splénomégalie 
lympho- g - Lymphome folliculaire : fréquent, dissémination sanguine dans 5% des cas 

DD prolifératif 
Lympho- Plus rarement : - Leucémie prolymphocytaire T 
prolifération T - Lymphocytose à grands lymphocytes granuleux 





= Phénotype de LLC avec lymphocytose B < 5 G/L, sans autre signe de LLC 
(sans ADP, anémie ni thrombopénie) : 5% des sujets sains 
- Risque de développer une LLC = 1 à 2%/an 


Lymphocytose B 


Formes monoclonale 





particulières 
Lymphome = Lymphome B à petites cellules de bas grade, de phénotype semblable à 


lymphocytique | une LLC : sans hyperlymphocytose, avec syndrome tumoral prédominant 
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= Classification pronostique et thérapeutique (traitement des stades B et C uniquement) 
5 aires ganglionnaires : cervicale, axillaire, inguinale, splénomégalie, hépatomégalie 
- Stade A (70%) : < 2 aires ganglionnaires cliniquement atteintes 
clinico-biologique | _ Stade B (20%): > 3 aires ganglionnaires cliniquement atteintes 
de Binet - Stade C (10%) : anémie < 10 g/dL et/ou thrombopénie < 100 G/L (quel que soit le mécanisme) 
> L’atteinte bilatérale d’une même aire ganglionnaire compte pour 1 seule aire 


Classification 








G - Temps de doublement de la lymphocytose sanguine < 12 mois 
g - B2-microglobuline élevée 
= Autres i : ; , i E PE 
S - Recherche d’anomalies chromosomiques par FISH : de mauvais pronostic (del 17p, (inactivation 
SR marqueurs de re : 
ù p53), del 11q, trisomie 12, caryotype complexe) ou de bon pronostic (del 13q, caryotype normal) 
mauvais f ` 
Pronostic - Mutation du gène suppresseur de tumeur TP53 du chromosome 17 


- Profil non muté des gènes d’immunoglobulines dans les régions variables des chaînes lourdes (IgVH) 
- Expression de certains Ag de membrane en immunophénotypage : ZAP70, CD38... 





- 50% des patients stade A auront une survie comparable à la population générale 
Evolution - 50% des patients stade A évolueront vers un stade B ou C 
- Survie médiane < 10 ans aux stades B/C : stade B = 5 ans et stade C = 2,5 ans 








ère 


=1 cause de décès : déficit immunitaire par hypogammaglobulinémie, neutropénie et iatrogène 
Susceptibilité | - Infection bactérienne : à germes encapsulés, notamment à pneumocoque 
aux infections | - Infection virale : herpès, zona, réactivation VHB, VHC 


- Infection opportuniste : candidose, aspergillose, pneumocystose 





Insuffisance - Complication infectieuse, anémique et hémorragique 
médullaire - Traitement : soutien transfusionnel si besoin 





- Anémie hémolytique auto-immune : souvent à IgG + complément 
Cytopénie - Thrombopénie périphérique auto-immune (PTI) 
auto-immune | - Syndrome d’Evans = AHAI + PTI 
- Erythroblastopénie auto-immune (rare) : anémie hémolytique avec réticulocytes effondrés 
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= Lymphome B de haut grade : 5% des patients, dans les 1° années 
- Modification clinique : - Apparition/augmentation rapide et asymétrique du syndrome tumora 


Syndrome de à | D = 
- AEG, aggravation des signes B : amaïigrissement, fièvre, sueurs nocturnes 








Richter - Modification biologique : 7 LDH, hypercalcémie, baisse paradoxale de la lymphocytose 
- Biopsie ganglionnaire : affirme le diagnostic 
Cancer 2° - Risque plus élevé de cancer épithélial, notamment de cancer cutané 





> Aucun risque de transformation en leucémie aiguë 





- Indication : - Stade A : abstention thérapeutique et suivi + 1/3 des patients ne seront jamais traité 
- Stade B ou C : traitement 
- Dans les formes très graves (rare) : allogreffe de cellules souches hématopoïétiques 





TTT spécifique Patient sans | - Jeune en bonne santé : protocole R-FC = rituximab, fludarabine, cyclophosphamide 
délétion 17p | - Agé/fragile : rituximab + alkylant (bendamustine ou chlorambucil) 





Patient avec | - Inhibiteur du BCR : - Inhibiteur de BTK : ibrutinib (Imbruvica®) 
délétion 17p - Inhibiteur de PI3K : idélalisib (Zydelig®) + rituximab 








- Bilan standard : NFS, iono, créatininémie, urée, bilan d’hémolyse, test de Coombs direct, EPP 
Bilan pré- - Scanner thoraco-abdomino-pelvien 

thérapeutique | - Sérologie VIH, VHB et VHC (risque de réactivation) 

- Recherche d'anomalies cytogénétiques défavorables 





- Ig polyvalentes en cas d’hypogammaglobulinémie sévère avec infections à répétition : perfusion 
toutes les 3-4 semaines pour assurer un taux résiduel d’Ig > 5 g/L 


Prévention et | - Contre-indication aux vaccins vivants (fièvre jaune...) 





TTT des = Lymphopénie T CD4 durable 

infections Sous fludarabine | - Prévention des infections opportunistes si CD4 < 200 : cotrimoxazole (Bactrim®) 
ou alemtuzumab | ou aérosol de pentamidine (pneumocystose), valaciclovir (HSV,VZV) 
- Irradiation systématique des produits sanguins 








PEC des - Corticothérapie ou autre immunosuppresseur (ciclosporine) 
cytopénies - Arrêt de la fludarabine 
auto-immunes | - Rituximab voire chimiothérapie + rituximab si cytopénie auto-immune et LLC évolutive 
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ITEM 316 : LYMPHOME MALIN 











Prolifération lymphomateuse = pathologies tumorales clonales développées aux dépens des cellules du tissu lymphoïde 
ganglionnaire, parfois extra-ganglionnaire (rate, ORL, tube digestif, poumon...) ou non lymphoïde (peau, estomac...) 
- Cancer le plus fréquent en hématologie, de 2 types : hodgkinien (1400/an) et non hodgkinien (15 000/an) 


- Survenue à tout âge, fréquence en / dans les pays développé, incidence = 12/100 000 hbts = 6 


eme 
cancer en France 


- Favorisé par un terrain immunodéprimé (VIH..), mais surviennent le plus souvent en dehors de toute immunodépression 


















































- ADP périphérique, unique ou non, le plus souvent asymétrique : suspecte si > 2 cm, ancienneté > 1 mois, ferme, 
non inflammatoire, non adhérente, indolore (sauf à l’ingestion d'alcool dans le lymphome de Hodgkin), non 
satellite d’une infection ou d’une lésion tumorale, non contemporaine d’un épisode fébrile transitoire 
| - Splénomégalie, hépatomégalie 
- Symptômes B : - Fièvre au long cours inexpliquée : température > 38°C pendant > 3 semaines 
- Prurit inexpliqué 
- Sueurs nocturnes profuses 
- Signes spécifiques d'atteinte extra-ganglionnaire : estomac, poumon, SNC, cutanée... 
Syndrome cave | Rapidement progressif : œdème en pèlerine, comblement des creux sus-claviculaires, 
supérieur circulation veineuse collatérale, turgescence jugulaire, céphalées, dyspnée/orthopnée 
ou Masse Rapidement progressive : douleurs abdominales, syndrome occlusif, compression veineuse 
S abdominale > Souvent révélatrice d’un lymphome de Burkitt chez l'enfant ou l’adulte jeune 
LL 
i Compression - Douleurs radiculaires : / par la toux, l'effort, le décubitus + signes déficitaires 
radiculo- - Signes de compression médullaire : claudication médullaire intermittente, troubles 
médullaire sphinctériens, paraparésie ou paraplégie vraie avec syndrome pyramidal 
= Orientation diagnostique seulement 
P È - Diagnostic différentiel : pus franc, cellules de cancer solide 
DREHON - Cellules lymphomateuses > biopsie-exérèse ganglionnaire 
ADP - Non contributive > biopsie-exérèse ganglionnaire 
superficielle Biopsi - Du ganglion le plus suspect (surtout en cas de cellules 
LAN lymphomateuses à la ponction) et le plus facile d'accès 
exerese Pre , À 7 P 3 
x . : y a - Eviter l’exérèse d’une ADP inguinal (risque de lymphoedème) 
È Biopsie chirurgicale | _ Ehyoi du ganglion non fixé 
= tissulaire 
S ADP profonde | - Micro-biopsie scannoguidée ou biopsie chirurgicale 
A - Examen morphologique avec immunophénotypage 
> Lymphome de Hodgkin : présence de la cellule de Reed-Sternberg (CD15+, CD30+, CD45-) 
> Lymphome non hodgkinien : architecture folliculaire ou diffuse, taille des cellules, type T ou B 
- Examen cytogénétique : recherche d’anomalie acquise, clonale, non aléatoire 
- Biologie moléculaire : recherche d’un transcrit de fusion 
- Congélation tumorale systématique pour étude ultérieure 
PC - NFS : - Anémie inflammatoire, lymphopénie et/ou polynucléose neutrophile fréquentes 
Bio - Plus rarement anémie hémolyÿtique 
- Généralement non leucémique (absence de cellules tumorales dans le sang) 
- Bilan hépatique, bilan phosphocalcique, bilan rénal 
Bilan - Morphologique : - RP de face + TDM thoraco-abdomino-pelvienne 
d'extension - PET-scanner si lymphome agressif ou lymphome de Hodgkin 
Pc |” Biopsie ostéomédullaire si lymphome agressif ou lymphome de Hodgkin (peut être évité 
si un PET-scanner a été réalisé en cas de lymphome de Hodgkin : bonne VPN) 
- Ponction lombaire si lymphome agressif ou selon la localisation (cérébrale, testicule, ORL) 
- Autre selon le contexte : fibroscopie gastrique, coloscopie, examen ORL, Rx osseuse... 
Bilan - LDH, B2-microglobuline 
ai . 7 | - VS/CRP, fibrinogène 
d’évolutivité K sue ve 
- EPP + immuno-fixation si pic monoclonal 
Bilan du - Comorbidité, état nutritionnel, score gériatrique, bilan pré-chimio-radiothérapie (ETT, EFR...) 
terrain et - Bio : créatinine, glycémie, iono, bilan pré-transfusionnel, AAN, FR, test de Coombs direct 
pré-théra- - Sérologie : VIH, VHB et VHC systématique + EBV, HTLV1, HHV8 selon le type de lymphome 
peutique - Congélation de sperme chez l’adolescent/adulte, congélation d’ovaire chez la fille/femme jeune 
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Pronostic 








Classification 
d’Ann-Arbor 


























Stade | - 1 seul territoire ganglionnaire atteint ou 1 seule atteinte extra-ganglionnaire (1E) 
Sade - 22 territoires ganglionnaires atteints du même côté du diaphragme 
- 1 atteinte ganglionnaire avec 1 atteinte extra-ganglionnaire de contiguïté (2E) 
Stade III - Atteinte ganglionnaire sus- et sous-diaphragmatique 
- Atteinte viscérale (foie, poumon...) avec 1 atteinte ganglionnaire à distance (+ 2E) 
Stade IV : ; A 
- Envahissement médullaire 
A - Absence de signes généraux cliniques (A) et/ou biologiques (a) 
- Signes généraux cliniques (B) : - Fièvre > 38° inexpliquée > 8 jours 
B et/ou - Sueurs nocturnes 
et/ou - Amaïigrissement > 10% du poids en 6 mois 
- Signes généraux biologiques (b) : syndrome inflammatoire inexpliqué > 8 jours 
E - Atteinte extra-ganglionnaire de contiguïté d’un territoire ganglionnaire atteint 
X = Bulky : masse tumorale volumineuse = > 10 cm ou rapport médiastino-thoracique > 0,35 








> Une splénomégalie ou une atteinte amygdalienne sont comptées comme atteinte ganglionnaire 
> Une atteinte bilatérale d’une même aire ganglionnaire compte pour 2 aires ganglionnaires 





Facteurs 
pronostiques 
initiaux liés à la 


- Histologie : - Lymphome folliculaire > diffus 
- Lymphome à petites cellules (indolent, de bas grade) > à grandes cellules (agressif) 
- Lymphome de Hodgkin > non hodgkinien 

- Stade Ann-Arbor 

- Nombre d’atteintes viscérales dans les lymphomes agressifs 

- Nombre d’atteintes ganglionnaires dans les lÿmphomes de haut grade 





maladie , 
- Masse tumorale volumineuse 
- Anémie 
- LDH élevés 
- Age > 60 ans, comorbidité 
Facteurs 


pronostiques 
liés au terrain 


- Atteinte de l'atteinte générale : score PS OMS > 2 
- Présence de signes généraux cliniques (B) ou biologiques (b) 
- Lymphopénie dans la maladie de Hodgkin 








Réponse au - Mise en rémission complète 
traitement - A l'étude : normalisation précoce du TEP-scan après 2-3 cures... 
- Lymphome non hodgkinien de bas grade : survie longue (10 ans), guérison exceptionnelle 
Evolution - Lymphome non hodgkinien agressif : guérison dans 50% des cas par un traitement lourd 





- Lymphome de Hodgkin : 90% de guérison dans les formes précoces, 50% dans les formes étendues 





= Tumeur très chimiosensible : aucun intérêt d’une chirurgie d’exérèse 
- Suivi : examens cliniques rapprochés pendant 2 ans, imagerie à la fin du traitement (confirme une rémission complète) 
et à 6 et 12 mois, puis suivi au long court (complications tardives) 

















= Ac monoclonal anti-CD20 : efficace dans les lyÿmphomes non hodgkiniens B 
- Administration IV lente, utilisée seule ou plus souvent avec chimiothérapie 
Rituximab | -El : - Syndrome de relargage cytokinique (immédiat, bénin) : fièvre, frissons, érythème cutané, 
Mabthera® prurit, hypo- ou hypertension, dyspnée, avec parfois bronchospasme > régresse à l’arrêt de la 
perfusion + anti-histaminique et corticoïdes, ne contre-indique pas la reprise du traitement 
- Réaction anaphylactique vraie (rare) 
Complications | - A court terme : alopécie, nausées/vomissements, cytopénie, anorexie, mucite 
Chimio- communes | -A long terme : néoplasie 2” (tumeur solide, hémopathie), hypofertilité 
thérapie - Adriamycine : nécrose cutanée si extravasation, toxicité cardiaque cumulative 
ABVD RAE - Bléomycine : fièvre/frissons à l'injection, toxicité pulmonaire aiguë (immuno- 
Complications | ES 2. 5 se 
ou FES allergique) et retardée (fibrose), toxicité cutanée (photosensibilité, traces brunes) 
spécifiques . ; NE er 
BEACOPP - Vinblastine : neuropathie périphérique (dont constipation) 
- Dacarbazine : réaction pseudo-grippale retardée 
Radio- - Utilisé uniquement dans le lymphome de Hodgkin 
thérapie - Très rarement en cas de lymphome non hodgkinien, à titre palliatif/symptomatique 
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LYMPHOME DE HODGKIN 





- 1500 cas/an et 200 décès/an en France, 2 pics d’incidence = sujet jeune de 25 ans et sujet âgé >70 ans 

- 40% associés à EBV, avec notamment un risque dans les 5 ans après une mononucléose infectieuse symptomatique 

- FdR : généralement aucun, ou infection à VIH, prédisposition génétique (risque x 100 chez jumeau homozygote) 

- Extension : débute au niveau ganglionnaire, généralement sus-diaphragmatique, puis extension de proche en proche aux 
territoires ganglionnaires adjacents par voie lymphatique, dissémination hématogène possible secondairement 
































= Le plus souvent localisé au diagnostic : 2/3 au stade localisé (I ou Il), 1/3 au stade étendu (III ou IV) 
- ADP périphérique (80%) : sus-diaphragmatique, au niveau cervicale ou sus-claviculaire le plus souvent 
c l7 ADP médiastinale (10%) : - Découverte fortuite à la RP 
- Signes de compression : toux, dyspnée, douleur, rarement syndrome cave supérieur 
- Signes généraux (10-20%) : fièvre, sueurs nocturnes, amaigrissement, prurit 
- Douleurs ganglionnaires à l’ingestion d’alcool (rare mais spécifique) 
- Cellules de Reed-Sternberg = grande cellule à noyau multilobé, avec volumineux et multiples 
nucléoles, cytoplasme abondant et clair : cellule tumorale de nature B avec perte des marqueurs de 
$ surface, représentant < 5% du tissu ganglionnaire 
2 - Au milieu d’un important infiltrat réactionnel : granulome, sclérose, richesse/déplétion 
S lymphocytaire > négativation de la biopsie par la corticothérapie 
Q bo > Aucune anomalie génétique associée : analyse cytogénétique non nécessaire 
PC | ganglion- Lymphome de = CD30+, CD15+, CD45-, EMA-, CD20- 
naire Hodgkin classique | - Scléro-nodulaire (70%) - Prédominance lymphocytaire (5%) 
(95%) - Cellularité mixte (20-25%) - Déplétion lymphocytaire (< 5%) 
LH à prédominance = Para-granulome nodulaire de Poppema et Lennert 
lmphocytaire - Aspect en « pop-corn » des cellules tumorales 
% - Immunophénotype différent : CD30 -, CD15 -, CD45 +, EMA +ż, CD20 + 
nodulaire (5%) > Considéré comme un lymphome B indolent 
A un stade - VS > 50 mm à la 1°° heure, ou > 30 mm en présence de symptômes B 
localisé - Age > 50 ans 
(l ou ll) - Masse médiastinale > 10 cm ou rapport médiastino-thoracique > 0,35 
= - Age > 45 ans 
S - Sexe masculin 
2 A un stade - Stade IV 
à rte 
disséminé - Hypoalbuminémie < 40 g/L 
(III ou IV) - Anémie < 10,5 


- Hyperleucocytose > 15 G/L 
- Lymphopénie < 0,6 G/L ou < 8% 








- But : guérison sans séquelle > obtenue dans 90% des cas tous stades confondus 





Forme localisée - Chimiothérapie : 3-4 cycles d'ABVD = adriamycine + bléomycine + vinblastine + dacarbazine 
(1-11) - Radiothérapie : 30 Gy sur les sites ganglionnaires initialement envahis 





Forme disséminée | - Chimiothérapie exclusive : 6 cures de BEACOPP (mêmes molécules que protocole ABVD mais à 
(Il-IV) dose supérieure) ou 8 cures d’ABVD 





Rechute - Brentuximab-védotine : Ac immuno-conjugué = anti CD30 couplé à un cytotoxique 





- Conservation de sperme au CECOS chez l’homme, contraception efficace chez la femme 


Mesures associées à Re s à ; 
- Arrêt du tabac impératif +++ : risque important de cancers secondaires 








- Complications tardives, généralement iatrogène 





- Cardiaque (radiothérapie, anthracycline) : insuffisance coronarienne, péricardite, cardiopathie 
- Hypothyroïdie (radiothérapie cervicale) 


S Non - Hypofertilité/stérilité (alkylants, rare avec le protocole ABVD) 
5 maligne - Fibrose pulmonaire (bléomycine, radiothérapie thoracique) 
lo - Infection 

> 

D 


- Carie dentaire 





- Myélodysplasie et leucémie aiguë 
Maligne - Lymphome malin non hodgkinien 
- Tumeur solide : sein (après radiothérapie), poumon, thyroïde... 
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LYMPHOME MALIN NON HODGKINIEN 





- Age médian au diagnostic = 65 ans, peut se voir chez le sujet jeune, légère prédominance masculine 
- 7 fois plus fréquent que le lymphome de Hodgkin 
- Augmentation d'incidence importante (+ 3,5%/an) inexpliquée, stabilisée actuellement 








- EBV : lymphome de Burkitt endémique (africain), lymphome de l’immunodéprimé 

- VIH : LNH agressif 

- VHC : lymphome de la zone marginale 

- HTLV1 : rétrovirus associé à un risque de leucémie/lymphomeT de l’adulte, principalement aux 
Caraïbes, au Japon, en Afrique centrale et de l'Est et en Amérique du Sud 

- HHV8 : lymphome des séreuses chez le VIH+ 


Infection virale 





- Helicobacter pylori : lymphome du MALT gastrique 
Infection - Rôle discuté : - Campylobacter jejuni et MALT du grêle 

bactérienne - Borrelia burgdorferi et MALT cutané 

- Chlamydia psittaci et MALT oculaire) 








- Déficit immunitaire : infection VIH, traitement immunosuppresseur, transplantation 
- Pathologie associée : leucémie lymphoïde chronique, lymphome de Hodgkin, maladie auto-immune 
- Facteur environnemental (suspecté) : pesticide, dioxine 





- Syndrome tumoral = ADP, splénomégalie, hépatomégalie : atteinte souvent disséminée, avec extension 
possible sans passer de proche en proche 

C | -Signes généraux : symptômes B, asthénie 

- Syndrome compressif (plus fréquent avec les LNH, notamment agressifs) : syndrome cave supérieur, occlusion 
digestive (lymphome de Burkitt), anurie, cholestase, insuffisance rénale obstructive, compression médullaire... 





- Indolent : lymphome folliculaire, de la zone marginale, lymphocytique, lympho-plasmocytaire 

- Intermédiaire : lymphome du manteau 

- Agressif : lymphome diffus à grandes cellules, majorité des lymphomesT (sauf lymphome T cutané : mycosis 
fongoïde (syndrome de Sézary), lymphome anaplasique cutané primitif) 

- Très agressif (urgence thérapeutique) : lymphome de Burkitt, lymphome lymphoblastique 


Type 





© 
5 
A 
[e] 
= 
D 
= 
Q 


Morphologie: - Architecture nodulaire: lymphome folliculaire, de la zone marginale ou du manteau 
- Architecture diffuse : autres lymphomes ou évolution diffuse d’une forme nodulaire 
- Taille cellulaire : petites cellules = indolent et grandes cellules = agressif 


Biopsie - Autres : contours nucléaires, cytoplasme 
PC ganglion- | Immunophénotypage : type B (CD20+) ou T (CD3+), marqueurs de différenciation lymphocytaire 
naire Cytogénétique ou biologie moléculaire (sur fragment congelé) : 


-t(14;18) ou Bcl-2 réarrangé = lymphome folliculaire 
-t(11;14) ou Bcl-1 réarrangé (cycline D1) = lymphome du manteau 
-t(8;14) ou variant (t(2:8) ou t(8:22), ou C-myc réarrangé = lymphome de Burkitt 











Immature | - Lymphome lymphoblastique B 





- Lymphome diffus à grandes cellules (35%) 
- Lymphome folliculaire (20%) 


Lymphome - Lymphome de la zone marginale : - Du MALT : tube digestif, poumon, glandes 
B lacrymales, thyroïde ou sein 
(85%) Mature - Splénique ou ganglionnaire 


- Lymphome du manteau 

- Lymphome lymphocytique 

- Lymphome de Burkitt 

- Lymphome lympho-plasmocytaire = maladie de Waldenström 





Immature | - Lymphome lymphoblastique T 





- Forme leucémique : leucémie/lymphome prolymphocytaire T, à cellules à grains, à 


Lymphome cellules NK ou leucémie/lymphome T de l'adulte (à HSV1) 
T - Forme ganglionnaire : lymphome T périphérique ++, lymphome T angio- 
(15%) Mature immunoblastique, lymphome anaplasique à grandes cellules 


- Forme extra-ganglionnaire : mycosis fongoïde (syndrome de Sézary), lymphome 
anaplasique cutané primitif, lymphome T sous-cutané type panniculite, lymphome T/NK 
extra-nodal type nasal, lymphome T avec entéropathie, lymphome T y6 hépato-splénique 
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Pronostic 


Cas particuliers 








- Les lymphomes de phénotype T sont généralement de plus mauvais pronostic 
- Index pronostique : IPI pour les lymphomes diffus à grandes cellules, FLIPI pour les lymphomes folliculaires 





Scores 








pronostiques 








= Index pronostique international : lymphomes diffus à grandes cellules 
- Age > 60 ans 
IPI - Stade Ill ou IV O FdR Très bon pronostic 95% de survie à 4 ans 

- Taux de LDH élevé 1-2 FdR Bon pronostic 80% de survie à 4 ans 
- Index de performance OMS > 2 3,4ou5FdR Mauvais pronostic 55% de survie à 4 ans 
- Atteinte > 2 sites extra-nodaux 
= Follicular Lymphoma International Pronostic Index : lÿmphomes folliculaires 
- Age > 60 ans 

ELIPI | -Stade Ill ou IV 0 ou 1 FdR Risque faible 90% de survie à 5 ans 
- Taux de LDH élevés 2 FdR Risque intermédiaire 75% de survie à 5 ans 
- > 4 atteintes nodales > 3 FdR Haut risque 50% de survie à 5 ans 
- Hb < 12 











- LNH indolent de faible masse tumorale : abstention thérapeutique avec surveillance 





Indication - LNH indolent de forte masse tumorale : chimiothérapie (R)CHOP 
- Lymphome agressif : chimiothérapie intensive + autogreffe de cellules souches 
- Chimiothérapie : protocole CHOP = cyclophosphamide + adriamycine (hydroxy-doxorubicine) + 
vincristine (Oncovin®) + prednisone 
Moyens - Rituximab associé de façon quasi-systématique en cas de lymphome B (protocole R-CHOP) 


thérapeutiques 


- Prophylaxie neuro-méningée par méthotrexate intrathécal : en cas de lymphome agressif 
- Risque de syndrome de lyse à la mise en route de la chimiothérapie, notamment pour les 
lymphomes agressifs (de Burkitt surtout) : traitement préventif, surveillance 

- Radiothérapie rarement utilisée : à visée symptomatique/palliative 





Evolution 


= Guérison exceptionnelle, survie médiane = 10 à 20 ans 
- Rechutes constantes, de plus en plus rapprochées 
- Transformation en lymphome agressif : risque = 3%/an 


Lymphome 
indolent 








Lymphome agressif | = 50% de guérison 





Lymphome de 
Burkitt 


= Lymphome développé aux dépens d’un lymphocyte immature, s’apparentant à la leucémie aiguë de 
Burkitt mais avec un envahissement médullaire < 20% 

- Forme endémique africaine = liée à EBV (> 95%) : jeune enfant, localisation maxillo-faciale surtout 
- Forme sporadique (pays occidentaux) : touche l’enfant ou l’adulte jeune, masse abdominale le plus 

souvent (avec risque occlusif), rarement associé à EBV 





-t(8 :14) ou variant t(2:8) ou t(8:22) et réarrangement de c-myc, ki67 élevé 
- Eviter la corticothérapie avant tout prélèvement histologique (gêne le diagnostic) 
- Envahissement médullaire et neuro-méningé fréquent : facteur pronostic 


Dg 





= À débuter en urgence : très chimiosensible 


- Risque élevé de syndrome de lyse (spontané ou sous traitement) 








Lymphome 
lympho- 
blastique T 


= Masse médiastinale importante avec prolifération blastique de type T, mais sans critère de 
leucémie aiguë lymphoblastique T au myélogramme 

- Manifestation : syndrome cave supérieur, épanchement pleural, épanchement péricardique... 
- TTT : identique à une LAL type T 





Maladie de 
Waldenström 


= Lymphome B lympho-plasmocytaire : infiltration lympho-plasmocytaire médullaire + sanguine, 
splénique et ganglionnaire, avec sécrétion d’une Ig monoclonale, généralement de type IgM 

- Syndrome tumoral : splénomégalie, ADP 

- Sans atteinte osseuse, ni hypercalcémie (#4 myélome) 

- Manifestation auto-immune : cryoglobulinémie, AHAI, PTI, neuropathie périphérique 
démyélinisantes (anti-MAG) 

- Ig monoclonal : hyperviscosité (Ig > 40 g/L), hypervolémie, hémorragie, amylose 
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ITEM 317 : MYELOME MULTIPLE 











Myélome multiple = maladie de Kahler : hémopathie maligne caractérisée par le développement d’un clone de plasmocytes 
tumoraux, envahissant la moelle hématopoïétique 

- 1% des cancers, 10% des hémopathies malignes, 4000 cas/an en France, âge moyen = 70 ans (très rare < 40 ans) 

- FdR : radiations ionisantes, pesticides, benzène, état pré-myélomateux (MGUS) 





- Forme habituelle : infiltration plasmocytaire médullaire + Ig monoclonales sériques et/ou urinaires + atteinte osseuse 





- Patient asymptomatique (20%) : exploration d’une / VS, d’une EPP anormale ou d’une protéinurie. 

- AEG, sans fièvre (en dehors des épisodes infectieux) 

- Douleurs osseuses (70%) : habituellement du squelette axial (rachis, côtes, bassin), d'apparition brutale 
- Autres manifestations osseuses : fracture pathologique, tuméfaction osseuse (plasmocytome) 

- Syndrome médullaire : anémie, moins fréquemment thrombopénie, neutropénie 

- Complication inaugurale : - Insuffisance rénale, hypercalcémie, complication osseuse ou infectieuse 


- Plus rarement : compression médullaire, syndrome d’hyperviscosité 


> Sans syndrome tumorale : sans splénomégalie, hépatomégalie ni ADP 





VS 


- VS très augmentée (100 mm) dans 85% des cas, parfois peu augmentée, voire normale (myélome 
multiple à chaînes légères, non excrétant ou cryoglobuline précipitant à basse température) 





NFS 


- Anémie normocytaire, normochrome, arégénérative : par infiltration plasmocytaire médullaire 
massive, insuffisance rénale, déficit relatif en EPO, cytokines anti-érythropoïétiques, hémodilution 
- Frottis sanguin : rouleaux érythrocytaires 

- Leucopénie et thrombopénie : rares, de mauvais pronostic (masse tumorale importante) 

- Plasmocytes circulant : exceptionnel au diagnostic (leucémie à plasmocyte : 2%) 





Anomalie 
Bio des 
protéines 


= 
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- Protidémie totale souvent élevée avec hypoalbuminémie 
- EPP : pic à base étroite (80%), correspondant à la présence d’une protéine monoclonale dans la 
zone des gammaglobulines (rarement en ß (IgA) ou a2), associé à une hypogammaglobulinémie 
> Absence de pic: - Myélome multiple à chaînes légères : hypogammaglobulinémie souvent sévère 
- Plus rarement myélome multiple non excrétant ou non sécrétant 
- Dosage pondéral des Ig (peu utile) : Z d’Ig monoclonales (IgG ou IgA) avec Y des autres classes 
- Immuno-fixation ou immunoélectrophorèse des protéines sériques (typage de l’Ig monoclonale 
pour sa chaîne lourde et légère) : - 65% d’isotype IgG - 15% à chaînes légères (K ou À) 
- 15% d'isotype IgA - 5% de variants rares 
> L'isotype de la protéine monoclonale ne se modifie pas en cours d'évolution (suivi inutile) 
- Dosage des chaînes légères libres du sérum : x (2/3 des cas), À (1/3 des cas) et ratio k/À 
- Electrophorèse et immuno-fixation des protéines urinaires de 24h : protéinurie à chaînes légères 
dans 90% des cas (ou protéinurie de Bence-Jones : précipite à 70°C et se redissout à ébullition) 
> La BU ne détecte pas les chaînes légères dans les urines 





Myélo- 
gramme 


= Nécessaire au diagnostic : infiltration médullaire plasmocytaire > 10% des éléments nucléés 
- Anomalies morphologiques = plasmocytes dystrophiques (non indispensable au diagnostic) : 
cytoplasme très basophile, noyau ovalaire excentré 

- Analyse cytogénétique des plasmocytes (caryotype, FISH) = pronostic : t(4 ;14), délétion 17p 
> Biopsie ostéomédullaire nécessaire en cas de myélogramme non contributif 





Bilan initial 





- Recherche de complications : bilan rénal (créatininémie et clairance de la créat), calcémie 
- Pronostic : B2-microglobuline ++, albuminémie, CRP, LDH 





Bilan 
osseux 


PC 








- Bilan radiologique standard : crâne (F + P), rachis complet (F + P), bassin (F), thorax (F + P), grils 
costaux, humérus et fémurs (F) et de tout site douloureux 

- IRM rachis + bassin, voire IRM corps entier : meilleur visualisation des lésions (si Rx normales) et 
des complications médullaires (épidurite, rupture du mur vertébral postérieur...) 

- Scanner non injecté : utile dans certains cas (risque fracturaire, IRM contre-indiqué...) 

> La scintigraphie osseuse n’a aucun intérêt (inhibition des ostéoblastes : aucune fixation) 





- Ostéoporose (ostéopénie), parfois isolée 

- Lésions ostéolytiques = géodes/lacunes « à l’emporte-pièce » (sans liseré de 
condensation périphérique) : prédominant dans les zones les plus hématopoïétiques 
(rachis, côtes, sternum, crâne, extrémités proximales des fémurs et des humérus) 

- Fractures, tassement vertébral en galette 

> Sans lésion osseuse en radiologie standard dans 10 à 20% des cas : lésion myélomateuse 
retrouvée à l’IRM dans 50% des cas 

> Reminéralisation rare sous traitement spécifique (même chez les bons répondeurs) 


Aspect des lésions 
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Myélome 
symptomatique 


- Critères CRAB : - Hypercalcémie > 2,75 mmol/L - Insuffisance rénale < 40 ml/min 
- Anémie < 10 g/L - Bone : 2 2 lésions osseuses 
- Ou 2 1 critère biologique : > 60% d'infiltration plasmocytaire médullaire ou ratio K/A > 100 





Myélome 


- Pic monoclonale > 30 g/L et/ou plasmocytes médullaires > 10%, sans atteinte d’organe 


indolent > Evolution vers un stade symptomatique avec un délai variable (jusqu’à plusieurs années) 





= Lésion ostéolytique plasmocytaire unique : souvent au niveau de la face, ou parfois atteinte 
extra-osseuse (VADS (nasopharynx, sinus...), de meilleur pronostic) 


Plasmocytome - Absence d'infiltration plasmocytaire médullaire des autres sites, Rx et IRM normales 





Y solitaire - Absence ou faible taux d’Ig monoclonale, sans hypogammaglobulinémie 

a - Traitement de choix : radiothérapie localisée et/ou exérèse chirurgicale 

Š > Evolution fréquente vers l'apparition de nouvelles lésions lytiques ou un myélome multiple 

(©) 

3 - Myélome multiple à chaîne légère isolée (15%) = hypogammaglobulinémie sans pic monoclonal 
> Selon (VS normale, sans hématies en rouleau) : atteinte rénale plus fréquente, pronostic plus péjoratif 
Le 


- Myélome multiple type IgD (2%) : de mauvais pronostic, souvent de type À 

- Myélome à Ig monoclonale précipitant à basse température (cryoglobuline) 

- Myélome non excrétant (Ig cytoplasmique) ou non sécrétant (sans production d'‘Ig) (2%) 
- Autre (exceptionnel) : myélome biclonal, myélome à IgM ou à IgE 


l’immunoglobuline 
monoclonale 





Myélome ostéo- 
condensant 


= Très rare : associé à une neuropathie sensitivo-motrice, diffuse et progressive, dans 30-50% des 
cas (pour 3% dans la forme habituelle du myélome multiple), voire un syndrome POEMS 





- Présentation proche d’une leucémie aiguë : anémie et thrombopénie sévère, plasmocytose 
sanguine > 2 G/L (ou 20% des leucocytes), hépatosplénomégalie, fièvre 
> Souvent à un stade tardif, de pronostic très péjoratif 


Leucémie à 
plasmocytes 








- Forme de mauvais pronostic : isotype IgA ou IgD, chaînes légères de type À, myélome à chaînes légères 

- Score pronostique ISS : - Stade 1 = $2-microglobuline < 3,5 mg/L, albumine > 35 g/L > survie médiane = 62 mois 
- Stade 2 = intermédiaire + survie médiane = 44 mois 
- Stade 3 = $2-microglobuline > 5,5 mg/L > survie médiante = 29 mois 



































$ - Score pronostic R-ISS : selon la B2-microglobulinémie, l’albuminémie, le caryotype et le taux de LDH 
O 
S Terrain - Age élevé ImU - Chimiorésistance 
à 
- B2-microglobulines élevée - Anomalie chromosomique : t(4;14) ou del(17p) 
Masse - Anémie/thrombopénie Malignité | - Albumine sérique basse 
tumorale | - Lésions lytiques étendues intrinsèque | - CRP et LDH élevés 
- Créatininémie élevée - Cytologie plasmoblastique 
Dee - Fracture pathologique, tassement vertébral avec risque de compression médullaire ou radiculaire 
- Hypercalcémie maligne 
= 50% des patients développent une insuffisance rénale (dont 20% au diagnostic) : multifactorielle 
- IRA avec protéinurie de chaînes légères d’Ig : néphropathie à cylindres myélomateux 
- Protéinurie glomérulaire à albumine : amylose AL ou syndrome de Randall 
Re ce - Tubulopathie proximale : syndrome de Fanconi (exceptionnel) 
- Hypercalcémie : IRA fonctionnelle sur hypercalcémie aiguë, néphrocalcinose 
> Indication de PBR : - Insuffisance rénale sans facteur déclenchant 
- Albuminurie > 1 g/j, en l’absence de lésion d’amylose/Randall en périphérie 
- Bilan lésionnel et évaluation de la réversibilité d’une tubulopathie myélomateuse 
(= 
S è Raa i ; l ne a 
5 Re = 1° cause de décès : immunodépression par hypogammaglobulinémie et/ou neutropénie 
2 - Principalement à CGP (pneumocoque) et BGN : septicémie, pneumopathie, méningite, urinaire, ORL... 
a 
ë Amylose = 5 à 15% des cas : dépôt de chaînes légères, le plus souvent À, constituant des structures fibrillaires 
AL - Atteinte : neuropathie périphérique, syndrome néphrotique, atteinte cardiaque, canal carpien... 
- Diagnostic : biopsie d’organe avec coloration au Rouge Congo ou étude immunohistochimique 
- Insuffisance médullaire par envahissement : anémie, plus rarement thrombopénie ou neutropénie 
Hémato- - Syndrome d’hyperviscosité (rare : pic très élevé, surtout IgA dimérique) : céphalées, vertiges, 
logique somnolence jusqu’au coma, hypoacousie, baisse d’acuité visuelle, syndrome hémorragique 
- Cryoglobulinémie de type 1 
- Syndrome myélodysplasique et leucémie : secondaire aux alkylants au long cours (rare : 2-3%) 
nes - Syndrome POEMS (surtout dans le myélome ostéocondensant) : Polyneuropathie périphérique, 
Organomégalie (hépatosplénomégalie), Endocrinienne (diabète, insuffisance surrénalienne), composant 
Monoclonal (MGUS, plasmocytome ou myélome) et Skin (dépilation, hyperpigmentation, œdème), 
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Tubulopathie 
myélomateuse 


= Néphropathie tubulo-interstitielle à cylindres myélomateux = complication rénale la plus 
fréquente du myélome : liée à la précipitation intra-tubulaire de chaînes légères d’Ig monoclonales 
- Plus fréquente en cas de myélome à chaînes légères et de myélomes à IgD 
- Facteurs favorisants : - Hypercalcémie 

- Déshydratation extracellulaire (toute cause) 

- Infections urinaires 

- Médicaments : - Néphrotoxique : aminosides, produit de contraste iodé... 

- Modifiant l’hémodynamique rénale : AINS, IEC, ARA2... 





- IRA : souvent sévère, isolée (sans hématurie, HTA ni œdème), volontiers révélatrice 

- Protéinurie : souvent à fort débit (> 2 g/j dans 50% des cas), essentiellement constituée de 
chaînes légères Ig avec discordance évocatrice entre la BU et le dosage pondérale 

- Dosage pondérale de protéinurie/24h + EPU : pic étroit de globulines, albumine < 10% 

> La présence d’une albuminurie > 1 g/j doit faire rechercher une autre cause 

- Immuno-fixation des protéines urinaires : chaînes légères monoclonales urinaires 

- Dosage des chaînes légères sériques : diagnostic peu probable si < 500 mg/L 




















> Non systématique si typique : IRA avec protéinurie de chaînes légères 
Dg >: - Suspicion de dépôts tissulaires de chaînes légères monoclonales (amylose 
© | AL Randall...) : si albuminurie > 1 g/j ou manifestations extra-rénales 
= évocatrices (après autre biopsie tissulaire négative : BGSA...) 
& | - Absence de facteur favorisant 
PBR - Cylindres obstruant la lumière des tubes distaux et collecteurs : poly- 
4 | chromatophiles après coloration au trichrome de Masson, traits de fracture 
dans le corps, avec réaction giganto-cellulaire de contact 
v - Altérations de l’épithélium tubulaire 
© | Fibrose interstitielle variable 
- IF : fixation d’Ac anti-chaîne légère (k ou À) au niveau des cylindres 
> Urgence médicale : limiter la précipitation urinaire des chaînes légères 
- Supprimer les facteurs favorisants : normovolémie, correction d’une hypercalcémie, arrêt 
des traitements favorisants... 
- Bicarbonates IV : maintien d’une diurèse abondante > 3L/24h et alcaline (pH urinaire > 7) 
m |: Hémodialyse en cas d’IRA mal tolérée ou de surcharge volémique + membrane de dialyse 


de haute perméabilité permettant une épuration des chaînes légères libres (Myre) 

- Chimiothérapie à débuter le plus précocement possible : dexaméthasone à forte dose par 
voie orale (N la synthèse des chaînes légères) + agents ne nécessitant pas d'adaptation 
rénale = bortézomib si insuffisance rénale, thalidomide voire cyclophosphamide 

> Amélioration significative de la fonction rénale dans 50% des cas, parfois lente 








Amylose AL 


= Dépôt extracellulaire de chaînes légères monoclonales (le plus souvent À) à 95%, et d’autres 
protéines (composant amyloïde P) à 5%, organisé en feuillets B-plissés formant des fibrilles 
- Complique une MGUS dans la majorité des cas et un myélome dans seulement < 20% des cas 








= Manifestation la plus fréquente de l’amylose AL : souvent révélatrice 

Signes - Protéinurie (albuminurie) constante + syndrome néphrotique dans 1/3 des cas 
rénaux - Insuffisance rénale dans 50% des cas, sans hématurie ni HTA 

- Augmentation de taille des reins malgré l’insuffisance rénale 





- Cardiaque : cardiomyopathie hypertrophique 





Signes : ae ; 2. dr. 

nn - Atteinte hépatique : hépatomégalie, cholestase anictérique 

ee - Neuropathie périphérique et neuropathie végétative 
- Signes évocateurs : macroglossie, hématomes périorbitaires... 

Dg > Non systématique, à éviter si le diagnostic est porté sur une biopsie d’un 
tissus plus accessible : glandes salivaires, graisse abdominale, intra-rectale. 
- Dépôts amyloïdes (> 2 colorations positives/3) : biréfringence vert-jaune en 
lumière polarisée après coloration rouge Congo, métachromasie au cristal violet 
et fluorescence à la thioflavine T 
PBR 


- Persistante après test au permanganate de potassium (z amylose AA) 

- Pouvant intéresser toutes les structures mais prédominant dans les glomérules 
- Initialement mésangiale, oblitère progressivement l’ensemble du floculus 

- Sans corrélation entre le débit de protéinurie et l'abondance des dépôts 

- IF : fixation d’Ac anti-chaîne légère monoclonale (le plus souvent lambda) 
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= Maladie des dépôts de chaînes d’Ig monoclonales (MIDD) : dépôts non amyloïdes d’Ig monoclonales, 
généralement de chaînes légères isolées (LCDD), plus rarement lourdes (HCDD) ou mixte (LHCDD) 

- Peut s’observer pour une prolifération plasmocytaire de faible masse ou un myélome de forte masse 
> Pronostic rénal péjoratif : évolution rapide vers l'insuffisance rénale terminale 





- Atteinte rénale constante et révélatrice : - Insuffisance rénale : de sévérité variable 
- Protéinurie glomérulaire ou syndrome néphrotique 
- Parfois : hématurie microscopique, HTA 

Dg | -Atteintes extra-rénales (30%, peu symptomatique) : hépatique, cardiaque, neurologique 


Syndrome 
de Randall 





- Atteinte tubulaire constante : épaississement des membranes basales tubulaires 
PBR | + Atteinte glomérulaire hétérogènes, jusqu’à la glomérulosclérose nodulaire 
- IF : dépôts de chaînes légères, souvent K, sur les membranes basales et mésangiale 











= Anomalies des transports tubulaires proximaux : très rare 
- MGUS (le plus souvent kappa) ou myélome, souvent de faible masse tumorale 
- Autres causes : génétique, traitement antirétroviraux 


Complication rénale 





- Glycosurie normoglycémique - Amino-acidurie généralisée 

- Hypo-uricémie par fuite urinaire - Acidose métabolique tubulaire proximale 
- Diabète phosphaté, ostéomalacie à long terme  - Hypokaliémie avec kaliurèse inadaptée 
Dg | -Insuffisance rénale lentement progressive (50%) 


Syndrome 
de Fanconi 





= Lésions des cellules tubulaires proximales (site de réabsorption des chaînes légères) 


PBR ; z A > 
- Cristaux de chaînes légères (le plus souvent xK) dans le compartiment endo-lysosomal 














- Alkylant : melphalan, cyclophosphamide 

- Corticoïdes : dexaméthasone 

- Immunomodulateur (IMiD, cible la protéine céréblon) (oral): thalidomide, lénalidomide, pomalidomide 
- Inhibiteurs du protéasome (IV ou SC) : bortézomib, carfilzomib 

> En cas d'insuffisance rénale : bortézomib à privilégier, thalidomide possible 





= Uniquement en cas de myélome multiple symptomatique (critère CRAB ou critères biologiques) 
-< 65 ans : - Traitement d’induction : bortézomib + thalidomide + dexaméthasone 

- Consolidation : melphalan à forte dose + autogreffe de cellules souches 

+ Traitement d'entretien par lénalidomide 
-> 65 ans (non éligible à l’autogreffe) : chimiothérapie conventionnelle par melphalan + 
dexaméthasone + thalidomide ou bortézomib 


Indication 


Anti- 
tumoral 





- Neuropathie périphérique 

- Neutropénie 

- Risque thromboembolique élevé : prévention par HBPM ou aspirine 
- Effet tératogène majeur : contraception obligatoire 


Thalidomide 


El 





- Neuropathie périphérique dose-dépendante (diminué par voie SC) 


Bortézomib pa 20. : 7 ; 
- Autres : thrombopénie, asthénie, troubles digestifs, hypotension 














Melphalan | - Myélodysplasie, alopécie, trouble des phanères, nausées/vomissements, mucite 





- Transfusions 


Anémie - EPO recombinante 





- Antibiothérapie précoce (en évitant les antibiotiques néphrotoxiques) 
Infection - Prévention : - Vaccination anti-pneumococcique et antigrippale 
- Immunoglobulines polyvalentes parfois utilisées 





- Biphosphonate au long cours : injection IV 1 fois/mois 


Atteinte osseuse : ` : ` ` 
- Supplémentation en vitamine D et calcium 





- Antalgique de palier adapté, en évitant les AINS 


Douleur osseuse e i aini Le . 2 ui à 2 2 
- Radiothérapie localisée sur un site douloureux malgré chimiothérapie 





Lésion à haut risque de = Fémur ou humérus : - Chirurgie préventive : enclouage centromédullaire 
fracture - Radiothérapie localisée 


TTT symptomatique 





= Urgence : IRM médullaire > avis neurochirurgical 
- Laminectomie décompressive + suivie d’une radiothérapie 
- Radiothérapie + dexaméthasone à forte posologie 


Epidurite ou compression 
médullaire 





Hypercalcémie = Urgence thérapeutique : hydratation, biphosphonate, corticoïdes 
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- Médiane de survie = 8 à 10 ans chez les patients < 65 ans, 5 à 6 ans chez les patients > 65 ans 
Réponse thérapeutique | - Définition : > 50% du taux d’Ig monoclonale sérique 
partielle et/ou ^ > 90% de l’excrétion urinaire des chaînes légères 
eos Réponse thérapeutique | - Normalisation de la plasmocytose médullaire 
sous complète - Disparition du composant monoclonal en immuno-fixation 
traitement = Diminution de l’activité proliférante de la tumeur : durée variable (12 à 
E Phase de plateau 18 mois), toujours suivie d’une rechute 
H A é 3 z 3 
> Arrêt de la chimiothérapie par alkylant 
Rechute - En moyenne 1 à 4 rechutes entre le diagnostic et le décès 
> Reprise de la chimiothérapie : réponses plus rares et plus courtes 
En 2" - 2°" autogreffe possible chez les patients éligibles 
intention - Daratumumab = Ac monoclonal anti-CD38 : si myélome réfractaire ou rechute 
Myélome - Abstention thérapeutique 


asymptomatique 





- Surveillance clinique et biologique rapprochée > traitement si symptomatique 








SYNDROME D’HYPERVISCOSITE SANGUINE 








= Altération de la fluidité sanguine ou plasmatique entraînant un défaut d’oxygénation tissulaire 

- Hyperviscosité sanguine = liée à hypergammaglobulinémie monoclonale ou polyclonale : myélome, Waldenström... 
- Hyperviscosité cellulaire = liée à une élévation des éléments figurés du sang : leucémie aiguë hyperleucocytaire 
(leucostase : LAM5 principalement), polyglobulie, LLC 





- Triade : - Saignement cutanéo-muqueux : épistaxis, gingivorragie, atteinte cutanée... 


- Troubles visuels : baisse d’acuité visuelle, diplopie 
- Manifestations neurologiques : céphalées, vertiges, acouphène, ataxie, chorée, déficit focal, voire 
trouble de la conscience, jusqu’au coma 


- Manifestation thrombotique 
- Autres manifestations : asthénie, faiblesse musculaire, insuffisance cardiaque à haut débit 
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- Anomalies biologiques : - VS sans syndrome inflammatoire 


- Hémodilution : fausse anémie, fausse hypoprotidémie 
- Frottis : rouleaux d’hématies 


- FO ++ : aspect très évocateurs avec vaisseaux dilatés, tortueux, hémorragies en flammèche et OVCR fréquente 
- Mesure de la viscosité sanguine (rarement réalisée) 








> Urgence thérapeutique : réduction rapide de la viscosité sanguine 
- Traitement étiologique 
- Eviter la déshydratation 
- Echange plasmatique en cas de signes neurologiques, saignement non contrôlé, de signes respiratoires ou de 
manifestation thrombotique 
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GAMMAPATHIE MONOCLONALE 





Gammapathie monoclonale = présence dans le sang d’une Ig ou partie d’Ig (surtout chaînes légères) monoclonales 





- Protéine non Ig : protéine de l’inflammation (haptoglobine. > a2), transferrine et fibrinogène (> B) 
- Hypergammaglobulinémie polyclonale : bande large 














= Gammapathie monoclonale de signification indéterminée : pic monoclonal < 30 g/L 
- Très fréquent : 1% de la population entre 60 et 70 ans, jusqu’à 10% des sujets âgés > 80 ans 
- Diagnostic d'élimination : bilan clinique et biologique normal et pic stable pendant 1 an 
MGUS j 7 P : : . 
Pe - Absence d igD ou de chaînes légères libres (presque toujours malin) | 
- Transformation maligne (myélome ou Waldenstrôm) dans 10% des cas : risque = 1%/an 
- Surveillance à vie tous les 6 mois/1 an : clinique et biologique (NFS, créatininémie, calcémie, EPS) 
Myélome = Infiltration plasmocytaire médullaire 
20% - Généralement IgG, IgA ou à chaînes légères 
= Lymphome lympho-plasmocytaire : Infiltration lympho-plasmocytaire 
- Ig monoclonale d’isotype M : pic en B ou en y-globulines 
- Syndrome tumoral : ADP, splénomégalie 
- Cytopénie 
Maladie de - Pathologie liée à l’IgM : - Hyperviscosité sanguine 

z Waldenström - Agglutinine froide 

à - Amylose 

E - Anémie auto-immune, thrombopénie auto-immune 

- Cryoglobuline 
- Neuropathie périphérique à anti-MAG 
- Amylose AL : dépôts de chaînes légères (habituellement À), primitive ou 2" àun myélome 
Maladies des | - Maladie des chaînes légères (syndrome de Randall) : dépôts non amyloïdes de chaînes légères 
dépôts (habituellement xK) avec atteinte rénale prédominante 

- Maladie des chaînes lourdes : synthèse incomplète de chaînes lourdes d’Ig, sans chaînes légères 








- Hémopathie maligne autre : surtout lymphoïde (leucémie lymphoïde chronique ou lymphome) 
- Cancer solide 

- Infection 

Autres | - Maladie auto-immune : Goujerot-Sjôgren… 

- Immunodépression 

- Hépatopathie 

- Cryoglobulinémie, maladie chronique des agglutinines froides 








- Recherche de symptôme biologique : NFS, créatininémie, calcémie (si IgG ou IgA), LDH (si IgM) 
- Caractérisation de la gammapathie monoclonale : immunoélectrophorèse des protéines sanguines, 


ère 








Ipil j B Re : 3 f ii oa 
pan dosage des chaînes légères, protéinurie/24h + immunoélectrophorèse des protéines urinaires 
> Eliminer un myélome multiple : symptomatique (critère CRAB) ou indolent (pic > 30 g/L) 
Risque Eie Type IgG Ratio K/A | = MGUS : - Aucun bilan complémentaire 
Pic monoclonal q Pic < 15 g/L normal - Suivi clinique et biologique tous les 6 mois 
< 30 g/L sans Risque Type IgA ou Ratiox/à | Bilan : - Myélogramme 
symptômes intermédiaire/ IgM oral - Rx osseuses, CRP, LDH, ß2-microglobuline 
élevé Pic > 15 g/L - Si bilan normal = MGUS : suivi clinico-biologique 




















> Critères HAS 2017 : avis spécialisé si IgG > 15 g/L, si IgA ou IgM > 10 g/L, chez le sujet < 60 ans ou si 7 du pic de 25% 
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ITEM 325 : TRANSFUSION SANGUINE 








Transfusion sanguine = administration d’un ou plusieurs produits sanguins, qualifiés de « labiles », de durée de conservation 
limitée : 500 000 patients/an en France, 2 500 000 PSL, distribués par PEFS 
- Provient de dons de sang ou de composés : don bénévole, volontaire et non rémunéré en France 





- Déleucocytation : limite le risque d’allo-immunisation HLA, de libération de produits inflammatoires (réactions 
frissons-hyperthermie), de transmission d'agents infectieux intracellulaires et de survenue réaction greffon vs hôte 

- Quantité variable de plasma résiduel : 20 à 30 mL pour un CGR, 100 mL pour un CP 

- Intègre, non altéré, avec date de péremption : tout aspect anormal doit conduire à retourner le PSL 

> Tous PSL standard délivré pour un patient doit impérativement être transfusé dans les 6h suivant la réception 

> La durée de vie des GR et plaquettes transfusés est divisée par 2 : 60 jours pour les GR, 3-4 jours pour les plaquettes 





= 40 g d’hémoglobine, sous un volume de 250 mL à 50-70% d’hématocrite, avec anticoagulant 
- Conservation jusqu’à 42 jours, entre 2 et 6°C 





- Groupe ABO et RH1 : obligatoire 
- Phénotypé RH-KEL1 (RH2-3-4-5 et KEL1) : - En cas d’Ac irrégulier contre un Ag RH ou KEL1 

- Chez la femme non ménopausée 

- Polytransfusé chronique ou groupe sanguin rare 
- Phénotypé étendu (Duffy, Kidd...) : en cas d’Ac irréguliers contre des Ag autres que RH-KEL 
- Compatibilité (test de compatibilité entre le sérum du receveur et les hématies du donneur) : 
en cas de RAI + ou antécédent de RAI + où recommandé si drépanocytose 
- CMV négatif (peu utile : risque évité par la déleucocytation) : en cas d’allogreffe de cellules 
souches, femme enceinte ou prématuré CMV- 


Qualification 





- Irradiation (inactivation des lymphocytes T) : en cas de déficit immunitaire congénital 
cellulaire, don dirigé intrafamilial, greffe de cellules souches hématopoïétiques, traitement par 
analogue de purine, pyrimidine (fludarabine...), sérum anti-lymphocytaire, certains Ac 
monoclonaux, ou immunosuppression T profonde (hors VIH) 

- Déplasmatisation (retrait des allergènes) : en cas d’antécédent de réaction transfusionnelle 
allergique mineure à répétition ou anaphylactique ou de déficit en IgA avec Ac anti-IgA 

- Préparation pédiatrique (4 poches issues d’un même donneur) : chez l’enfant < 10 kg 


Concentré 
de globules 
rouges 


Transformation 





= Dépend du taux d’hémoglobine et de la tolérance clinique 
+ 1 CGR (ou 3 ml/kg chez l'enfant) augmente le taux d’'Hb de 10 g/L et l’hématocrite de 2% 





- 7 g/dL : cas général en l’absence d'insuffisance coronaire aiguë 
Anémie aiguë | -8 à 9 g/dL : en présence d’antécédents cardiovasculaires 

(< 48h) - 10 g/dL : si mauvaise tolérance clinique, insuffisance coronarienne aiguë 
ou insuffisance cardiaque avérée ou béta-bloquée 
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Indication 





-6à 7 g/dL: en l'absence d’antécédent cardio-vasculaires 
- 8 g/dL : en cas d'insuffisance cardiaque ou coronarienne 
- 10 g/dL : si mauvaise tolérance clinique 


Anémie 
chronique 











Produits : - Mélanges de CP standard à partir de 5 à 6 donneurs = MOP : N allergie, moins coûteux 
- Don unique d’aphérèse plaquettaire = CPA : sélection du donneur non allo-immunisé HLA 
ou HLP (homme, femme nulligeste ou sans Ac anti-HLA) 
- Contient 3 à 16 unités thérapeutiques/CP : 1 unité = 0,5.10” plaquettes (50 G) 
- Conservation jusqu’à 5 jours, entre 20 et 24°C, sous agitation constante 
- Transformation : inactivation des pathogènes, déplasmatisation, irradiation 
- Posologie adaptée au poids : 1 unité par 7 à 10 kg chez l’adulte ou 5 kg chez l'enfant 
- Compatibilité ABO et RH si possible (ou suivi d’une administration d’Ig anti-D dans les 72h) 
- Compatibilité HLA/HPA : non nécessaire sauf cas particulier (immunisation anti-HLA ou HPA connue) 





Concentré 


plaquettaire -< 50 G/L : indication systématique 


Chirurgie | -< 80 G/L : en cas d’anesthésie péridurale 
- < 100 G/L : en neurochirurgie ou chirurgie ophtalmologique complexe 





Préventif : - < 10 G/L : en l'absence de facteur de risque 

Onco- - < 20 G/L : si fièvre, infection, HTA, mucite ou thrombopénie brutale 
hémato - < 50 G/L : si anticoagulant/antiagrégant, coagulopathie, geste invasif 
Curatif : signes hémorragiques (quelque soit la numération plaquettaire) 


Indication 











Contre- - Thrombopénie périphérique (hors urgence vitale) : hypersplénisme, PTI, post- 
indication | transfusionnel ou thrombocytopénique, thrombopénie médicamenteuse (dont TIH), MAT 
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Produits sanguins labiles 


Chaîne transfusionnelle 


Hémovigilance 








Plasma frais 
congelé 


- Issu d’aphérèse et non de sang total, conservation jusqu’à 1 an, à -25°C, décongelé avant délivrance 
- Sécurisé par une quarantaine de 60 jours (Se) ou par l’application d’un traitement de viro- 
atténuation (VA) par solvant-détergent (VA-SD) ou agent intercalant (Intercept®) 

- Contient : 0,7 Ul/ml de facteur VII, 2 g/L de fibrinogène, 0,7 Ul/ml de facteur V 

- Compatibilité ABO inversée 

> La perfusion d’un PFC augmente le TP de 2% 

















- Hémorragie modérée/contrôlée : 10 à 15 mL/kg + suivi bioclinique 
Syndrome - Choc hémorragique aigu, transfusion massive (> 5 CGR en 3h), hémorragie 
hémorragique | du post-partum : administration précoce des 3 types de PSL (CGR + CP + PFC) 
= et de fibrinogène en prévention d’une coagulopathie 
© 
$ - Chirurgie cardiaque : si saignement microvasculaire et TP < 40% 
E - CIVD : TP < 40% et hémorragie ou geste invasif 
T Autres - Neurochirurgie : TP < 50% et TC grave ou TP < 60% et pose de PIC 
indications - Microangiopathie (échange plasmatique) 
- Surdosage en AVK en absence de CCP dans l'urgence 
- Apport de facteur V, protéine S ou plasminogène 
- Insuffisance hépato-cellulaire chronique avec anomalie mineure de l’hémostase 
Non- en l’absence de saignement 
recommandation | - Insuffisance hépatique aiguë en l’absence de saignement et de geste invasif 


- Remplissage chez les brûlés 





- Déficit en IgA : contre-indication absolue 
Contre-indication | - Réaction allergique lors d’une transfusion de PFC : changement de type ou de lot 
- PFC-IA (traité par amotosalen) : nouveau-né ayant bénéficié d’une photothérapie 








- EFS = opérateur unique (avec le CTSA : Centre de transfusion sanguine des Armées) 





Prélèvement 


- Prélèvement du sang : généralement 450 à 500 mL de sang total par donneur 
- Don en aphérèse : prélèvement uniquement du plasma et de plaquettes + rarement de granulocytes 
- Conditions : âge > 18 ans et < 71 ans, poids > 50 kg, bonne santé, après un entretien avec un médecin 





Préparation 


= Traitement du don de sang dans les 24h (6 à 8h pour le PFC) : déleucocytation (filtrage des 
leucocytes : < 10°/L pour les CGR et CP, < 10*/L pour le PFC) + transformations secondaires 





Qualification 


- Immuno-hématologique : groupage ABO-Rh et Kell (+ autres groupes sanguins) des CGR et CPA, 
groupage ABO des PFC, et recherche d’Ac irréguliers (allo-immunisation) ou d’iso-Ac 
- Infectieuse : - Obligatoire : VIH 1 et 2, VHB et VHC, HTLV 1 et 2, syphilis 
+ En cas d’exposition : paludisme, maladie de Chagas 
- Optionnels : CMV, parvovirus B19, autres en cas d’épidémie (chikungunya, West Nile...) 
> Fenêtre biologique muette = entre la contamination et l’apparition des 1° marqueurs biologiques 
(12 jours pour le VIH1) : VHB = 1 cas/2 millions, VHC = 1 cas/15 millions, VIH = 1 cas/4 millions 














Contrôle de - Qualification et validation des automates de prélèvements et des dispositifs médicaux à usage unique 
qualité - Contrôle des PSL : quantité de fer et Hb, plaquettes, FVIII, fibrinogène, hémolyse, leucocytes... 
- Stock de PSL et envoi vers les sites de délivrance, les dépôts de sang, d’autres Etablissements de 
ETT transfusion sanguin (ETS), ou la Banque nationale de sang 
- Stock et envoi du plasma aux laboratoires (qui préparent les médicaments dérivés du sang) ou vers un 
ETS responsable de la préparation de PFC 
2. - Délivrance via les sites de délivrances territoriaux des ETS (80%) ou dépôts hospitaliers (20%) 
Délivrance ve ss 
- Traçabilité des délivrances de PSL 
= Fréquemment localisés dans les hôpitaux accueillant des urgences, maternité... : délivrance de CGR 
Dépôt sans délai, sans attente du résultat du groupage sanguin et de la RAI 
d'urgence - En l'absence de donnée immuno-hématologique : CGR de groupe O RH-1 ou RH1 (sauf chez les jeunes 
vital (DUV) | filles, femmes en âge de procréer ou patient polytransfusé), PFC de groupe AB 


> Contrôle d’une éventuelle immunisation post-transfusionnelle anti-RH1 si patient RH-1 





Organisation 


= Réseau de professionnels : local = établissement de soin et EFS, régional = ARS, et national = ANSM 
> Tout établissement de santé public ou privé qui transfuse doit désigner un correspondant officiel 
d’hémovigilance et une commission (CSTH (Comité de Sécurité Transfusionnelle Hospitalière), SCTH) 





Effet 
indésirable 





> Déclaration obligatoire au responsable local d'hémovigilance (établissement de santé ou EFS), par 
tout professionnel de santé, au plus tard dans les 8h 

- Gravité : 1 (non sévère) à 4 (décès) 

- Imputabilité : NE (non évaluable), O (exclue/improbable), 1 (possible), 2 (probable) ou 3 (certain) 
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= Conflit immunitaire entre les Ag des hématies transfusées et les Ac du plasma 





= Ac naturels ABO (IgM) : délai < 24h, toujours du à une erreur humaine 


Hémolyse - Frissons, hyperthermie, malaise, angoisse, agitation 
intra- - Nausées, vomissements, signes cutanés, douleurs, hémoglobinurie 
Réaction vasculaire - Hypotension, tachycardie, insuffisance respiratoire, CIVD, 
hémolytique aiguë hémorragies, oligo-anurie, insuffisance rénale (parfois définitive) 


> Décès dans quasiment 10% des cas 





= Ac immuns irréguliers = Rh ++, Kell, Duffy, Kidd (IgG) : en 3 à 21 jours 
- Asymptomatique le plus souvent 
- Hyperthermie, frissons, ictère voire inefficacité transfusionnelle 


Hémolyse 
intratissulaire 











Accidents immunologiques 


thrombopénique 
post-transfusion 


Incompatibilité = Système : HLA, HPA (Ag plaquettaire), NA (Ag leucocytaire) 
leuco- - Syndrome frisson-hyperthermie, inefficacité de la transfusion des CP 
plaquettaire - Prévention : sélection des CPA compatibles HLA/HPA (phénotypés) 
Purpura = Allo-immunisation anti-HPA1a d’un receveur HPA-1a négatif immunisé (grossesse, 


transfusion) avec tout PSL : destruction des plaquettes transfusées et du receveur 
- Thrombopénie aiguë après 8 à 10 jours > urgence : Ig IV, échange plasmatique 
- Prévention : sélection de PSL HPA-1a-neg 








Greffon vs hôte 


= Chez un receveur immunodéprimé : due aux lymphocytes T présent dans le PSL 

- GVH aigue (peau, foie, tube digestif) ou chronique (foie, manifestations auto-immunes...) 
- Prévention : irradiation des PSL (la déleucocytation est insuffisante) chez les sujets à 
risque (fœtus, nouveau-né, don dirigé intrafamilial, greffe de cellules souches) 








= RFNH : accumulation de cytokines (par lyse des leucocytes) lors du stockage du PSL 








a - Syndrome frisson-hyperthermie, au cours ou au décours de la transfusion (dans les < 4h) 
SE non - Bilan bactériologique et immunologique négatif 
hémolytique | _ TTT : antipyrétique si besoin 
= Interaction d’Ac du receveur avec des Ag du PSL et/ou inversement : tout PSL mais surtout CP 
Réaction - Urticaire, œdème de Quincke, bronchospasme, tachycardie, hypotension, choc anaphylactique 
allergique - Prévention : - Prémédication avant transfusion de CP : antihistaminique, corticoïdes 
- PSL déplasmatisé en cas d’antécédents allergiques à répétition ou grave 
= Présence de bactéries dans le PSL, le plus fréquemment cocci Gram+ : rare, plus fréquent avec les CP 
Infection - Dans les 24h : hyperthermie > 39°, frissons, tachycardie, hypotension, état de choc 
bactérienne | - Bio : - Hémoculture du patient et de tous les PSL de la série (même vides) 
transmise - Génotypage des souches si même germe identifié chez le patient et dans la poche 
par - Prévention : - Lors du don de sang : entretien médical, préparation des CPA et PFC 


transfusion 


- Vérifier l’aspect de la poche, ne pas l’utiliser en cas de fissure, respect du délai de 6h, 
ne pas reprendre une transfusion arrêtée, conserver les poches vides au moins 2h 





Autres 
maladies 
infectieuses 
transmissibles 


- Virus : VIH, VHC, VHB, EBV, parvovirus B19, VHA, herpesvirus ou nouveaux virus (West-Nile, 
dengue, virus des fièvres hémorragiques, chikungunya, SARS) 

- Parasite : paludisme (exceptionnel), Coxiella burnetii, T. cruzi, babesiose, trypanosomiase 

- Prions : nouveau variant de la maladie de Creutzfeld-Jakob 





OAP transfu- 
sionnel 


ère 


=1 cause de mortalité par transfusion 
- TACO (transfusion associated circulatory overload) = OAP de surcharge volémique : cardiogénique 
- TRALI (transfusion related acute lung injury) = OAP lésionnel inflammatoire = SDRA : immunitaire 











- HTA, sans hyperthermie 
- Biologie : BNP > 1000 et NT-pro-BNP > 4000 
OAP de - Echo cardiaque : FEVG < 45% avec dysfonction diastolique 
surcharge - TTT : diurétiques, vasodilatateurs 
- Prévention : - Patients à risque : > 70 ans, anémie chronique, HTA, cardiopathie 
(TACO) - Espacer les transfusions : d’au moins 3h ou sur 2 jours 
- Débit lent : 2 ml/kg/h (environ 2h, sans dépasser 3h) 
- Surveillance : 7 de PA > 30 mmHg ou PAS > 170 mmHg > signe d’alerte 
- Hyperthermie, sans signe de surcharge circulatoire (PA normale ou abaissée) 
OAP - Bio : leucopénie, BNP < 250, NT-pro-BNP < 1000 
lésionnel | -PC : PAPO < 18, échographie cardiaque normale, infiltrats bilatéraux à la Rx 
(TRALI) - TTT : oxygénothérapie, ventilation mécanique si besoin 
- Prévention : exclusion des donneurs avec Ac anti-HLA 
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Risques transfusionnels 


Prescrire une transfusion 








Hémo- 
sidérose 


= Surcharge en fer liée à la transfusion : en cas de transfusions précoces, rapprochées et chroniques 
(thalassémie, drépanocytose, syndrome myélodysplasie...) 
- Prévention par chélateur du fer 





Surcharge en 





= Chélation du calcium sanguin entraînant une hypocalcémie : paresthésie, tétanie... 











citrates - Traitement : gluconate de calcium 
> Arrêt immédiat de la transfusion en cas de signe clinique (même bénin) modifiant l’état initial du 
patient : hyperthermie, frissons, allergie, signes cardiorespiratoires, intolérance digestive, choc ou 
décompensation, hémorragie, douleur thoracique ou lombaire 
- Signalement immédiat à l’hémovigilance (EFS) : transmettre à l’EFS des prélèvements post- 
transfusionnels (1 tube sec, 1 ou 2 tubes EDTA), toutes les poches vides et cartes de contrôle ultime, 
CAT feuillet de traçabilité avec une lettre explicative 
devant un - Fièvre : antipyrétique 
effet TTT - Allergie : antihistaminique, corticoïdes voire adrénaline 
indésirable SImptomatique - Hémolyse intravasculaire aiguë : hyperhydratation, voire épuration extrarénale 
- OAP : diurétiques et vasodilatateurs si TACO, oxygénothérapie si TRALI 
- Infection bactérienne : antibiotique 
: : : - Patient : hémoculture si hyperthermie, groupage, RAI, test direct à l’antiglobuline, 
Bilan biologique , ie . : 
systématique bilan d’hémolyse, NFP, Ac anti-HLA, Ac anti-plaquettes 
- PSL : groupage, RAI, hémoculture si hyperthermie 











Prescription 


- Informer le patient : consentement obligatoire 
- Ordonnance pré-imprimée : date et heure, identification du patient, du médecin et de 
l'établissement, type, nombre, qualifications et transformation des produits, date et heure prévue de 
transfusion, renseignements clinique (taux ď’Hb, taux de plaquettes, poids + indication si PFC) 
- Joindre : - Résultats de groupages sanguin ou carte de groupe sanguin pour tout PSL 

- Résultat de RAI pour les CGR uniquement 

- Ou prélèvements permettant de réaliser le groupage et la RAI 








- 2 déterminations avec épreuve sérique (Ac) et globulaire (Ag) 
Groupage pa ui: 
? - Sur 2 prélèvements différents 
sanguin - Par 2 techniciens (ou 1 automate), avec 2 réactifs de lots différents 
- 2 étapes : dépistage (1h) > identification de l’Ac (1h) si dépistage positif 
RAI - Validité de 3 jours, possiblement étendue à 21 jours si RAI négative, en l’absence 
d’antécédent de transfusion, greffe ou grossesse dans les 6 mois précédents 








Contrôle pré- 
transfusionnel 


= Dans la chambre du patient : 

- Contrôle de concordance : identité du patient (identique à la prescription, la fiche de délivrance et 
aux documents immuno-hématologiques), groupe (identique sur la poche, la carte de groupe et la 
fiche de délivrance) et numéro de la poche et de la fiche de délivrance 

- Carte de contrôle ultime pré-transfusionnel = test de Beth-Vincent (pour les CGR) : vérifie la 
compatibilité immunologique entre le CGR et le patient + toute discordance interdit la transfusion 





Transfusion 


- Durée : 1h à 2h (10-15 mL/min) 
- Transfusion dans les 6h après réception 
+ Réchauffeur si transfusion massive ou Ac froids 


CGR 





- Durée : 20 à 30 minutes 


cE - Transfusion immédiate dès réception 





- Décongélation par l’EFS (30 minutes) + à anticiper en cas d'urgence 
- Durée : 10 à 20 minutes 
- Transfusion dans les 2h après réception 


PFC 








Urgence vitale 


- Urgence vitale immédiate : obtention des CGR la plus rapide possible > sans groupage ni RAI 
- Urgence vitale : obtention des CGR en < 30 minutes > avec groupage, sans RAI 

- Urgence relative : obtention des CGR en 2 à 3h > avec groupage et RAI 

> Prélever le groupage et RAI avant toute transfusion (risque de fausser le groupe sinon) 





Après la 
transfusion 





- Inscription de la nature et du nombre de PSL reçus dans le dossier transfusionnel du patient 
- Feuille de délivrance à retourner à l'établissement de transfusion (traçabilité) 

- RAI de contrôle entre 1 et 3 mois après la transfusion 

> Les sérologies pré- et post-transfusionnelles ne sont plus obligatoire depuis 2006 
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MEDICAMENTS DERIVÉS DU SANG 








= Dérivés de pools de plasma, subissant un fractionnement physico-chimique et une sécurisation infectieuse 

- Conservation longue (1 à 3 ans) 

- Statut de médicament : fabriqués par les Laboratoires français du fractionnement et des biotechnologies, selon des normes 
industrielles, délivrés par les pharmacies hospitalières, sous contrôle de la pharmacovigilance 





= Albumine à 4% iso-oncotique ou albumine à 20% hyper-oncotique 
- Indication : - Restauration et maintien du volume sanguin circulant en cas d’hypovolémie 





AIRE - Nouveau-né : prévention de l’ictère nucléaire, hypo-albuminémie profonde 
symptomatique, maladie congénitale de la bilirubine 
- Facteur VIII anti-hémophilique A - Complexe pro-thrombinique (PPSB) = facteurs II, VII, IX et X 
Fractions - Facteur IX anti-hémophilique B - Facteur VII 
- Facteur Willebrand - Facteur XI 
coagulantes - Fibrinogène - Facteur XIII 


> Les facteurs VII, VIII et IX peuvent aussi être obtenus par ingénierie recombinante 





= Par voie intraveineuse ou sous-cutanée 
- Déficit immunitaire humoral primitif ou secondaire (leucémie lymphoïde chronique, myélome, 





























ig allogreffe de cellules souches hématopoïétiques...) 
A PONSEIONES _ Immuno-modulation : purpura thrombopénique idiopathique, rétinochoroïdite de Birdshot, maladie 
3 de Kawasaki, polyradiculonévrite inflammatoire démyélinisante chronique 
- Ac anti-D : prévention de l’allo-immunisation anti-RhD lors de la grossesse ou en cas de transfusion 
d’un CP RH1 chez une patiente RH-1 
- Anti-VHB : prévention du risque infectieux chez l’hémodialysé, le nouveau-né de mère VHB+ ou en 
Ig spécifique | cas de contamination accidentelle chez sujet non immunisé 
- Anti-VZV 
- Antitétanique 
- Antirabique 
- Colle biologique issue du fibrinogène 
- Antithrombine III humaine 
Autres - Inhibiteur de la C1-estérase humaine 
- Protéine C humaine 
- ali-antitrypsine humaine... 
= Antigène à base de déterminants sucrés (selon la présence ou l'absence d’une enzyme 
Système | transférant le sucre sur une base protéique) : A (45%) > O (40%) > B (10%) > AB (5%) 
ABO - Ubiquitaire : retrouvé sur les GR, les GB, les plaquettes et les tissus 
- Iso-immunisation obligatoire (par voie digestive) contre les groupes non portés par les GR 
Globules 
rouges = Antigènes protidiques : 
nues - Rhésus D (RH1 ou RH-1) : selon la présence ou l'absence du gène nn 
OR Rhésus C/c (RH2 ou RH4) et E/e (RH3 ou RH5) : système de gènes antithétiques 
S - Autres systèmes : Kell (K/k ou KEL-1 et 2), Duffy (FY-1 et 2), Kidd (JK-1 ou 2), MNS 
2 > Allo-immunisation lors d’un contact antigénique : grossesse, transfusion, greffe... 
[e] 
o - Système HLA : immunisation généralement maternelle lors d’une grossesse (10% après 1 grossesse, 
2 25% après 3 grossesses, 33% après 4 grossesses) 
S - Système HPA : immunisation généralement chez la femme (mécanisme non connu), le plus souvent 
Plaquettes contre l’Ag HPA1a chez des femmes HPA1b/HPA1b (10%) 
- Système ABO : très peu représenté sur les plaquettes (sans conséquence transfusionnelle), mais réputé 
moins efficace en cas de non-compatibilité ABO 
- Système Rh : - Non représenté sur les plaquettes 
- Retrouvé sur les GR résiduels avec risque ď’allo-immunisation en cas d’incompatibilité Rh 
Plasma = Contient les Ac correspondant au système ABO absent chez le donneur : compatibilité inversée (un 
donneur de groupe O aura des Ac anti-A et anti-B, un donneur de groupe AB n'aura pas d’Ac) 
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ITEM 163 : ANOMALIES DU BILAN HEPATIQUE 





Anomalie du bilan hépatique = transaminases (ASAT/ALAT), GGT, PAL, 5-NT : / significative si > 2N 
- Aiguë si < 6 mois ou chronique si persistant > 6 mois 


Démarche diagnostique 








Cause principale 


- Hépatite aiguë virale 


Cause plus rare 
- Foie cardiaque aigu (après défaillance cardiovasculaire) 
- Ischémie hépatique aiguë : état de choc, coup de chaleur, 














Cytolyse - Hépatite médicamenteuse trouble du rythme 
aiguë - Migration lithiasique - Hépatite auto-immune en poussée 
- Stéatose micro-vésiculaire : alcoolique, médicamenteuse 
- Syndrome de Budd-Chiari 
- Maladie de Wilson 
one à - Chronicisation d’une cause aiguë 
- Hépatite virale B ou C | | | sn 3 A 
as Le - Maladie métabolique : dysthyroïdie, insuffisance surrénale, 
- Hépatite médicamenteuse SES Zoe Apt ; z 
Cytolyse Pa | diabète déséquilibré, maladie coeliaque 
k - Hépatite alcoolique : 
chronique - Parasitose 
- NASH 
A - Lymphome 
- Hémochromatose TAN 
- Amylose hépatique 
- Cirrhose biliaire primitive 
- Hépatite chronique (+ cirrhose) 
mie - Médicamenteuse - Infiltration hépatique : sarcoïdose, granulomatose, métastase 
T- Hépatite virale hépatique 
EE - Hépatite alcoolique | - Cholestase gravidique (physiologique) 
- Septicémie 
Cholestase - Alimentation parentérale totale 
= Dilatation des voies biliaires à l'échographie 
- Lithiase biliaire 
Extra- 5 : se 
Fa ~ Sténose des voies biliaires 
pa - Tumeur des voies biliaires : cholangiocarcinome ou tumeur bénigne 
- Compression extrinsèque : cancer de la tête du pancréas, ADP 








7 Isolée des 
GGT 





- Ethylisme chronique 
- Inducteur enzymatique : rifampicine, antiépileptique, griséofulvine, millepertuis, antirétroviraux 
- Corticoïdes 
- Stéatose 
- Cholestase débutante 





Syndrome de 
cytolyse sans 
signe de gravité 


= 7 modérée des transaminases < 5N, sans signe clinique de gravité : situation la plus fréquente, 
principalement par éthylisme chronique ou syndrome métabolique 





- RHD : perte de poids, diminuer la consommation d'alcool 





ère ; 
el Réévaluation du bilan hépatique à 3 mois 
= Si bilan hépatique anormal à 3 mois, ou d'emblée en cas de signe de maladie 
hépatique grave ou de comorbidité 
- Recherche d’hépatite virale : Ag HBs, Ac anti-HBc, Ac anti-VHC 
2" ace - Bilan lipidique, glycémie 


- Bilan martial : ferritinémie, CST 

- Bilan de sévérité d’une maladie hépatique : TP, albuminémie, plaquettes 
- Echographie hépatique 

- En 2™ intention : auto-Ac, al-antitrypsine, céruloplasmine 





Syndrome de 
cytolyse avec 
signes de gravité 


= Transaminases élevées > 5N, ictère, syndrome infectieux, encéphalopathie hépatique, ascite, 
œdème des membres inférieurs et/ou signe de maladie hépatique chronique 





- Bilan étiologique : recherche d’hépatite virale, alcoolique, médicamenteuse 











Sur foie échographie abdominale... 
sain - Bilan de sévérité : TP 
- En 2" intention : ponction-biopsie hépatique 
Sur foie - Recherche des causes de décompensation de cirrhose : sepsis, rupture de varice, 
cirrhotique | hépatite alcoolique aiguë, CHC... 
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- Hépatite cholestatique : évolution habituellement favorable 
- Hépatite cytolytique : tableau d’hépatite virale 
- Hépatite mixte : les plus fréquentes 





= Hépatite médicamenteuse prévisible par toxicité directe : mécanisme le plus 


Toxique 7 ; 
q fréquent, relation dose-effet 





Immuno- | = Hépatite médicamenteuse imprévisible par mécanisme immuno-allergique dirigé 
allergique | contre les métabolites hépatiques : non dose-dépendant 





- Arrêt du médicament en cause 
Hépatite CAT - Déclaration au centre de pharmacovigilance 
médicamenteuse - Attestation écrite de l'hépatite médicamenteuse + liste de médicaments proscrits 





= Toxicité prévisible : métabolite toxique (via le cytochrome P450) 
> Ne pas dépasser la dose de 4 g/j chez l’adulte (60 mg/kg/j) 





- Alcool (induction du P450) : / la toxicité du paracétamol chez l’alcoolique 
Para- EdR chronique (surtout les jours après une forte réduction ou un arrêt de l’alcool) 
cétamol -Jeun : / la toxicité par une déplétion en glutathion hépatique (rôle 


détoxificateur) et l'induction des voies produisant le métabolite toxique 





- N-acétylcystéine en urgence si suspicion d'intoxication au paracétamol, 


CAT : . i A en 
voire devant toute insuffisance hépatique aiguë grave 











= Généralement après plusieurs dizaines d'années de consommation d’alcool > 100 g/j 
- Ictère d’aggravation rapide, hépatomégalie sensible, fièvre modérée 

C - Ascite 

- Atrophie musculaire proximale 

+ Signes de cirrhose, encéphalopathie 





bilirubine > 100) 





g - Cytolyse hépatique prédominante sur les ASAT 

à se - Hyperleucocytose à PNN, / CRP 

F Hépatite Bio | - Bilan hépatique : 7 bilirubine, X TP 

Š alcoolique aiguë > Score de Maddrey : selon le TP et la bilirubine totale > grave si > 32 (TP < 50% et 
à 

G 

= 

Le 

aà 


- PBH si hépatite grave ou décompensation de cirrhose : ballonisation hépatocytaire à 


BG a ; Loi $ 
corps éosinophiles de Mallory, infiltrat à PNN, cholestase 





- Arrêt complet de l’alcool 
TIT | - Corticothérapie pendant 4 semaines en cas d’hépatite sévère confirmée à la PBH 
> Réponse au traitement évaluée par le score de Lille selon la bilirubinémie à J7 








= Stéatose hépatique non alcoolique : syndrome métabolique, dyslipidémie, diabète et obésité 
NASH - Stades histologiques : stéatose seule, stéato-hépatite sans puis avec fibrose, puis cirrhose 
- PEC étiologique : obésité, diabète, dyslipidémie... 





= Cholangite destructive chronique non suppurative : surtout chez la femme d’âge mûr 
- Souvent associé à d’autres MAI : dysthyroïdie, syndrome de Goujerot-Sjögren... 





e - Généralement asymptomatique, ou asthénie, prurit, xanthélasma 





- Cholestase biologique : 7 PAL, Z GGT, Z 5-NT + / légère des transaminases 
Bio | - A un stade plus avancé : / bilirubine, ascite, ictère, encéphalopathie 


Cirrhose biliaire 
- Présence d’Ac anti-mitochondriaux de type M2 














primitive 
pc - Ponction-biopsie hépatique : sauf si cholestase biologique, hypercholestérolémie, 7 IgM 
sériques et présence d’Ac anti-mitochondriaux de type M2 
- Acide ursodésoxycholique 
TIT | - Cholestyramine si prurit 
- Supplémentation en vitamine A, D, E et K en cas de stéatorrhée 
= Inflammation, fibrose et destruction progressive des voies biliaires intra- et extra-hépatiques, 
Cholangite jusqu’à la cirrhose biliaire : touche en majorité des hommes jeunes de 30 à 45 ans 
sclérosante - Associée dans 75% des cas à une RCH, ou plus rarement à une maladie de Crohn 
primitive - Cholangio-IRM : association de sténoses et dilatations des voies biliaires 





- Complication : cholangiocarcinome à long terme (10% des cas) 
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ITEM 163 : HÉPATITES VIRALES 


HEPATITE AIGUË 





Hépatite aiguë = anomalie du bilan hépatique évoluant sur < 6 mois 





- Virale : hépatite A, B (+ delta), C, E, herpesvirus (EBV, HSV, CMV, VZV), adénovirus, coxsackie, échovirus... 
- Migration lithiasique 





GE - Alcoolisation aiguë 

a - Médicamenteuse (toxique ou immuno-allergique) : chimiothérapie, thérapie ciblée, amiodarone, anticoagulant, 

È antibiotique, antirétroviral, isotrétinoïne, sulfamide, propylthiouracil, paracétamol, AINS, néfopam, ciclosporine, 

ë tacrolimus, azathioprine, méthotrexate, anti-TNFo, rituximab, antiépileptique, allopurinol... 

$ ne - Toxique : amanite phalloïde, solvant, hydrocarbure, benzène, métaux lourds, insecticide/pesticide 

(0) PER - Bactérienne : syphilis, tuberculose, brucellose, fièvre Q o. 
res - Maladie de Wilson - Thrombose vasculaire : thrombose porte, thrombose sus-hépatique 

- Hépatite auto-immune - Insuffisance cardiaque 











= 5 à 15 jours : - AEG avec syndrome grippal : fièvre, arthro-myalgie, frissons 

Phase pré- - Signes digestifs : douleurs abdominales de l’HCD, nausées, vomissements, diarrhée 
ictérique - Urticaire 

| + Triade de Caroli si céphalées + arthralgies + urticaire 





= 2 à 6 semaines : - Ictère cutanéo-muqueux cholestatique (avec urines foncées et selles décolorées) 
+ Prurit, hépatalgie 





Phase - Syndrome de Guillain-Barré 


ictérique Manifestations | - Purpura thrombopénique 
extra-hépatiques | - Aplasie médullaire 
- Anémie hémolytique 


- Péricardite 
- Epanchement pleural 
- Glomérulonéphrite extra-membraneuse 











= Chute du TP < 50% + encéphalopathie hépatique dans un délai < 15 jours après l’ictère 
- Virale (VHA, VHB + VHD ou VHE seulement chez la femme enceinte) ou non virale 
Hépatite - Facteur favorisant : âge, immunodéprimé, hépatotoxicité (alcool, médicament), co-infection VHB-VHD 
fulminante | - Signes d’encéphalopathie hépatique : confusion, somnolence, astérixis, jusqu’au coma 
- Risque de syndrome hémorragique (^ TP, N facteurs Il, V, VII et X et CIVD) 
> Hépatite sub-fulminante si survenue dans un délai > 15 jours après la phase ictérique 


Diagnostic d’hépatite virale 























- Echographie abdominale systématique : ADP du pédicule hépatique 
- Bilan hépatique : - ASAT/ALAT : cytolyse hépatique (habituellement importante > 10N, prédominant sur ALAT) 
- GGT, PAL, bilirubine : cholestase ictérique ou anictérique 
- TP : hépatite aiguë sévère si TP < 50% > dosage du facteur V 
- Recherche d’hépatite virale : VHA (IgM anti-VHA), VHB (Ag HBs, Ac anti-HBc et anti-HBs), VHC (Ac anti-VHC, ARN 
VHC), VHE (Ac anti-VHE, PCR VHE sanguine et des selles) + sérologie/PCR VZV, EBV, HSV, CMV 


PC 








- Echographie abdominale : migration lithiasique, thrombose hépatique/porte 
- Cytolyse hépatique prédominante sur les ASAT : hépatite alcoolique 











2 - En 2™ intention : - PBH : inutile si diagnostic sérologique d’hépatite virale 
- Recherche d’hépatite auto-immune : AAN, Ac anti-muscle lisse, anti-KLM, anti-SLA 
- Recherche d’une maladie de Wilson : céruloplasmine, cuprurie 
> En ambulatoire en l’absence de signe de gravité 
- TTT symptomatique : repos, sevrage alcoolique, éviction des traitements hépatotoxiques et neuro-sédatifs 
- Hépatite A/E : isolement entérique + vaccination des sujets contacts si hépatite A 
Mesures | - Hépatite B : dépistage d’autres IST et dépistage/traitement des partenaires 
associées | - Surveillance : clinique (signes d’encéphalopathie hépatique) + TP 2 fois/semaine 
> Déclaration obligatoire : hépatite aiguë A ou hépatite aiguë symptomatique B (notification seule) 
S - En cas d’hépatite B aiguë fulminante ou sub-fulminante : traitement antiviral (entécavir, ténofovir) 


Forme - Hospitalisation en soins intensifs à proximité d’un centre de transplantation hépatique en cas 
grave d’hépatite sévère (baisse du TP < 50%) 
- Transplantation hépatique en urgence en cas d’hépatite fulminante 





- VHB : disparition des IgM anti-HBc à 3 mois, apparition des Ac anti-HBs et disparition des Ag HBs à 6 mois 
- VHC : disparition de l’ARN viral à 6 mois, Ac anti-VHC + (pendant longtemps) 
- Si VHC + : traitement antiviral si persistance de l’ARN viral (PCR positive) > 3 mois 


Suivi 


- Asymptomatique dans la majorité des cas (80% des cas) ou pauci-symptomatique : asthénie isolée, forme anictérique 
VHB/VHC 
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HEPATITE B 





- Problème majeur de santé publique dans le monde : 2 milliards de personnes touchées, 350 millions de porteurs chroniques 
- Evolution vers une cirrhose dans 25% des cas, puis vers l’IHC et/ou le cancer hépatique : 1 million de mort/an 





- Virus à ADN de la famille des Hepadnavirus : gène S (protéine de l’enveloppe : Ag HBs), gène C (polypeptide : Ag HBc et 
HBe), gène P (ADN polymérase), gène X > détection possible de l’ADN viral dans le sérum (marqueur d'activité viral) 
- Formation d’un ADNccc circulaire, quiescent dans les hépatocytes : possible réactivation à distance 





- Transmission verticale (trans-plancentaire ou à l'accouchement) : mode principal en zone de haute 
endémie (prévalence > 8% : Asie du Sud-Est, Afrique subsaharienne, Chine, Amazonie) 

- Relation sexuelle (IST) 

- Contact avec du sang ou dérivé sanguin : acte médical, toxicomanie IV ou tatouage/piercing 

- Contact dans famille/collectivité (partage d'objets de toilettes ou par lésions cutanées) 


Conta- 
mination 


Virologie 





- Hépatite aiguë : 70% asymptomatique, 30% symptomatique, dont 1% fulminante 

- Guérison spontanée dans 90 à 95% des cas 

- Infection chronique (5-10% des cas) : - 70% d’hépatite chronique : cirrhose (20%), CHC (20%, 3-5%/an) 
- 30% de portage inactif 


Evolution 








- Incubation longue = 6 semaines à 4 mois 

- Z des symptômes et N du risque de chronicité avec l’âge : - A la naissance : asymptomatique, 90% de chronicité 

- Avant 5 ans : asymptomatique, 30% de chronicité à 4 ans 
- Après 5 ans : 30-50% symptomatique, 5-10% de chronicité 
- Diagnostic : contage (IST...), groupe à risque > sérologie : Ag HBs + IgM anti-HBc (primo-infection ou réactivation) 

- Guérison : séroconversion HBe (en 3 mois), puis séroconversion HBs (en 6 mois) 

- Hépatite B ancienne : disparition des Ac anti-HBe en 1-2 ans et anti-HBs en 10-20 ans > permet de dater l'infection 


Infection aiguë 








Ag HBs Ac anti-HBc | Ac anti-HBs Interprétation 





5 s = - Absence de contact 





- - + - Vaccination 





- + + - Infection ancienne guérie 





- Infection ancienne guérie > 10-20 ans (disparition des Ac anti-HBs) 


+ = P 
- Guérison en cours 





+ - - - Infection aiguë récente 





Diagnostic biologique 


+ + - - Infection aiguë ou chronique 




















+ + + - Séroconversion HBs en cours 





- Ag HBe et ADN VHB : marqueurs d'activité virale, utiles en cas d'infection VHB chronique 
> Virus mutant pré-C (70% des cas en France) = absence d’Ag HBe : sélectionné par l’immunité (Ac anti-HBe +) 





- 3 stades : - Tolérance immunitaire = très forte réplication virale (ADN VHB > 10°) avec faible réponse immunitaire : 
principalement en cas d'infection du nouveau-né ou dans l'enfance > aucune indication de traitement 
- Hépatite chronique = réplication virale faible/modérée avec forte réponse immunitaire > fibrose 
- Portage inactif = faible réplication virale, sans activité immunitaire > guérison ou réactivation, sans 
aggravation de la fibrose : par séroconversion HBe (10%/an), quelques mois/années après l'infection 
- Disparition spontanée de l’Ag HBs rare et tardive (1%/an) : séroconversion Ac anti-HBs + > guérison 
> Evolution le plus souvent lente, silencieuse, avec découverte fréquente au stade de cirrhose ou de complication 
> Tant que l’Ac anti-HBs n’est pas présent : risque de réactivation en cas d'immunodépression (hépatite occulte) 





- Transaminases normales = Risque de cirrhose faible 
Portage inactif | - Séroconversion HBe : Ag HBe -, Ac anti-HBe + | - Aucun traitement 
- ADN VHB faible < 2000 Ul/ml - DD : virus mutant pré-C en rémission transitoire 











> 1 critère : - Cytolyse hépatique 
Hépatite active - Ag HBe positif (si virus sauvage) 
- ADN VHB élevé > 2000 Ul/mL 


= Progression de l'infection 
- Cytolyse et réplication variable dans le temps 


Infection chronique 











- PBH indiquée si cytolyse > N et ADN VHB > 2000 ou suspicion de fibrose : infiltrat inflammatoire portal, plutôt 
lymphocytaire, nécrose hépatocytaire (activité) péri-portale, focale, confluente ou en pont, avec hépatocytes en 
«verre dépoli » spécifique du VHB (accumulation d’Ag HBs), Ag HBs en IHC, évoluant vers la fibrose puis cirrhose 





- AO = aucune 

- A1 = minime 

- A2 = modérée 
- A3 = élevée 


- FO = aucune - F3 = fibrose septale sans cirrhose 
- F1 = fibrose portale sans septa - F4 = cirrhose 
- F2 = fibrose portale, rares septa 


Sévérité 


Score 
Métavir 


Activité 
Fibrose 


= Définition biologique : Ag HBs+ persistant > 6 mois 
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- Cirrhose : complique 20% des hépatites chroniques 

- Carcinome hépato-cellulaire (possible même en l’absence de cirrhose) 
Complication | - Périartérite noueuse 

- Glomérulonéphrite extra-membraneuse 

- Lésions cutanées 





























Mesures - Réduire les facteurs aggravants : médicaments, syndrome métabolique, alcool, vaccin VHA 
associées - ALD avec PEC 100% 
- Transaminases élevées > 2N et réplication active avec ADN VHB > 2000 et 
fibrose hépatique > F2 et/ou activité > A2 à la PBH 
Mecque > Ou en cas de mutant pré-core : ADN VHB > 2000 et ALAT fluctuantes 
= - D'emblée sans PBH si transaminases > 2N et réplication intense avec ADN 
S VHB > 20 000 
z - Cirrhose (quelque soit la charge virale) 
L = - Antécédent familial de carcinome hépato-cellulaire 
z Extra- - Mise sous traitement immunosuppresseur 
2 hépatique - Atteinte extra-hépatique liée au VHB (périartérite noueuse...) 
S - Femme enceinte si ADN VHB > 5 log (10°) au dernier trimestre 
z Traitement = Traitement antiviral et immuno-modulateur : vise à obtenir une réponse 
E r médical virologique prolongée après arrêt du traitement, d'indication rare 
E 2 - Injection sous-cutané 1 fois/semaine pendant 1 an 
Interféron a : À Ur 
on - CI : cirrhose, virus mutant (inefficace), grossesse 
pégylé - El fréquents : asthénie invalidante, amaigrissement, syndrome pseudo- 
grippal, dysthyroïdie, syndrome dépressif avec risque suicidaire, 
cytopénie (neutropénie, thrombopénie) 
= Entecavir (nucléosidique) ou ténofovir (nucléotidique) = antiviral : vise 
Analogue une viro-suppression stable dans le temps, sans rémission prolongée 
nucléosidique ou | - En 2™ intention ou si Ag HBe -, au long cours (guérison exceptionnelle) 
nucléotidique - El : tubulopathie proximale (ténofovir), musculaire (entécavir) 
- Grossesse : ténofovir utilisable, entécavir contre-indiqué 
- Charge virale à 3 mois (efficacité) puis tous les 6 mois 
à - Ac anti-HBe, AgHBs tous les 12 mois : possible arrêt si disparition de l’Ag HBs 
Surveillance ONE z i | | 
- Echographie hépatique + aFP systématique : - Tous les 6 mois au stade de cirrhose 
- Tous les 2 ans en l’absence de cirrhose 











= Déterminant HBs ou HBs (+) pré-S2, produit par génie génétique : 2 injections à 1 mois d'intervalle puis 
rappel à 6 mois > 95% d'efficacité 

- Nourrisson : recommandé pour tous nourrisson, rattrapage possible dans l’enfance/pré-adolescence 

> Vaccination d'emblée dès la naissance si mère porteuse de l’Ag HBs 

Vaccin - Professionnels de santé médicaux et paramédicaux 

- Sujet à risque : toxicomanie IV ou per-nasale, adepte du tatouage ou piercing, personne en contact 
avec un sujet porteur de l’Ag HBs, infection VIH, infection VHC, hémodialyse chronique, transfusions 
itératives, structure accueillant des handicapés mentaux, partenaires sexuels multiples, IST récente, 
voyageur en pays de forte endémie, détenus, candidats à une greffe 


Prévention 





- Dépistage systématique du portage de l’Ag HBs chez les femmes enceintes 
Autres - Sérothérapie anti-VHB (IgG anti-HBs) : contage chez un sujet non vacciné (entourage familial, nouveau- 
né d’une mère porteuse, personne victime d’une inoculation accidentelle) 














HEPATITE D 





Virus delta : virus à ARN circulaire simple brin : défectif, dépendant du VHB pour sa multiplication 
- Population à risque : toxicomanie IV ou bassin méditerranéen, en Europe de l'Est, en Afrique noire et en Amérique du Sud 
- Recherche systématique d'infection VHD chez les patients VHB+ 





- Co-infection (infection simultanée avec le VHB) : Z le risque d’hépatite fulminante (5%) et de passage à la chronicité 
- Surinfection (infection VHD chez un patient VHB chronique) : / le risque de cirrhose 

- Marqueurs (systématique si VHB+) : Ac anti-delta (diagnostic), ARN VHD (persistance virale) 

- TTT : interféron pégylé pendant au moins 1 an si réplication virale attestée 

> Guérison quasi-systématique en cas de co-infection VHB-VHD, rare en cas de surinfection 


Infection 
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HEPATITE C 





















































VHC : 20% des hépatites aiguës, 70% des hépatites chroniques, infection chronique chez 3% de la population mondiale 
Virus enveloppé à ARN simple brin, famille des Flavivirus : forte variabilité génomique, 6 génotypes (1, 2, 3, 4 en France) 
- Transmission parentérale ++ : transfusion sanguine < 1992, drogue IV ou sniffée, tatouage, acupuncture, 
v Conta- atcd de soins hospitaliers lourds (dialyse, transplantation...), personnes exposées au sang, proche porteur 
S mination | - Transmission materno-fœtale 
È - Transmission exceptionnellement sexuelle (rapport pendant les règles, co-infection VIH/VHC) 
- Infection : chronique dans 75 à 85% des cas ou clairance de l’ARN VHC dans 15 à 25% des cas 
Evolution | - Cirrhose : dans 10 à 20% des cas en 20 ans, 50% de survie à 2 ans au stade de cirrhose décompensée 
- Carcinome hépato-cellulaire : 1-3%/an au stade de cirrhose uniquement 
- Incubation : 7 à 8 semaines en moyenne, de 2 à 26 semaines 
E - Asymptomatique dans la majorité des cas (80%) ou symptômes non spécifiques : fatigue, nausées, douleur de 
©] l'hypochondre droit, puis ictère, exceptionnellement hépatite aiguë sévère 
| - Marqueurs : - 1° marqueur : ARN viral (détectable dès la 1° semaine de contamination) 
z - Ac anti-VHC détectables au stade aigu de l'hépatite (ou plus tardivement) dès 12 semaines après contage 
S - Pic d'élévation des transaminases (souvent > 10N) à l'apparition des symptômes 
D. | - Guérison (20%) : normalisation des transaminases, ARN viral indétectable, Ac anti-VHC+ (pendant longtemps) 
- Chronicité (80%) = ARN viral détectable avec transaminases normales ou / modérée 
= Définition biologique : Ac anti-VHC+ et ARN VHC détectable pendant > 6 mois 
- Asymptomatique dans la grande majorité des cas, ou asthénie chronique 
- Transaminases : normales ou augmentées, avec fluctuation dans le temps 
- Génotypage du VHC : si indication de traitement 
= Chez le malade sans comorbidité : bonne différentiation entre les patients ayant une 
Méthode fibrose minime (F0-F1) ou une fibrose sévère (F3-F4) 
non invasive | - Biomarqueurs : FibroTest®, FibroMètre® 
- Mesure de l’élasticité hépatique par ultrasons : FibroScan® 
Sévérité 
= PBH indiquée en cas de comorbidité (alcoolisme, VHB...) ou de résultat intermédiaire 
Méthode ou non concordant des marqueurs non invasifs : score Métavir 
invasive - Lésions caractéristiques du VHC : inflammation des canaux biliaires, granulomes 
épithélioïdes, nodules lymphoïdes dans les espaces portes, stéatose associée 
- Cirrhose, avec risque de carcinome hépatocellulaire (jamais sans cirrhose) 
- À tout stade : - Cryoglobulinémie 
ne - Maladie auto-immune : vascularite, hépatite auto-immune, dysthyroïdie 
Complication > D as és ne 
- Glomérulonéphrite membrano-proliférative type II 
Š - Cutanée : porphyrie cutanée tardive, lichen plan 
S - Risque augmenté de lymphome non hodgkinien 
LL 
5 Mesures - Réduire les facteurs aggravants : médicaments, syndrome métabolique, alcool 
2 générales - Vaccination anti-VHA et anti-VHB 
O 
S - Fibrose hépatique significatif : F2, F3 ou F4 
a AOA - Manifestation extra-hépatique symptomatique (cryoglobulinémie, vascularite, asthénie) 
de - Avant et après transplantation hépatique 
: - Personne à risque de transmission : toxicomanie, homosexuel masculin avec pratiques à risque, 
traitement : ; A , 
co-infection VIH, femme en âge de procréer 
> Extension recommandée à tous les patients VHC+ (sauf espérance de vie limitée) 
= Interféron a pégylé + ribavirine + antiviral direct pour le génotype 
TIT - Traitement prolongé pendant 6 à 12 mois 
- 50% de réponse virologique soutenue 
- Effets indésirables fréquents et souvent mal tolérés 
s - Syndrome pseudo-grippal : fièvre, arthralgie, céphalées, frissons 
Ancien Ias ; ; ; S ipei 
; - Troubles psychiatriques : dépression (10%), risque suicidaire 
traitement 7 . re S 
Interféron | > Poursuite + antidépresseur à discuter 
EI - Autres : hypo-/hyperthyroïdie, thrombopénie, neutropénie 
- Contre-indiqué pendant la grossesse 
A CU) | Anémie : suivi de la NFS 1 fois/mois, possible prescription d’EPO 
- Tératogène : contre-indiqué si grossesse, contraception obligatoire 
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= Antiviraux directs : - Inhibiteur de NS3 (protéase) -prévir : siméprévir 
- Inhibiteur de NS5A —asvir : daclatasvir, ledipasvir 
- Inhibiteur de NS5B (ARN polymérase) = analogue nucléosidique ou 
nucléotidique -buvir : sofosbuvir 
- Combinaison de plusieurs antiviraux directs + ribavirine 


Nouveau - Interféron pégylé : indication très restreinte (génotype 3 en cas d’échec des antiviraux) 
traitement | - Efficacité et choix variable selon le génotype du VHC, les anciens traitements par antiviraux 
antiviral directs ou la présence d’une cirrhose compensée ou décompensée 


- Guérison généralement en 12 à 24 semaines de traitement 

- Objectif : réponse virologique soutenue = ARN VHC indétectable 12 semaines après le TTT 

- Echec thérapeutique (5%) : échappement pendant le traitement, rechute virologique (dans les 
12 semaines) ou réinfection (> 12 semaines) 

- Coût élevé (20 à 30 000 euros) : chaque indication doit être validée en RCP 
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- Efficacité : ARN virale sous traitement et à 3 mois 

- En l'absence de traitement : - Méthode non invasive d’évaluation de la fibrose 1 fois/an 
- Suivi de la charge virale (ARN VHC) non nécessaire 

- Echographie abdominale + aFP tous les 6 mois au stade de cirrhose uniquement 


Surveillance 

















HEPATITE A 





VHA = virus à ARN, du genre Hepatovirus : cause fréquente d’hépatite aiguë, non directement cytopathogène 
- Habituellement au cours de l’enfance ou chez l’adulte jeune + épidémies en collectivité 

- Transmission par voie féco-orale (eau contaminée surtout), principalement dans les pays en développement 
- Transmission sexuelle : relations sexuelles entres hommes 

- Virémie faible et brève, avec élimination des particules virales dans les selles pendant 10 jours 





- Incubation courte : 2 à 4 semaines 
- Hépatite aiguë : le plus souvent asymptomatique et bénigne, parfois symptomatique, forme fulminante exceptionnelle 
- Diagnostic : - IgM anti-VHA (ELISA) : apparition rapide 
- IgG anti-VHA : persistant (immunité à long terme) 
- Aucun risque d'infection chronique à VHA 
> Maladie à déclaration obligatoire 


Infection 





= Vaccin vivant inactivé : recommandé aux voyageurs en zone d’endémie, militaires, personnes travaillant sur la 


Vaccin a ; : g NE 
chaîne alimentaire, en crèche, en institution, homme ayant des rapports sexuels avec des hommes 








HEPATITE E 





VHE = virus à ARN : responsable d’hépatites aiguës épidémiques ou sporadiques 

- Transmission par voie féco-orale (eau contaminée surtout), principalement dans les pays en voie de développement 
- Transmission par ingestion de viande contaminée (zoonose) dans les pays industrialisés 

- Réservoir : environnement, homme porteur asymptomatique, animal (élevage de porcs, sangliers, cervidés...) 





- Incubation : 15 à 75 jours 
- Hépatite aiguë : fréquemment asymptomatique ou pauci-symptomatique, sans risque d’hépatite fulminante (sauf chez 
la femme enceinte, surtout au 3°" trimestre = 20%) 
- Diagnostic : - ARN VHE = méthode de référence : dans le sérum ou dans les selles 
- Ac anti-VHE : IgM (peu sensibles, très spécifiques) et IgG 
- Guérison sans séquelle en 1 mois 
- Forme chronique avec virémie persistante (exceptionnelle) : uniquement chez le malade immunodéprimé 


Infection 
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ITEM 197 : TRANSPLANTATION HEPATIQUE 





- En France : > 1000 transplantations hépatiques/an > 80% de survie à 1 an, 65% de survie à 5 ans 


Chirurgie 


Aspect médico-légal 
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Préparation 


- Exérèse du foie natif : phase délicate (surtout en cas d’hypertension portale), très hémorragique 
- Préparation du greffon hépatique : sites d’anastomoses vasculaires et biliaires 
+ Anastomose porto-cave temporaire : Y les effets de la phase d’anhépatie 








- Foie entier (la plus utilisée) : transplantation du foie entier en position orthotopique après exérèse du 
foie natif avec anastomose cave, porte, artérielle hépatique et biliaire (cholédocienne ou digestive) 





Greffe r | . . 3 | 
- Foie partagé : partage du foie en 2 parties fonctionnelles + lobe droit pour un adulte et lobe gauche 
pour un enfant 

Regies - Super-urgence : hépatite fulminante, maladie suraiguë de Wilson, risque vital dans les 8 jours suivant 


d'attribution 
des greffons 


- Bi-greffe : poumon-foie, rein-poumon... 
- Liste d’attente sans urgence : selon le score MELD, le délai d'inscription sur liste d'attente, la présence 
ou non d’un CHC et la distance géographique entre le donneur et le receveur 





Choix du 
donneur 


- Donneur cadavérique (mort encéphalique) : non cirrhotique, stéatose macro-vésiculaire < 60% 

> Transplantation possible en cas de donneur hépatite B ou C guérie, avec consentement du receveur 
- Donneur vivant (5% des transplantations hépatiques) : nécessite un poids du greffon 2 1% poids du 
receveur, réservé aux centres experts (risques de morbi-mortalité non négligeable pour le donneur) 





- Cirrhose Child C 
- Cirrhose Child B avec ascite réfractaire, infection du liquide d’ascite ou encéphalopathie hépatique 
- Hépatite fulminante sans amélioration sous traitement médical 























= 1° indication de transplantation hépatique (30% des cas) 
- Bilan pré-greffe attentif : recherche de lésions liées à alcoolisme (ORL...) 
Alcool - Sevrage alcoolique complet depuis > 6 mois avant inscription sur liste d’atteinte : ne 
constitue plus une contre-indication formelle 
> Taux de rechute après greffe = 25% 
Insuffisance 
hépatique = 2°" indication de transplantation hépatique 
Hépatite C - Eradication du VHC avant transplantation : la persistance d’une infection VHC 
résistant au traitement n’est pas une contre-indication 
> Risque de réinfection du greffon quasi-systématique 
- Eradication du VHB avant transplantation : négativation virale obligatoire 
Hépatite B - Pendant et après transplantation : Ig anti-HBs à fortes doses à vie 
> Très bon résultat après transplantation : taux de réinfection < 10% à 5 ans 
> Une co-infection VIH ne contre-indique pas la greffe si l'infection est contrôlée 
Cane = 15% des indications de transplantation hépatique (en augmentation) 
Fe - Indication préférentielle = critères de Milan :1 nodule <5cmou2 ou 3 nodules < 3 cm 
E - Contre-indication : maladie extra-hépatique, envahissement vasculaire macroscopique 
- Privilégier une méthode alternative (résection chirurgicale...) en cas de nodule unique < 2 cm 
AE - Hépatoblastome, métastase de tumeur endocrine : transplantation hépatique possible 
ete - Métastase de cancer colorectal, cholangiocarcinome, tumeur endocrine pancréatique : 


transplantation hépatique non indiquée 





Hypertension 


- Hémorragies digestives répétées après échec de traitements médicaux et/ou endoscopiques 
- Ascite réfractaire 











portale - Syndrome hépato-rénal (sans greffe rénale associée : N après transplantation hépatique) 
- Ascite pleurale 
Maladie = Atrésie des voies biliaires (chez l'enfant), cholangite sclérosante primitive, cirrhose biliaire primitive 
cholestatique | - Indication : ictère, angiocholites à répétition, AEG, CHC, cirrhose, cholangiocarcinome limité 
Maladie - Hémochromatose, maladie de Wilson, déficit en a1-anti-trypsine, maladie de Gauche : indication 
génétique possible de transplantation hépatique en cas d’insuffisance hépatique 





- Age physiologique > 65 ans : contre-indication relative 
- Comorbidité majeure : HTAP... 

- Cancer évolutif : MT, ADP, envahissement vasculaire 

- Troubles psychiatriques et sociaux 


- Absence de sevrage alcoolique 

- Réplication virale B active lors de la transplantation 
- Processus infectieux évolutif 

> Une infection VIH contrôlée n’est pas une CI 
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Bilan pré-greffe 
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- Bilan hépatique biologique : ASAT, ALAT, GGT, PAL, bilirubine 





Bilan - Echographie hépatique 
hépatique - Angio-TDM/IRM ou artériographie : exploration du système porte et artériel hépatique 
- Bili-IRM : exploration de l’arbre biliaire 
- ABO-Rh 
pre Groupage ABO 


> La compatibilité HLA n’est pas nécessaire pour une transplantation hépatique 





Etat général 


- ETT, EFR, panoramique dentaire, consultation pré-anesthésique 





= Fréquente lors des 1” jours : reperfusion du greffon 


Dysfonction f à 
rimaire du - Insuffisance hépato-cellulaire 
j - Risque de non-fonction du greffon : reprise fonctionnelle insuffisante du 
greffon 


greffon, incompatible avec la vie > re-transplantation en urgence 





= Thrombose la plus fréquente (4-8% des cas) : < 2 semaines post-opératoire 
- A évoquer : fièvre, hémoculture positive, insuffisance hépatique aiguë, 




















Complication var ; À 
í p i Thrombose de complication biliaire (sténose ou fistule) 

chirurgicale a A : i TER j i . | 

l'artère hépatique | - Diagnostic : échographie-Doppler, angio-TDM, angiographie 
> Risque de cholangite ischémique : revascularisation en urgence ou re- 
transplantation 

- Hémorragie post-opératoire 
- Sténose ou fistule biliaire 
- Thrombose portale ou cave 
= Fréquente (50-75%), à tout moment après transplantation hépatique 

Complication | - Bactérienne : bactériémie, urinaire, respiratoire, abdominale... > antibioprophylaxie péri-opératoire 

infectieuse - Fungique : Candida ++ 
- Virale : infection à CMV (30%) > prophylaxie par ganciclovir ou aciclovir si greffon CMV + 
AU - Rejet hyperaigu (à médiation humorale) : transplantation anisogroupe 
Complication ni Su Minas . ; ; : 
e - Rejet aigu (à médiation cellulaire) : entre 7 et 21 jours après transplantation > bolus de corticoïdes 
Pate IV, modification des doses de ciclosporine/tacrolimus, voire Ac anti-lymphocytaires 
en - Rejet chronique (5%) : endartérite spumeuse artérielle, difficilement réversible 
A = 20% de risque à 10 ans 
Complication ee a: r ; , . 
$ i - Syndrome lymphoprolifératif : lié à l’immunodépression + infection EBV 

néoplasique ; ; 
- Tumeur cutanée : sarcome de Kaposi 
> 1° cause d'agression du greffon, cause importante de mortalité 
- CHC : récidive sur greffon ou localisation extra-hépatique, favorisée par l’immunosuppression 
- Récidive de l’hépatite B : très fréquente sans prophylaxie (> 80%), réduite à 5% par la prophylaxie (Ig 

Récidive de anti-HBs au long cours) 
maladie - Récidive de l’hépatite C : quasi-constante, hépatite chronique dans 50-80% des cas 
initiale - Récidive alcoolique : de 10 à 80%, risque de 5% en cas de reprise d’une consommation alcoolique 





- Récidive d’hépatite auto-immune : / du risque avec les années 
- Récidive de la cirrhose biliaire primitive ou cholangite sclérosante primitive : faible, n’affecte pas la 
survie 
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ITEM 267 : DOULEUR ABDOMINALE AIGUË 








Douleur abdominale aiguë : évoluant depuis < 1 semaine 
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Caractéristiques de la douleur 








Siège - Orientation surtout pour les douleurs pariétales (moindre pour les douleurs viscérales) 
- Pointe de l’omoplate droite : origine hépatobiliaire 
Irradiation - Epigastrique transfixiante : origine pancréatique 
- Organes génitaux externes : origine urologique 
- Brutal : perforation, embolie, rupture (anévrisme, GEU... 
Meie p pture ( ) 


d'installation 


- Rapide (maximale en quelques heures) : obstacle, ischémie, torsion 
- Progressive : foyer inflammatoire ou infectieux, obstruction 





- Exacerbée à la marche et à l'inspiration profonde et calmée par le décubitus : foyer 
inflammatoire intra-abdominal avec irritation péritonéale 





Facteur ; pe ; s 
EE - Soulagée par l'alimentation : ulcère 
- Soulagée par l’antéflexion : origine pancréatique 
- Calmée par les vomissements : obstruction ou occlusion intestinale 
Facteur - Prise d’alcool : pancréatite, hépatite alcoolique 


déclenchant 


- Voyage récent, notamment en pays tropical 





Signes 
associés 


= AEG, syndrome infectieux, troubles du transit, nausées, vomissements, signes urinaires ou 
gynécologiques, hémorragie digestive haute ou basse... 








- Adulte jeune : douleur abdominale non spécifique (trouble fonctionnel intestinal) 
- 40-60 ans : affection gastrique ou pancréato-biliaire 
- > 60 ans : affection ischémique ou tumorale 



































5 |- Homme: ulcère, pancréatite alcoolique, colique néphrétique 
č - Femme : affection gynécologique, affection biliaire, infection urinaire, hernie étranglée 
- Prise médicamenteuse : - AINS, aspirine : ulcère, gastrite aiguë, aggravation de sepsis 
- Anticoagulant : hématome musculaire, du psoas ou de la paroi digestive 
- Corticoïde : masque les signes locaux et généraux 
Inspection | -Ictère, pâleur, cyanose, cicatrice abdominale, hernie, ballonnement 
- Douleur provoquée, défense ou contracture abdominale 
~ Palpation - Orifice herniaire et éventration 
à - Douleur à la décompression : irritation péritonéale 
o TR = Systématique : douleur ou bombement du cul-de-sac de Douglas > inflammation péritonéale 
= 
£ ; - Matité déclive : ascite, hémopéritoine 
5 Percussion : . . sur 
Š - Tympanisme : occlusion abdominale, pneumopéritoine 
- Bruits hydro-aériques intenses : occlusion mécanique 
Auscultation | - Silence auscultatoire : occlusion fonctionnelle, ischémie intestinale 
- Souffle abdominal : anévrisme de l'aorte, tumeur hypervascularisée 
- NFS : anémie, hyperleucocytose, thrombocytose, thrombopénie 
- lono : déshydratation, acidose métabolique (choc, ischémie intestinale), hypokaliémie (vomissements, diarrhée) 
- Cause métabolique : hypercalcémie, acidocétose diabétique, insuffisance surrénale aiguë 
- TP, TCA, groupage, Rh, RAI : hémorragie digestive, bilan pré-opératoire 
Bio | - Lipasémie > 3N : pancréatite 
- Transaminases, GGT, PAL, bilirubine totale 
- BU + ECBU : infection urinaire, colique néphrétique 
- ECG : infarctus inférieur, péricardite 
- Hémoculture si fièvre > 39° avec frissons 
ASP = Debout de face, couché de face + centré sur les coupoles : si suspicion de péritonite 
(pneumopéritoine) ou d’occlusion (niveaux hydro-aériques) en cas d’indisponibilité du scanner 
PE Echo - Utile : suspicion de cause bilio-pancréatique, gynécologique, urinaire ou foyer infectieux 
; - Inutile : syndrome occlusif, hémorragie digestive, douleur gastrique 
TDM - En 1è"° intention : diverticulite sigmoïdienne, occlusion par obstruction, syndrome péritonéal 
abdominal | - Après écho : pathologie urogénitale, syndrome appendiculaire, pancréatite aiguë, masse abdo 
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Douleur abdominale localisée 


Hypochondre droit 
- Colique hépatique (1/3) 
- Cholécystite, angiocholite 
- Tumeur ou abcès du foie 
- Hépatique : foie cardiaque, hépatite 
- Pulmonaire : EP, pneumopathie de 
base droite, pleurésie, pneumothorax 
- Rénal : pyélonéphrite, pyonéphrose, 
colique néphrétique 


Epigastrique 
- Ulcère gastro-duodénal 
- Pancréatite aiguë 
- Affection biliaire 
- Gastrite, oesophagite 
- Dissection aortique, IDM 
postéro-inférieur, péricardite 
- Pneumopathie infectieuse, 
pleurésie 


Hypochondre gauche (rare) 
- Queue du pancréas : cancer, 
pseudokyste, pancréatite caudale 
- Ulcère gastrique, gastrite 
- Diverticulite de l’angle colique G 
- Affection splénique : tumeur, 
infarctus, splénomégalie, abcès 
- Affection pleuro-pulmonaire 
- Affection urologique 





Fosse iliaque droite 
- Appendicite 
- Diverticule de Meckel 
- Diverticulite du colon D/sigmoïde 
- Hernie étranglée 
- GEU, torsion d’annexe ou de fibrome, 
salpingite, kyste ovarien 
- Anévrisme de l'artère iliaque 
- Adénolymphite mésentérique, torsion 
de frange épiploïque, iléite terminale, 
Crohn 
- Cystite, colique néphrétique, PNA 
- Abcès/hématome du psoas ou du 
grand droit 





Hypogastrique 


- Gynécologique : salpingite, 
endométrite, torsion 
d’annexe ou de fibrome, GEU 
- Urologique : cystite, RAU, 
prostatite 

- Colique : diverticulite 
sigmoïdienne, occlusion 
colique basse 

- Appendicite pelvienne 

- Diverticule de Meckel 





Fosse iliaque gauche 
- Diverticulite sigmoïdienne 
- Colite inflammatoire, ischémique 
ou infectieuse 
- Cancer du colon compliqué (abcès, 
occlusion, perforation) 
- Fécalome 
- GEU, torsion d’annexe ou de 
fibrome, salpingite 
- Colique néphrétique, 
pyélonéphrite, cystite 
- Anévrisme de l’a. iliaque 
- Abcès/hématome du psoas ou du 
grand droit 





Douleur abdominale diffuse 





- Péritonite 

Cause A 

à 5 - Occlusion 

digestive pe ja 

- Ischémie/infarctus mésentérique 
- Insuffisance surrénale aiguë : douleur intense, diffuse, avec fièvre, hypotension, abdomen 
souple et TR indolore, hyponatrémie + hyperkaliémie, hypoglycémie > cortisolémie SX 
- Hypercalcémie aiguë 

Cause yp 8 


endocrinienne À 
- Phéochromocytome 


- Hyperthyroïdie 


- Acidocétose diabétique 


- Hypertriglycéridémie 





- Maladie périodique = maladie héréditaire autosomique récessive (mutation MEVF) : crises 
récurrentes de douleurs abdominales intenses fébriles + mutation du gène de la marénostrine 
- TRAPS syndrome (mutation du récepteur au TNF) : douleurs abdominales récurrentes avec 
épisodes de fièvre prolongés, voire syndrome pseudo-appendiculaire + mutation TNFRSF1A 


Affection 
héréditaire 


- Syndrome hyper-IgD : douleur abdominale fébrile récurrente, diarrhées, douleurs articulaires 
- Porphyrie hépatique aiguë intermittente = maladie monogénique dominante par mutation de 
la PBG désaminase : douleurs abdominales intenses, manifestations neurologiques (paresthésie, 
faiblesse musculaire, paralysie) ou psychiatriques, urines rouge porto après exposition 
prolongée à la lumière > dosage urinaire : acide delta-amino-lévulinique, porphobilinogène 

- Œdème angioneurotique : oedèmes localisés et récidivants, persistant 1 à 5 jours, douleurs 
abdominales souvent intenses + ascite > N inhibiteur de C1 estérase, N C4, C3 normal 

- Drépanocytose : douleur intenses osseuses et abdominales, fébricule, anémie hémolytique > 
évoquer une crise vaso-occlusive avec risque ischémique splénique ou intestinal, ou une 
lithiase biliaire compliquée (complication de l’hémolyse) 





Toxique 


- Sevrage en opiacé 
- Ischémie intestinale : amphétamines, dérivés de l’ergot de seigle, cocaïne 
- Intoxication au plomb (saturnisme) : coliques paroxystiques avec vomissements + plombémie 





Vascularite 


- Purpura rhumatoïde : douleur abdominale aiguë d'évolution spontanément favorable, 
essentiellement chez l'enfant, associé à un purpura, des arthralgies et une atteinte rénale 

- Vascularite des moyens vaisseaux : ischémie et infarctus intestinaux, risque de perforation 
- Vascularite des petits vaisseaux : inflammation, ulcération, hémorragies digestives par 
rupture de micro-anévrismes sous-muqueux 








Autres 





- Syndrome de Cyriax = syndrome du rebord costal douloureux = compression du nerf 
intercostal par subluxation de l’extrémité antérieure des côtes flottantes : douleur épigastrique 
intense, déclenchée par la palpation du rebord costal 
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ITEM 268 : REFLUX GASTRO-OESOPHAGIEN 





RGO = passage à travers le cardia d’une partie du contenu gastrique dans l’œsophage, en dehors de tout effort de 
vomissement : prévalence élevée (en augmentation) = 20 à 40% de pyrosis, dont 10% hebdomadaire et 2 à 5% quotidien 
- RGO physiologique = essentiellement après les repas : sans symptôme ni lésion muqueuse 

- RGO pathologique = reflux anormalement fréquent, prolongé et/ou acide : symptômes et/ou oesophagite 





- Défaillance de la barrière anti-reflux oeso-gastrique = sphincter inférieur de l’œsophage et diaphragme : 
généralement défaillance du SIO par relaxation transitoire spontanée, parfois majeure (pression du SIO effondré) 
- Hyperpression abdominale et stase gastrique 





= Protrusion permanente ou intermittente d’une partie de l’estomac à travers le hiatus oesophagien 
Hernie | - Hernie hiatale par glissement (85%) = cardia intra-thoracique : peut être associée à un RGO ou non 
hiatale | - Hernie hiatale par roulement (15%) = poche intra-thoracique de la grosse tubérosité : sans lien avec un 
RGO, risque de torsion (urgence chirurgicale) + traitement chirurgical systématique 








- Médicament : B-mimétique, dérivé nitré, inhibiteur calcique, morphine, aspirine/AINS, anticholinergique, 
benzodiazépine, progestérone, théophylline 

- Hyperpression abdominale : surcharge pondérale, grossesse, constipation, gastroparésie 

- Aliment favorisant : graisse, café, thé, alcool, chocolat 

- Positionnel : signe du lacet = déclenchement par l’antéflexion/décubitus 


Facteur favorisant 





- Pyrosis : brûlure rétrosternale ascendante à point de départ épigastrique 

- Régurgitations acides : remontées du contenu gastrique acide jusqu’au niveau pharyngé 
> L'association des 2 est quasi-pathognomonique d’un RGO, surtout postural/post-prandial 
- Brûlures épigastriques isolées 

- Symptômes nocturnes : RGO souvent sévère, avec lésions d’oesophagite 


Digestifs 


RGO non 





= Associées ou non aux symptômes digestifs : lien causal difficile à mettre en évidence 

- Pulmonaire : accès de toux (au décubitus), dyspnée asthmatiforme, enrouement, hoquet 
- ORL : dysesthésie bucco-pharyngée, otalgie (notamment à droite), laryngite postérieure 
- Stomato : gingivite/caries à répétition 

- Cardiaque : douleur précordiale pouvant simuler un angor 

- Troubles du sommeil : micro-éveils nocturnes, à l’origine d’une somnolence diurne 


compliqué 


Extra-digestifs 








C = Associée à 1/3 des RGO : classification de Savary-Miller (ou classification de Los Angeles) 
Oesophagite | - Stade 1 = punctiforme/linéaire, non confluent - Stade 3 = circonférentielle 

peptique - Stade 2 = confluente non circonférentielle - Stade 4 = compliquée : ulcère ou sténose 
> Aucun parallélisme entre la sévérité des symptômes et l'intensité de l’oesophagite 





= Ulcérations étendues, confluentes ou circonférentielles ou sténose peptique 
- Risque d’hémorragie digestive : anémie ferriprive, hématémèse, méléna 
- Risque de sténose oesophagienne : dysphagie, odynophagie 


Oesophagite 
sévère 





RGO N = De Barret : métaplasie intestinale cylindrique au niveau de l’épithélium 
compliqué Endo- malpighien normal de l’oesophage 
brachy- - Risque d’ulcère de la muqueuse pathologique 
oesophage | - Risque d’adénocarcinome oesophagien : surveillance par biopsies régulières à 
la recherche de dysplasie 
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> En présence de symptômes digestifs typiques (pyrosis et/ou régurgitation) et sans signe d’alarme (dysphagie, 
amaigrissement, anémie) chez un patient jeune < 50 ans : aucun examen complémentaire n’est nécessaire 





Endoscopie oeso- | = Affirme le diagnostic si oesophagite, n’écarte pas le diagnostic si normal (30 à 50% des cas) 
gastro-duodénale | -En 1° intention si symptômes atypiques, signes d'alarme, doute diagnostique ou > 50 ans 





= Examen le plus sensible pour le diagnostic de RGO pathologique 

- Indiqué si endoscopie normale : - Manifestations extra-digestives compatibles avec un RGO 
- Persistance de symptômes gênants sous traitement 
- Avant chirurgie anti-reflux en l'absence d’oesophagite 


pH-métrie 
oesophagienne 
des 24h 


RE 





Impédancemétrie | = Seule examen pouvant mettre en évidence un RGO peu ou non acide 
oesophagienne - Indiqué surtout pour chercher un reflux persistant sous traitement anti-sécrétoire 





= N'objective pas le RGO mais peut montrer une hypotonie franche du SIO ou des troubles 
du péristaltisme oesophagien 
- Recommandé en cas d'indication opératoire pour reflux 


Manométrie 
oesophagienne 
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Stratégie thérapeutique 








> But : traitement des symptômes, cicatrisation des lésions d’oesophagite et prévention des récidives 





RHD 


- Réduction pondérale 

- Arrêt du tabac et de l’alcool 

- Surélévation de 45° de la tête du lit 

- Intervalle de 3h entre le diner et le coucher 





- Neutralisation du contenu acide : antiacide (Rennie®, Maalox®) 

- Protection de la muqueuse oesophagienne : alginates (Gaviscon®) 

- Inhibition des sécrétions gastriques acides : anti-H2 (cimétidine, ranitidine, famotidine) et IPP 

> La supériorité des IPP est démontrée quelque soit la sévérité de l’oesophagite 

- N Relaxations transitoires du SIO : baclofène (Liorésal® : agoniste du récepteur ß de l’ac y-amino- 
butyrique) proposé en cas d'échec de traitement de 1°° intention, souvent mal toléré 





Traitement 
médical 


= Bloque l’action de la pompe H+/K+-ATPase : inhibition dose-dépendante de la sécrétion acide 
- Prise le matin à jeun, 30 minutes avant le repas (/ la biodisponibilité) 
- Efficacité maximale en 2 à 4 jours 
- Aucune différence d'efficacité ou de tolérance n’a été retrouvée entre les IPP 
- Non indiqué : - Dyspepsie fonctionnelle (sans RGO associé) 
- Prévention des lésions gastro-duodénales aux AINS chez les sujets non à risque 





IPP 
- Bénins, fréquents : céphalées, troubles digestifs 


- Rebond acide à l’arrêt du traitement, pic de sécrétion acide nocturne 

- Gastrite chronique atrophique : sans lien mis en évidence avec un sur-risque de cancer 

- A long terme : ostéoporose, hypomagnésémie 

- N défense (N acidité) : / le risque de pneumopathie et d’infection à Clostridium difficile 
- Autre (rare): thrombopénie, hépatite (pantoprazole), néphrite interstitielle (oméprazole) 


EI 











Traitement 
chirurgical 





= Montage anti-reflux : fundoplicature complète (procédé de Nissen), possible sous coelioscopie 
- Indication si RGO acide : - Amélioré par le traitement mais récidive précoce dès son arrêt 
- Symptômes persistant sous traitement médical 
- Volumineuse hernie hiatale par glissement 
- Persistance d’un reflux anormal documenté sous traitement 
- Risques : dysphagie, flatulences excessives, difficultés à roter, récidive 
- Manométrie systématique en pré-opératoire pour écarter un trouble moteur de l’œsophage 





RGO sans 
oesophagite 


- Fréquence < 1/semaine : anti-acide, alginate ou anti-H2 (1 à 3 prise/jour) à la demande 
- Fréquence > 1/semaine : IPP demi-dose (ou oméprazole à pleine dose) x 4 semaines 


Traitement 
initial 





- Initialement : IPP à la demande 
- Si rechute fréquente/précoce : traitement d’entretien par IPP à dose minimale efficace 


Traitement à 
long terme 








RGO avec 
oesophagite 


Cicatrisation Prévention des récidives 





- IPP au long cours à dose minimale 
efficace si rechutes fréquentes 


- IPP à demi-dose pendant 4 semaines 
- IPP pleine dose si symptômes persistants 


Oesophagite peu 
sévère 





- IPP au long cours à dose minimale 
efficace 


- IPP à pleine dose pendant 8 semaines 


Oesophagite sévère à 
22E - Endoscopie de contrôle 











Signes extra- 


- Traitement anti-sécrétoire non recommandé par ANSM : aucune preuve d'efficacité 











digestifs - IPP à double dose pendant 3 mois (discuté) : toux après avoir exclu une affection ORL ou pulmonaire... 
> Evoquer : RGO non acide, erreur diagnostique 
RGO > pH-métrie ou impédancemétrie sous traitement : persistance d’un reflux acide ou non acide 
résistant aux | - En cas de reflux acide persistant documenté : 7 dose d’IPP et/ou association aux antiacides 
IRB - En cas de reflux non acide : alginate ou baclofène ou intervention chirurgicale 
- Si reflux toujours persistant : intervention chirurgicale 
Sténose - Traitement en continue par IPP à pleine dose 
peptique - Dilatation oesophagienne endoscopique en cas de dysphagie 
Endo - Symptomatique ou associé à une oesophagite : traitement par IPP au long cours 
i - Asymptomatique et non associée à une oesophagite : aucun traitement (les anti-sécrétoires et la 
y chirurgie anti-reflux ne diminuent pas le risque de cancer) 
oesophage 


- Surveillance endoscopique avec biopsies systématiques 
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ITEM 269 : ULCERE GASTRODUODENAL et GASTRITE 


ULCERE GASTRO-DUODENAL 





Ulcère = perte de substance de la paroi gastrique ou duodénale atteignant en profondeur la musculeuse 

- Incidence = 90 000/an en France (en N), 10% de mortalité en cas de complication, plus fréquent au niveau duodénal < 55 ans 
- Prédominance masculine (2/1) pour l’ulcère duodénal et sex ratio = 1 pour l’ulcère gastrique 

- Ulcère chronique : socle scléro-inflammatoire contenant des hyperplasies nerveuses et des lésions d’endartérite 

> A différencier de l'érosion (atteinte limitée à la muqueuse) ou de l’ulcération (atteinte limitée à la sous-muqueuse) 


Physiopathologie 


Diagnostic 





- Barrière muqueuse (stimulé par les prostaglandines) : pré-épithéliale (mucus, bicarbonate, phospholipides), 
épithéliale (cellules de surface), et sous-épithéliale (flux sanguin muqueux) 

> Ulcère gastrique = surtout par altération des défenses : AINS, atrophie glandulaire, tabac, pan-gastrite à H. pylori 
> Ulcère duodénal = surtout lié à des situations d’hypersécrétion acide : AINS, gastrite antrale à H. pylori... 





Ulcère à 
Helicobacter 
pylori 


H. pylori : BGN, résistante à l’acidité gastrique grâce à son activité uréasique, principalement antrale 
- Infection le plus souvent dans l’enfance par voie oro-orale ou féco-orale 
- Touche la majorité des individus des pays en voie de développement, en N dans les pays développés 
- Conséquence : gastrite aiguë, évoluant vers la gastrite chronique dans la majorité des cas 
- Complication : - Aucune dans la majorité des cas 

- Ulcère gastroduodénal 

- Cancer : ADK ou lymphome 





Ulcère aux 
AINS 


- Activité anti-COX1 > N prostaglandine > altère les défenses : ulcère, le plus souvent gastrique 


- AINS sélectifs (coxibs) : X le risque d’ulcère compliqué de 50% sans le supprimer 
- Aspirine à dose antiagrégante : potentiel ulcérogène, augmente le risque hémorragique 





Ulcère non lié à 
Helicobacter ou 
aux AINS (20%) 





- Syndrome de Zollinger-Ellison (rare) : hypersécrétion acide par sécrétion de gastrine (gastrinome) 
- Autres causes : tabac, terrain génétique, vascularite (> l’alcool et le café ne sont pas des FdR) 
- Terrain à risque : comorbidités, notamment cardiovasculaires, rénales, hépatiques ou pancréatique 



































- Douleur épigastrique : sans irradiation, à type de crampe ou faim douloureuse, calmée 
Syndrome ulcéreux | par la prise d'aliments ou d’antiacide, rythmée par les repas avec intervalle libre de 1 à 3h 
typique - Evolution spontanée par poussées de quelques semaines, séparées de périodes 
= asymptomatiques de quelques mois/années + évocatrice d’un ulcère à H. pylori 
Syndrome ulcéreux | = Plus fréquent : siège sous-costal droit ou gauche ou strictement postérieur, hyperalgie 
atypique pseudo-chirurgical ou fruste (simple gêne), non rythmée par l'alimentation 
Complication = Parfois inaugurale : hémorragie, perforation, sténose 
= Visualisation du tractus digestif jusqu’au 2°"° duodénum + biopsies 
- Ulcère = perte de substance creusante, de forme généralement ronde/ovalaire, à fond pseudo- 
Endoscopie membraneux (blanchâtre), parfois nécrotique (noir), à bords réguliers, surélevés et érythémateux 
diresti - Ulcère gastrique : généralement de l’antre ou de la petite courbure, à risque de cancer 
Be > Biopsie des berges systématique (6 à 12 selon la taille) 
haute - Ulcère duodénal : en plein bulbe ou à la pointe du bulbe, sans risque de cancer (biopsie inutile) 
> Localisation post-bulbaire (très rare) : évocateur de Zollinger-Ellison, Crohn ou vascularite 
- Biopsies de l’antre et du fundus systématique : recherche de H. pylori, degré de gastrite 
PC nr - Examen histologique des biopsies antrales et fundiques = référence : coloration 
Hase cresyl violet ou giemsa, plus rarement immunohistochimie | | 
ae - Test rapide à l’uréase : résultat immédiat (< 1h) associé à l’histologie 
- Culture avec antibiogramme : en centre spécialisé si échec d’éradication 
Recherche ——— - - T - —— — 
de H. pylori - Test respiratoire à l’urée marquée au `C = contrôle de l'éradication : à jeun (6h), 
Tests non arrêt des anti-acide = 1 semaines, IPP = 2 semaines et antibiotiques = 4 semaines 
endo- - Sérologie H. pylori = en cas de situation diminuant la sensibilité des techniques 
scopiques sur biopsies : IPP ou antibiothérapie récente, hémorragie, atrophie gastrique 
- Détection antigénique dans les selles : rarement utilisée 
- Clinique : ADK/lymphome gastrique, douleur pancréatique ou biliaire, insuffisance coronarienne, péricardite, 
ischémie mésentérique, douleur vertébrale projetée, dyspepsie non ulcéreuse 
DD |- Endoscopique : ADK ulcériforme, ulcère gastrique lymphomateux, maladie de Crohn gastrique ou duodénale 
Ulcère de | = Patient en réanimation avec défaillance viscérale: ulcérations multiples nécrotico-hémorragiques 
stress - FdR : intubation et ventilation mécanique > 48h, troubles de coagulation, brûlures étendues, TC 
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= Fréquente, parfois inaugurale : 30-40% des hémorragies digestives hautes, 10% de mortalité 
- FdR : prise d’AINS, antiagrégant ou anticoagulant, atcd d’ulcère (compliqué ou non), âge > 65 ans 
- Manifestation : anémie ferriprive, hématémèse et/ou méléna, voire choc hémorragique 





Hémorragie - Endoscopie après correction du choc hémorragique : affirme l’origine ulcéreuse + hémostase 
digestive endoscopique si saignement persistant en jet/en nappe, vaisseau visible ou caillot adhérent 
Classification | - IA: jet artériel - IA : vaisseau visible - IIC : tâche noire 
de Forrest - IB : suintement - IIB : caillot adhérent - III : pas de signe 








= Favorisée par la prise d’AINS, masquée par la prise de corticoïdes 
- Perforation en péritoine libre : douleur épigastrique intense en coup de poignard de début brutal, 


n 

[= 

8 nausées et vomissements, signes de choc, sans fièvre, disparition de la matité pré-hépatique 

8 Perforation (inconstante), contracture épigastrique puis généralisée, cul-de-sac de Douglas douloureux au TR + 
: ulcéreuse pneumopéritoine avec réaction inflammatoire antro-pyloro-bulbaire au TDM 

S 

© 


> Contre-indication absolue à l’endoscopie 
- Au contact d’un organe (pancréas ++) = ulcère perforé-bouché : régression de la douleurinitiale, 
sans pneumopéritoine, évolution possible vers la formation d’un abcès 





= Complication rare des ulcères bulbaires et pré-pyloriques à composante fibreuse et inflammatoire 
Sténose - Vomissements post-prandiaux tardifs : risque de déshydratation et de troubles ioniques 

ulcéreuse - A l'examen : clapotage gastrique à jeun (stase gastrique) et ondes péristaltiques 

- Endoscopie + biopsies (après évacuation de la stase gastrique par aspiration) + transit baryté 





- Ulcère gastrique : - Risque faible de cancérisation sur les berges d’un ulcère bénin 
- Risque de cancérisation à distance due à la gastrite à H. pylori 
- Ulcère duodénal : aucun risque de transformation cancéreuse 


Transformation 
cancéreuse 








= Réduit le risque de récidive à 5% à 1 an (contre 50 à 80% sans éradication) 























= Contrôle systématique 4 semaines après la fin du traitement IPP et antibiotiques : 20% d'échec 
- Méthode : - Ulcère duodénal : test respiratoire à l’urée marquée 
- Ulcère gastrique : endoscopie gastrique avec biopsies antrales et fundiques + biopsie de 
la zone cicatricielle (possible cicatrisation d’un cancer ulcériforme) 
Suivi - En cas d’éradication réussie : aucune indication d’IPP au long cours, risque de réinfection très faible 
- En cas d'échec : switch de la stratégie thérapeutique 
- En cas de 2" échec : endoscopie avec culture pour antibiogramme et antibiothérapie adaptée 
- En cas d’échec après plusieurs lignes de traitement : IPP à dose préventive au long cours si ulcère 
duodénal ou ulcère gastrique compliqué 


Antibiothérapie | ` IPP à double dose (pleine dose x 2/jours) pendant 10 jours 
tiel - Antibiotique : amoxicilline de J1 à J5 puis clarythromycine + métronidazole de J6 à J10 
SEAUENRE > Traitement non séquentiel (antibiotiques + IPP pendant 14 jours) recommandé 
Quadrithérapie | - IPP à double dose : oméprazole 20 mg 2 fois/jour 
© bismuthée - Métronidazole + tétracycline + sous-citrate de bismuth x 3 gélules x 4/j pendant 10 jours 
> Ulcè tri témati 
2 à | - strique : systématique 
a IPP à dose pleine E f 3 oc 
I Sn BSA - Ulcère duodénal : si poursuite d’un AINS, anticoagulant ou antiagrégant, 
m suites k persistance de douleurs épigastriques ou ulcère initialement compliqué 
= IPP à demi-dose - Ulcère gastrique (compliqué ou non) si poursuite d’un traitement par AINS 
E en continu - Ulcère gastrique compliqué si poursuite d’un traitement par aspirine 
S 
Q 
<q 
[ad 
UJ 
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- TTT curatif : IPP pendant 4 semaines si duodénal ou 8 semaines si gastrique + maintien des AINS 
Ulcère aux | - Contrôle endoscopique de cicatrisation systématique en cas d’ulcère gastrique 

AINS - TTT préventif : IPP pendant la durée d’un traitement par AINS si âge > 65 ans, antécédents d’ulcère 
gastro-duodénal et/ou association d’AINS avec un antiagrégant, des corticoïdes ou un anticoagulant 





Ulcère non | - Eliminer : syndrome de Zollinger-Ellison (si duodénal), maladie de Crohn, lymphome ou cancer gastrique 
lié à H. - Ulcère duodénal : IPP pendant 4 semaines puis discuter un traitement par IPP au long cours 
pylori ou - Ulcère gastrique : IPP pendant 4 à 8 semaines suivi d’un contrôle endoscopique avec biopsies, répété en 
aux AINS cas d'absence de cicatrisation, voire discuter la chirurgie si nouvel échec 








Ulcère = Gastrectomie partielle ou antrectomie + vagotomie 
gastrique - Indication : non cicatrisé après 3-4 mois de traitement ou avec dysplasie sévère 
chirurgical ere = Vagotomie hyper-sélective ou vagotomie tronculaire avec antrectomie 
doll - Indication exceptionnelle : rechutes fréquentes sous IPP, mauvaise observance 


> Eliminer formellement un syndrome de Zollinger-Ellison avant la chirurgie 
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> Hospitalisation en urgence en réanimation et conditionnement + SNG en aspiration 
- Antibiothérapie probabiliste large spectre (active sur les aérobies et anaérobies digestifs) 
- IPP forte dose : bolus de 80 mg IVL puis 8 mg/h 














n 
= = Méthode de Taylor : mise à jeun + nutrition parentérale 
S i 7 - - Possible si : - Diagnostic certain - Terrain favorable 
Z Ulcère perforé Traitement 8 ue Ss 2 | 
S IN - Survenu à jeun (> 6h) - Sans fièvre, choc ou hémorragie 
à médical . re 
9 - Traitement débuté dans les < 6h 
© > TDM abdominal possible pour préciser l'indication 
SA 
= Traitement | - Suture de l’ulcère + exérèse avec examen histologique et bactériologique 
x chirurgical | - Nettoyage péritonéal 
Sténose - TTT médical : évacuation de la stase gastrique par SNG, perfusion et IPP par voie IV 
ulcéreuse - TTT endoscopique si échec : dilatation de la sténose au ballonnet + biopsies de la zone sténosée 


pyloro-bulbaire | - TTT chirurgical si échec : antrectomie-vagotomie avec anastomose gastro-jéjunale 














GASTRITE 





Gastrite = définition histologique : atteinte inflammatoire aiguë ou chronique de la muqueuse de l’estomac 
- Examen des biopsies antrales et fundiques : nature et degré des lésions, topographie > classification de Sidney 
- Sans corrélation entre l’atteinte histologique et la symptomatologie ou l’aspect endoscopique 





- Gastrite chronique : atrophiante (à risque de cancer) ou non atrophiante 





= Très fréquente : 20 à 50% de la population adulte en France 





























Gastrite - Sujet hyper-sécréteur = gastrite antrale : risque d’ulcère duodénal 
chronique à - Sujet hypo-sécréteur = pangastrite avec atrophie multifocale : risque d’ulcère gastrique et 
Helicobacter | d’adénocarcinome gastrique 
pylori - Plus rarement : évolution vers un lymphome gastrique du MALT 
£ (Type B) - En l'absence de lésion : asymptomatique ou troubles dyspeptiques 
2 - Diagnostic : biopsie de l'antre et du corps à l’endoscopie 
N = Gastrite limitée au corps, caractérisée par un infiltrat lympho-plasmocytaire et une atrophie 
> : progressive des glandes du fundus 
(ej = $ - MAI : - Plus fréquente chez la femme de 50 ans 
5 8 SENTE - Contexte d’auto-immunité : diabète 1, thyroïdite, vitiligo... 
= z chronigue - Ac sériques anti-cellules pariétales et anti-facteur intrinsèque 
(©) auto-immune - TA s f 
= (Type A) Au stade | -Carence en FI > malabsorption de vitamine B12 : anémie macrocytaire 
ra d’atrophie | arégénérative, glossite, signes neurologiques (sclérose combinée de la moelle) 
a fundique | - Risque d’ADK et de tumeur endocrine du corps gastrique : surveillance 
€ sévère endoscopique systématique tous les 3 ans (si < 70 ans et bon état général) 
Yv Gastrite = Présence anormalement élevée de lymphocytes T dans l’épithélium de surface et des 
z chronique cryptes avec infiltrat inflammatoire : généralement asymptomatique 
Š lymphocytaire - Le plus souvent idiopathique, ou associée avec une maladie coeliaque 
ë Gastrite = Présence dans le chorion de granulomes épithélioïdes et giganto-cellulaires 
g anaon uee - Cause : maladie de Crohn, sarcoïdose, tuberculose, syphilis, parasitaire (anisakiase, 
v cryptosporidiose), mycotique (histoplasmose, candidose), corps étranger, idiopathique 
z 
G Gastrite à = Infiltration à PNE de la paroi gastrique : liée à une allergie alimentaire, une parasitose 
z éosinophiles (anisakiase) ou associée à une entérite à éosinophile 








= Suit la contamination orale : asymptomatique, ou douleur épigastrique, nausées, vomissements 
Gastrite aiguë à | - Endoscopie = lésions prédominantes de l'antre : muqueuse érythémateuse, oedématiée, nodulaire 
Helicobacter avec des lésions pétéchiales, érosives ou ulcéro-nécrotiques 
pylori - Diagnostic par biopsie : présence de Helicobacter pylori avec inflammation de la muqueuse à PNN 
- Evolution : régression en cas d’éradication ou évolution vers la chronicité si non traité 





Gastrite = Exceptionnelle : infection bactérienne sévère dans l’épaisseur de la paroi gastrique, généralement 
phlegmoneuse | chez un sujet immunodéprimé 


GASTRITE AIGUË 





Gastrite virale | = Gastrite à CMV ou à HSV : sujet immunodéprimé (exceptionnel chez l’immunocompétent) 
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GASTROPATHIE 


= Affection diffuse de la muqueuse gastrique sans infiltrat inflammatoire : diagnostic différentiel des gastrites 












- Endoscopie caractéristique = lésions fréquentes, souvent multiples, prédominante dans l’estomac : 
pétéchies, érosions, ulcérations, ulcère gastro-duodénal 













= Réactionnelle : - Prise excessive d’alcool 
- Reflux biliaire duodéno-gastrique (après gastrectomie) 









- Gastropathie d’hypertension portale : aspect en mosaïque de la muqueuse fundique, pétéchies, 

varices cardio-tubérositaires 

- Syndrome d’ectasie vasculaire antrale : macules rouges convergeant vers le pylore, avec aspect 
« d'estomac pastèque », associé dans 1/3 des cas à une cirrhose 





= Pathogénie inconnue : tableau de gastropathie exsudative avec syndrome 
oedémateux par fuite protéique 
- Epaississement majeur de la muqueuse fundique : hyperplasie des cryptes 
- Endoscopie : plis fundiques géants, cérébriforme 
- Risque de transformation adéno-carcinomateuse 
- TTT : - Anti-sécrétoire (IPP) au long cours 

- Gastrectomie en cas d’échec dans les formes sévères 


Classification 





- Aspect hypertrophique des plis du fundus lié à l’hyperplasie des glandes 
fundiques sous l'effet trophique de la gastrine 












= Après irradiation > 45 Gy 
- Complication aiguë : œdème avec érosion hémorragique, d'évolution favorable 
- Complication chronique après > 6 mois : ulcération, télangiectasie souvent hémorragique 
> Biopsies multiples : éliminer une récidive tumorale 











- Ulcère gastroduodénal 


Ulcère ou situation ; z . 
- Dyspepsie non ulcéreuse (gastroscopie normale) 





3d i í 
PoE - Avant de débuter un traitement par AINS 
- Antécédent personnel ou familial au 1° degré de cancer gastrique 
- Syndrome de Lynch 
Prévention du - Lymphome du MALT gastrique 
cancer gastrique - Lésion gastrique pré-néoplasique : atrophie, métaplasie, dysplasie 


- Traitement au long cours par IPP > 6 mois 
- Avant chirurgie pour by-pass gastrique (endoscopie impossible après) 





- Lors de toute endoscopie gastrique 

- Carence en fer inexpliquée 

Autre - Carence en vitamine B12 

- Purpura thrombopénique immunologique 
- Souhait du patient 
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ITEM 270 : DYSPHAGIE OESOPHAGIENNE 





Dysphagie = sensation de gêne ou d’obstacle à la progression du bol alimentaire survenant au cours de la déglutition 

- Dysphagie oropharyngée : difficulté à initier la déglutition et à propulser le bol alimentaire dans l’œsophage, gêne/blocage 
localisé au niveau de la région cervicale > causes ORL ou neurologique 

- Dysphagie oesophagienne : sensation de blocage ou gêne à la progression du bol alimentaire au niveau rétrosternale 

- DD : odynophagie (douleur), trouble de la déglutition, striction cervicale liée à l'anxiété, anorexie, satiété précoce 





- Electivité : pour les solides (dysphagie sélective = organique), associée aux liquides (dysphagie non 
sélective) ou électivité pour les liquides (dysphagie paradoxale = fonctionnelle) 
- Caractéristiques : mode de début, évolution, terrain, signes associés (RGO, signes ORL, AEG...) 


ère 


1 étape 
Interrogatoire 





- Endoscopie oeso-gastro-duodénale = examen clé : diagnostic de tumeur de l’œsophage ou 
d’oesophagite, biopsie systématique + guidée par colorants vaporisés en spray (lugol, acide acétique) 





ème ; 

£ os. > Autres examens : à discuter si sténose infranchissable ou aspect de compression extrinsèque 
S a <- Scanner thoracique : lésion médiastinale, extension pariétale, médiastinale et ADP d’un cancer 
à ; - Echo-endoscopie (en l’absence de sténose) : extension pariétale des tumeurs, ADP métastatiques, 
= FRERE différencie lésion intra-murale sous-muqueuse et compression extrinsèque 
Š - Transit baryté : en 2™ intention en cas de sténose infranchissable 
Les 
x > En cas d’endoscopie oeso-gastro-duodénale normale (élimine une lésion muqueuse ou une 
à compression extrinsèque) et de biopsies normales (élimine une oesophagite à éosinophiles) 

2 étape - Manométrie oesophagienne haute résolution = examen clé : pression de repos du sphincter inférieur 


Recherche de l’œsophage et relaxation lors de la déglutition + analyse du péristaltisme oesophagien 
d’un trouble | > Réalisation : - A jeun (6h), en décubitus dorsal ou latéral gauche (position horizontale de 
moteur l’œsophage) 
- Après arrêt des médicaments modifiant la motricité digestive : neuroleptique, 
prokinétique, anticholinergique, dérivé nitré, inhibiteur calcique 








= Sténose organique de l’œsophage : découverte à l’endoscopie dans la majorité des cas 
- Signes évocateurs : dysphagie prédominante sur les solides, aggravation progressive, retentissement sur l’état général 





- Cancer oesophagien : épidermoïde (terrain alcoolo-tabagique), ADK (sur endobrachyoesophagie).. 
- Cancer cardial étendu à l’œsophage 
- Tumeur extrinsèque : ADP, cancer bronchique, masse médiastinale 


Sténose 
tumorale 





- Oesophagite peptique (le plus souvent) : sténose régulière, centrée, à la jonction 1/3 moyen-inférieur 
- Anneau de Schatzki : aspect de diaphragme du 1/3 inférieur de l’œsophage, associée à une RGO ou 


Sténose non h i 
plus rarement à une carence martiale (syndrome de Plummer-Vinson/Kelly-Paterson) 


z 
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tumorale - Sténose sur oesophagite à éosinophile, caustique ou radique 
- Compression extrinsèque non tumorale 
- Prédominance masculine, atopie associée dans 50% des cas (asthme, dermatite...) 
3 Oesophagite à | - Endoscopie : normale ou granité blanchâtre, muqueuse épaissie avec fissures 
Oesophagite éosinophile linéaires verticales, sténoses uniques ou multiples, aspect en « pseudo-trachée » 
non - Confirmation biopsique (systématique) : infiltration à éosinophiles (> 15/champ) 
sténosante 








- Médicamenteuse : cycline, aspirine/AINS, alendronate, chlorure de potassium 
- Infectieuse (généralement chez l’immunodéprimé ou le diabétique) : candidose, CMV, herpès 








= Cardiospasme = absence complète de péristaltisme dans le corps de l’œsophage, généralement associée 
à une relaxation du SIO absente/incomplète à la déglutition et une hypertonie au repos : cause inconnue 





- Dysphagie : paradoxale (élective pour les liquides), capricieuse, intermittente, inopinée 
- Régurgitations (stase oesophagienne), douleur rétro-sternale constrictive, dénutrition 
- Endoscopie : normale au début, puis méga-œsophage à un stade avancé (dilaté, atone) 


Signes 
évocateurs 





À - Absente totale de péristaltisme du corps de l’æœsophage : critère obligatoire 
Achalasie - Contraction non propagée d'amplitude très importante : achalasie « vigoureuse » 
- Hypertonie avec absence de relaxation du SIO fréquente 





Manométrie - Type 1 = classique : aucune augmentation de la pression oesophagienne en 
réponse à la déglutition, par défaut de relaxation de la jonction oeso-gastrique 
Type | - Type 2 : pressurisation de l’œsophage par compression du bolus ingéré entre le 
sphincter inférieur et l obstacle fonctionnel cardial (SIO) 

- Type 3 = spastique : ondes oesophagiennes non propagées de grande amplitude 


DYSPHAGIE FONCTIONNELLE 
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DD 


- Tumeur infiltrante du cardia : possibles perturbations motrices = pseudo-achalasie néoplasique 
> Recherche par TDM ou écho-endoscopie si : tardif > 50 ans ou hyperpression importante du SIO 
- Maladie de Chagas : pseudo-achalasie due à un parasite d'Amérique du Sud (Trypanosoma cruzi) 








N pression du SIO : - Section musculaire chirurgicale par coelioscopie 
- Dilatation pneumatique sous endoscopie 
- Pharmacologique (efficacité inférieure) = dérivés nitrés sublinguaux, 
infiltration intra-sphinctérienne per-endoscopique de toxine botulique 





Dysphagie fonctionnelle 


secondaire 


= Ondes péristaltiques anormales (non propagées, amples et répétitives) > 10% des 
ondes enregistrées, alternant avec un péristaltisme normal, SIO normal 





= Ondes péristaltiques anormales (prolongées, de très grandes amplitudes), prédominant 
dans la partie distale de l’œsophage, SIO normal 





- RGO 
- Collagénose : sclérodermie, dermatomyosite, lupus 
- Atteinte nerveuse ou musculaire : diabète, amylose, myasthénie 








CODEX MN S-ECN.COM 





ITEM 271 : VOMISSEMENTS 








Vomissement = mécanisme actif de contractions cycliques violentes de la musculature abdominale, du diaphragme et des 
muscles respiratoires conduisant au rejet brutal par la bouche du contenu de l'estomac 

- Provoqués ou spontanés, souvent précédé de « haut-le-cœur » (contractions synchrones du diaphragme, des muscles 
abdominaux et des muscles intercostaux externes contre glotte fermée) 

Nausée = sensation subjective désagréable non douloureuse provenant du tractus digestif haut, associé au besoin de vomir ou 
à la sensation que les vomissements sont imminents 

Signes d'accompagnement : - Sympathiques : tachycardie, sueurs froids, vasoconstriction cutanée avec pâleur, mydriase 


- Parasympathiques : hypersalivation 





- Régurgitation : remontée passive du contenu gastrique ou oesophagien dans la bouche, sans effort de vomissement 
- Mérycisme ou rumination : remontée volontaire dans la bouche d'aliments récemment ingérés qui sont ensuite de 
nouveau déglutis après mastication 





- Centre : substance réticulée du tronc cérébral qui coordonne les phénomènes moteurs 
- Afférences : - Zone chémoréceptrice du plancher du 4 
- Cortex cérébrale (pensée, odeur, émotion) 
- Appareil vestibulaire 
- Nerfs vague et sympathiques du tube digestif et du pharynx 


ème 


ventricule (area postrema) : sensible aux stimuli chimiques 





Troubles hydro- 
électrolytiques 


- Hypochlorémie 
- Hypokaliémie 
- Alcalose métabolique 


- Déshydratation, insuffisance rénale fonctionnelle 





Syndrome de 
Mallory-Weiss 


= Déchirure longitudinale du cardia : hématémèse à la suite de vomissements non sanglants ou 
d'efforts de vomissements répétés 
- Correction spontanée dans la majorité des cas (90%) 


- Endoscopie systématique : diagnostique + d’hémostase 





Syndrome de 
Boerhaave 


Complications 


= Rupture de l’œsophage : exceptionnel, très grave > urgence chirurgicale 

- Douleur thoracique violente avec dyspnée, emphysème sous-cutané et odynophagie 

- TDM : pneumo-médiastin, emphysème sous-cutané, épanchement pleural, fuite oesophagienne 
de produit de contraste hydrosoluble 





Syndrome de 


= Inhalation bronchique avec pneumopathie : surtout en cas de trouble de conscience ou de 
































Mendelssohn trouble neurologique associé 
- Oesophagite 
ME - Complication mécanique : hémorragie sous-conjonctivale (non grave), fracture de côte 
- Dénutrition en cas de vomissements chronique 
- Interruption des traitements oraux (non pris ou évacués) 
Matinaux, à jeun de liquide un peu glaireux - Alcoolisme, médicament, tabac 
(pituite) avec haut-le-cœur - Grossesse 
Matinaux, en jet, sans nausée ni haut le cœur - Hypertension intra-crânienne 
un 
Q 7 PE. p 3 : 7 
= Post-prandiaux tardifs répétés - Obstruction chronique gastro-duodénale (organique ou 
a Aliments nauséabonds partiellement digérés fonctionnelle) 
= 
KE] SU š 
RE © SERES - Obstruction basse (rare) 
z 5 Fécaloïdes f | | 
2 Š - Fistule gastro-colique (exceptionnelle) 
S 
S Per-prandiaux ou immédiatement après le repas | - Cause psychogène (diagnostic d'élimination) 
5 
v Alimentaires en fin de journée précédés de , ; ; 
5 ; n J . P ; - Syndrome obstructif (obstacle organique incomplet) 
S l'apparition progressive de nausées 
= 
SU 
Q 


> Evoquer systématiquement : grossesse, surdosage/intolérance à un médicament (digitaline, théophylline, 
C opiacé...) ou toxique, métabolique (insuffisance rénale ou surrénalienne), hypertension intracrânienne 
- Examen clinique : signes de déshydratation, dénutrition ou autres complication 





RE 








- Si signe de déshydratation, perte de poids, AEG, vomissement chronique ou sujet à risque (sujet âgé, diabète, 
insuffisance cardiaque ou rénale) : iono, NFS, urée, créatininémie, ionogramme urinaire 

- Vomissements chroniques : albuminémie, pré-albuminémie 

- Explorations complémentaires non systématiques : selon les points d'appels 
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Cause abdomino-pelvienne Cause métabolique 
- Gastro-entérite ou toxi-infection alimentaire 


- Hépatite aiguë - Acidocétose diabétique 

- Douleur biliaire : colique hépatique, cholécystite aiguë - Insuffisance rénale aiguë 

- Pancréatite aiguë - Hypercalcémie 

- Syndrome occlusif - Hypoglycémie 

- Péritonite - Insuffisance surrénalienne aiguë 
- Infarctus mésentérique - Hyponatrémie 

- Sténose du pylore (sur ulcère) - Hyperthyroïdie 


- Réactionnel : colique néphrétique, torsion de kyste... 





Vomissements aigus < 7 jours 


























- Psychogène : anorexie mentale, boulimie, vomissements psychogènes 

- Neurologique : HTIC (tumorale ou non), épilepsie 

- Médicaments/toxiques 

- Grossesse : évoquer un hyperemesis gravidarum ou une môle hydatiforme si prolongés 


Autres 


Cause médicamenteuse ou toxique Cause neurologique 

- Antimitotique ++ - Digitaliques ++ - Maladie vestibulaire (vertige) 

- Antibiotique : érythromycine, aminoside... - Migraine 

- Colchicine - Salicylés - Traumatisme crânien : évoquer une contusion cérébrale 

- Dérivé de l’ergot de seigle - Lévodopa ou un hématome extra-dural ou sous-dural 

- Dérivés de la théophylline ++ - Opiacés - Méningite 

- Quinine - Hypertension intracrânienne 

- Toxique : alcool, nicotine - Radiothérapie - Hémorragie méningée ou cérébro-méningée 

Autres causes Pièges diagnostiques 
- Grossesse et GEU ++ - Mal des transports - Glaucome aigu 
- Post-opératoire - Vomissements psychogènes | - Infarctus du myocarde inférieur 
Tractus digestif supérieur Intestin/colon 

un 
D 
à - Cancer gastrique ou duodénal - Tumorale : cancer colorectal, 
R Obstruction - Cancer du pancréas carcinose péritonéale 
9 Cause mécanique - Sténose du pylore (sur ulcère) - Non tumorale : maladie de Crohn, 
Š digestive - Pseudokyste pancréatique radique, AINS, adhérence/bride... 
= 
e ; - Gastroparésie : diabète, sclérodermie, amylose... | - POIC 
< Obstruction : ; s PNS r 
9 j - Post-chirurgie gastrique - Neuropathie végétative : 
8 fonctionnelle : : His 
S - Vagotomie sclérodermie, diabète, amylose 
= 
KE] 
un 
2 
S 
5 








- Urgence (médicale, obstétricale ou chirurgicale) 

- Troubles hydro-électrolytiques (déshydratation) nécessitant une correction parentérale 
Critères - Troubles de conscience 

d’hospitalisation | - Impossibilité de réhydratation par voie orale ou de prise d’un traitement indispensable 

- Décompensation d’une affection associée 

- Complication des vomissements 








- Réhydratation per os ou IV avec correction d’éventuel trouble hydro-électrolytique 
- Sonde gastrique d’aspiration si : risque d’inhalation, vomissements abondants ou urgence chirurgicale 





> Seulement si les vomissements ne peuvent être supprimés par le traitement de la cause 





= Neuroleptique benzamide anti-5HT3, à effet anti-dopaminergique et 
cholinergique central et périphérique : voie oral, IV ou IM 
ITT Métoclo- - El (10-20%), surtout à forte dose ou traitement prolongé sédatif, 
5 hyperprolactinémie (gynécomastie, galactorrhée, aménorrhée), syndrome 
sympto- 3 pramide ; i Sr aa : 
TEWE Anti- extrapyramidal (dystonie/dyskinésie aiguë ou tardive) 
émétique - CI : atcds de dyskinésie tardive aux neuroleptiques, phéochromocytome, 
consommation d'alcool, association à la lévodopa, hépatopathie 





= Neuroleptique butyrophénone, à faible passage hémato-encéphalique 


Dompéri j i aa . | | 
CMPSNAONE (El moins fréquent, hyperprolactinémie possible): voie orale ou sublinguale 





= Neuroleptique phénothiazine, anti-dopaminergique électif à très faible 


Métopimazine ; ; | | : 
p passage hémato-encéphalique : voie orale, sublinguale, IV ou IM 




















CODEX Wð S-ECN.COM 





= 3 types de vomissements induits par chimiothérapie : aigu (< 24h), retardé (> 24h) et anticipé (avant le traitement) 
- FdR : - Mode d'administration : bolus > perfusion continue 

- Anxiété 

- Sexe féminin, âge jeune 

- Vomissements lors de chimiothérapies antérieures 








v = Selon le produit et la dose : 
Q Porania - ie risque (> 90%) : APPART, cyclophosphamide à forte dose o | | 
S AE - Risque moyen (30-90%) : oxaliplatine, carboplatine, cyclophosphamide à faible dose, adriamycine 
© - Risque faible (10-30%) : 5-FU, méthorexate, taxane, mitomycine 
> - Risque minime (< 10%) : bléomycine, bévacizumab, vinblastine, gemcitabine 
- Anti-5HT3 = granisétron, ondansétron, tropisétron, dolasétron 
Aa a > El fréquents : céphalées, constipation, bouffées de chaleur 
Si - Aprépitant : antagoniste sélectif des récepteurs de la substance P neurokinine 1 (NK1) 
étant + El fréquents : fatigue, constipation, cytolyse hépatique 
- Corticostéroïdes 
- Métoclopramide 








- Au 1° trimestre : - Vomissements fréquents (50%), physiologiques si aucun retentissement 
- Hyperhemesis gravidarum : vomissements avec déshydratation, pertes ioniques et dénutrition, 
cytolyse hépatique et/ou cholestase parfois ictérique 
| - Môle hydatiforme : exacerbation des signes sympathiques de grossesse (dont vomissements) 
- Au 3° trimestre : cause non liée à la grossesse, stéatose aiguë gravidique ou pré-éclampsie > urgence 


Grossesse 
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ITEM 273 : HEPATOMEGALIE ET MASSE ABDOMINALE 


HEPATOMEGALIE 


Hépatomégalie = augmentation du volume du foie : - Diffuse ou portant sur un lobe ou un secteur 
- Homogène ou inhomogène 


























- Perception par le patient d’une masse de l’hypochondre droit et/ou de l’épigastre 
"| Découverte | - Palpation par le médecin ou examen d'imagerie abdominale 
5 > Peut être rattaché à une hépatomégalie si la masse est mobile avec la respiration 
à. 
3 = Projection du foie sur la ligne médioclaviculaire > 12 cm 
S Diagnostic | - Distance entre la limite supérieure de la matité hépatique et le bord inférieur repéré à la palpation 
> positif - Difficile à affirmer en cas de : paroi abdominale très musclée, défense, panicule adipeux sous-cutané 
A abdominal très épais, ascite abondante > diagnostic positif et différentiel par échographie abdominale 
DD - Tumeur rénale, de l’angle colique droit, du colon transverse, de l’estomac, du pancréas (pseudokyste) 
- Hépatite aiguë 
- Hépatite chronique 
- Stéatose et stéato-hépatite : alcoolique, NASH 
3 x - Cholestase prolongée 
Diffuse et homogène , P E 
- Cirrhose 
- Foie congestif : insuffisance cardiaque droite ou globale, péricardite constrictive 
a - Hémochromatose ou surcharge en fer 
= - Abcès du foie 
= 
D Sectorielle et homogène | - Cirrhose principalement 
- Cirrhose 
- Tumeur bénigne : kyste biliaire simple, kyste hydatique 
Hétérogène - Polykystose hépatique ou hépatorénale 
- Abcès du foie 
- Tumeur maligne : métastase hépatique, carcinome hépatocellulaire, cholangiocarcinome 








- Palpation : - Hépatomégalie diffuse ou sectorielle, homogène ou inhomogène, douloureuse ou non 

- Consistance : foie normal = ferme, foie cirrhotique = dur, surtout au bord inférieur (tranchant) 
- Recherche de signe inflammatoire (fièvre), de maladie hépatique chronique, d’hypertension portale, reflux 
hépato-jugulaire, expansion systolique du foie, élévation du pouls jugulaire 





= Indispensable : précise le caractère diffus/sectoriel, homogène ou non + signes étiologiques 
Echo - Recherche de signe de cirrhose : contours irréguliers, signes d’hypertension portale 

- Recherche de signe de stéatose : foie hyperéchogène 

- Recherche de signes d’insuffisance cardiaque : dilatation des veines hépatiques et de la VCI 
- Recherche de signes de cholestase : dilatation des voies biliaires intra-hépatiques 


hépatique 





- 1®° intention : NFS, bilan hépatique (transaminases, PAL, TP, bilirubinémie), EPS 

- Suspicion de cirrhose : marqueurs d’hépatite virale, auto-immune, bilan martial 

- Hépatomégalie homogène avec anomalie du bilan hépatique : sérologie hépatite virale, bilan 
Biologie auto-immun, bilan martial 

- Nodule : aFP sérique 

- Abcès : sérologie amibiase, hémoculture 


pc - Kyste : sérologie échinococcose 





Diagnostic étiologique 


- En cas d’hépatomégalie homogène : échographie-Doppler, TDM/IRM injecté tri-phasique 
Imagerie - En cas d’hépatomégalie hétérogène : échographie de contraste, TDM/IRM injecté tri-phasique 
- Echographie cardiaque si suspicion d'insuffisance cardiaque 





> Indispensable si bilan étiologique négatif (clinique, biologique et imagerie) 
- En tout point si hépatomégalie diffuse ou sur les lésions focales si hépatomégalie hétérogène 
- Par voie transpariétale trans-capsulaire, généralement écho-guidée, parfois par TDM (si lésion 





Ponction mal visible en écho) ou coelioscopique 
biopsie F 
- LS ue za à 
hépatique Trouble de l’hémostase non corrigé : thrombopénie < 60 G/L, TP < 50%, 7 du TCA 


- Dilatation diffuse des voies biliaires intra-hépatiques 
- Ascite 
> En cas d’ascite ou de trouble de l’hémostase : PBH par voie trans-jugulaire 


CI 
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Hépatomégalie 
diffuse et 
homogène 


- Cirrhose : signes cliniques, biologiques et échographiques indiscutables d'insuffisance hépatique et 
d’hypertension portale + cause de cirrhose documentée 

- Stéatose ou stéato-hépatite : foie hyperéchogène + cause documentée (consommation excessive 
d'alcool ou syndrome métabolique) 

- Foie cardiaque : dilatation des veines hépatiques + atteinte cardiaque documentée (ETT) 

- Hépatite aiguë/chronique : anomalie du bilan hépatique + cause documentée (virale, auto-immune 
ou médicamenteuse) 

- Hémochromatose : hyperferritinémie (sans syndrome inflammatoire ni transaminases > 4N) > IRM 
- Cholestase chronique : ictère cholestatique ou dilatation des voies biliaires 

> Si aucun diagnostic ne peut être fait avec certitude : PBH 





Hépatomégalie 
sectorielle 
homogène 


- Cirrhose dans la majorité des cas : confirmé par la clinique, la biologie et l'échographie 
- Plus rarement : hépatomégalie sectorielle par réponse à une atrophie d’autres secteurs (par 
obstruction des voies biliaires, des veines hépatiques ou des veines portes) 





Hépatomégalie 
hétérogène 


> Rechercher une maladie hépatique chronique : FdR, clinique, biologique, échographique 





En cas de maladie - Rechercher un carcinome hépatocellulaire 
hépatique chronique | -Si dilatation des voies biliaires intra-hépatiques : cholangiocarcinome 











> Selon l'échographie 





- Kyste biliaire simple : vérifier l absence de paroi ou cloison interne et le caractère 
purement liquidien 

+ Sérologie hydatidose si sujet ayant vécu en zone d’endémie au contact de chiens 
Lésion - IRM/TDM ou écho de contraste si doute à l'échographie 

kystique | Si conditions non réunies : rechercher 

- Tumeur bénigne à potentiel malin ou tumeur maligne 

- Kyste hydatique 

- Kyste biliaire simple modifié par une hémorragie intra-kystique 





> Selon le contexte clinique (cancer extra-hépatique...) et la cinétique de 
rehaussement (IRM, TDM ou écho de contraste) 





Rehaussement en motte périphérique, 
progressif de la périphérie vers le Hémangiome bénin 
centre, hyper-intensité homogène T2 





Abcès ou tumeur nécrosée (maligne ou 
bénigne) 
> Ponction de la zone nécrotique pour 
analyse microbiologique si syndrome 
inflammatoire marqué 


Rehaussement périphérique au temps 
artériel avec centre non rehaussé 


Lésion 





solide Absence de rehaussement au temps Métastase ou adénome hépatocellulaire 
artériel et portal > Bilan selon le contexte néoplasique 


En l’absence de maladie hépatique chronique 





Rehaussement net au temps 
artériel avec élimination du produit de 
contraste plus marquée dans le nodule Carcinome hépatocellulaire 

que dans le foie adjacent au temps 
portal ou tardif (wash out) 





Adénome, hyperplasie nodulaire focale, 
métastase ou tumeur primitive maligne 
(autre que CHC) 


Rehaussement net au temps 
artériel sans wash out 
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MASSE ABDOMINALE 





















































- Hypertrophie du lobe hépatique gauche 
Tneurneactrique = Masse dure, pierreuse 
= 8 q - Signes digestifs hauts : épigastralgie, lenteur à la digestion, AEG 
5 = Masse dure, fixée, sensible 
D PN - Cancer de la tête du pancréas : ictère prurigineux par compression de la VBP 
a Tumeur pancréatique A . 
{mn - Cancer du corps pancréatique : douleur type solaire 
- Cancer de la queue : révélation tardive par une masse épigastrique ou de HCG 
Pseudokyste du pancréas | = Tuméfaction régulière, ferme et rénitente 
- Hépatomégalie 
"| - Angle colique droit 
£ - Rein droit ou surrénale droite 
v pa D NE Die us | 
= = Vésicule non palpable à l’état normal : masse au bord inférieur du foie, piriforme, mobile avec les 
S mouvements respiratoires 
5 A - Compression de la voie biliaire principale : cancer de la tête du pancréas ou de la VBP 
S Grosse vésicule : ; . 
= - Hydrocholécyste : calcul enclavé dans le collet ou dans le canal cystique 
- Cholécystite aiguë (rarement palpable) : douloureuse, fébrile 
- Tumeur maligne de la vésicule : masse dure, fixée, irrégulière 
- Queue du pancréas 
S - Angle colique gauche 
| - Grosse tubérosité gastrique 
J | - Rein gauche 
5 
à = Rate normalement non palpable : s’abaisse à l'inspiration, bord antérieur crénelé 
"3| Splénomégalie | - Splénomégalie homogène : origine infectieuse, hémopathie, hypertension portale 
- Splénomégalie hétérogène : abcès, kyste hydatique, tumeur 
Re - Tumeur du caecum : dure, mobile ou fixée + caractère inflammatoire si tumeur infectée 
Fosse iliaque Fa nie : ; D Pie 
droite - Appendicite abcédée : tuméfaction douloureuse et fixée, dans un contexte fébrile 
- Maladie de Crohn avec abcès 
Fosse iliaque - Sigmoïdite avec abcès péri-sigmoïdien (rare) 
gauche - Tumeur sigmoïdienne 
> Eliminer en 1° : grossesse, fécalome, globe vésical 
: - Fibromyome utérin : masse régulière, bien limitée, ferme, indolore, d’origine utérine au TV 
v Hypogastrique ; à 
S - Cancer de l’endomètre 
E - Tumeur ovarienne : masse latéralisée à droite ou à hauche 
2 
5 - Tuméfactions pariétales = mise en évidence lors de la contraction de la sangle abdominale : 
> hématome de la paroi, lipome, hernie 
S Dre - Nodule de carcinose péritonéale : dur, indolore, fixé, souvent multiples, assez souvent situés en 
2 q région péri-ombilicale ou au niveau d’anciennes cicatrices 
- ADP abdominale (palpable chez le sujet maigre) : bénigne, infectieuse ou maligne 
- Corps étranger (notamment chez sujet opéré) 
- Lésion rénale : tumeur maligne, hydronéphrose 
Lombaire - Lésion surrénalienne : tumeur bénigne/maligne 
- Tumeur rétropéritonéale primitive : sarcome 
be - Anévrisme de l’aorte abdominal : tuméfaction médiane, battante, expansive avec un souffle 
systolique 
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ITEM 274 : LITHIASE BILIAIRE 





Très fréquent = 20%, augmente avec l’âge (60% > 80 ans) : 80% asymptomatique, 20% compliqué (migration dans 1 cas/2) 





- Age > 60 ans, sexe féminin, multiparité = Déconjugaison de la bilirubine > insoluble 
- Surpoids ou variations importantes de poids - 7 Bilirubine : hémolyse chronique, 
- Régime hypercalorique, riche en graisse, absence d’activité physique médicaments 


- Jeun prolongé 


- Antécédents familiaux ou certaines ethnies 


- Hypertriglycéridémie 


- Infection des voies biliaires 
- Obstacle biliaire chronique: sténose bénigne 
ou maligne de la voie biliaire principale 
























































- Médicament : fibrate, œstrogène - Cirrhose 
- Mucoviscidose, résection iléale - Infection parasitaire 
> L’hypercholestérolémie sanguine n’est pas un facteur de risque 
- Douleur : brutale, souvent intense, permanente, épigastrique (60%) ou hypochondre droit, 
c inhibant l'inspiration forcée, irradiant vers l’épaule droite ou la fosse lombaire droite 
- Durée : de quelques minutes à quelques heures (< 6 heures) 
- Signe de Murphy : douleur inhibant la respiration à la palpation de l'aire vésiculaire 
Bio | -7 ASAT/ALAT : + importante, très fugace > normalisation ou forte diminution en 48h 
= Référence : plus sensible (95%) que le scanner (lithiase parfois isodense) ou l'IRM 
Echo | - Calcul vésiculaire (même de petite taille = 1 à 2mm) 
- Recherche de dilatation de la voie principale et de complications (cholécystite, pancréatite) 
= Infection aiguë de la vésicule biliaire due à une obstruction prolongée du canal cystique 
c - Syndrome infectieux avec frissons + douleurs de l’hypochondre droit > 24h 
- Généralement sans ictère (obstruction biliaire associée dans < 10% des cas) 
- Hyperleucocytose à PNN, 7 CRP 
Bio - Rechercher : 7 ASAT/ALAT ou / GGT, / PAL, / bilirubine ou / lipase (> 3N) 
- Hémoculture systématique 
- Epaississement de la paroi vésiculaire > 4 mm (aspect en triple feuillet) 
Echo - Sludge : bile épaisse contenant des débris (pus), déclive 
- Complications : abcès de paroi vésiculaire, épanchement péri-vésiculaire 
X - Péritonite biliaire (perforation vésiculaire) 
Compli- e ; PE ; . 
i - Syndrome de Mirizzi : compression de la VBP par un calcul vésiculaire volumineux 
cation PRES RSA f se Des ae : 
- Fistulisation biliaire dans le duodénum ou le colon > iléus biliaire si volumineux 
DD - Cholécystite alithiasique (rare) : patient en réanimation avec nutrition parentérale 
- Autre cause d’épaississement de la paroi vésiculaire : hypertension portale, hépatite... 
= Infection aiguë de la voie biliaire principale, généralement par lithiase de l’ampoule de Vater 
c - Triade de Charcot = apparition sur 48h : douleur biliaire, fièvre élevée puis ictère 
- Syndrome infectieux souvent au 1° plan : bactériémie, sepsis, choc septique 
- Cholestase, / bilirubine, hyperleucocytose à PNN, / transaminase à la phase aiguë 
Bio - Hémoculture systématique : souvent positives à germe digestif 
- Complication : IRA fonctionnelle puis organique, thrombopénie septique, pancréatite 
- Lithiase vésiculaire : évocateur 
Echo - Dilatation des voies biliaires extra-hépatique et intra-hépatique (cholédoque > 8 mm) 
- Calcul de la voie biliaire principale : visualisé dans 30 à 50% des cas 
- Scanner abdominal : signes indirects = dilatation de la voie biliaire 
PC - Bili-IRM ou écho-endoscopie : mise en évidence de la lithiase de la voie biliaire 
principale (sensibilité > 90%), rarement réalisable en urgence 
Compli- | - Choc septique 
cation - Angiocholite ictéro-urémigène : associée à une insuffisance rénale, parfois grave 
- Sténose de la VBP (tumeur du pancréas ou de la VBP 
Autre - Parasite (ascaris, douve) 
cause - Compression extrinsèque (ADP, pseudokyste de pancréatite chronique...) 
- CPRE 
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Pancréatite aiguë = Associée ou non à une angiocholite et/ou une cholécystite 





Calcul vésiculaire | - Aucune indication de traitement dans la majorité des cas 
asymptomatique | - Cholécystectomie si polype vésiculaire > 0,8 cm ou cholécystite chronique 





- Mise à jeun 
- Antalgie IV : antispasmodique (phloroglucinol), antalgique de palier adapté, AINS 
Colique - Cholécystectomie réalisée rapidement (< 1 mois) pour éviter la récidive/complication 
hépatique - Cholangiographie antérograde per-opératoire (recherche de lithiase de la VBP par injection 


antérograde via le canal cystique) : non systématique, indiqué en cas d’antécédent de pancréatite, 
ictère, cytolyse hépatique, cholestase ou dilatation échographique des voies biliaires 





- Grade 1 = gravité faible 

- Grade 2 = gravité modérée : hyperleucocytose > 18 G/L, masse palpable de l’HCD, 
durée des symptômes > 72h et/ou infection locale (péritonite biliaire localisée, abcès 
péri-vésiculaire ou hépatique, cholécystite gangréneuse ou emphysémateuse) 

+ Grade 1 et 2 : cholécystectomie réalisable précocement 

- Grade 3 = gravité sévère : défaillance viscérale > risque chirurgical élevé : PEC du 
Cholécystite foyer septique indispensable, préférentiellement par drainage cholédocien percutané 


Grade de 
sévérité 








aiguë 
- Remplissage vasculaire adapté + antalgique (niveau 1 ou 2) + mise à jeun 


- Antibiothérapie à large spectre IV : Augmentin® (ou ciprofloxacine + métronidazole si allergie) 
puis adapté à l’antibiogramme (hémoculture où per-opératoire), relai oral > 48h d’apyrexie 

- Cholécystectomie en urgence (= dans les 24 à 48h) par voie coelioscopique 

- En cas de calcul de la voie biliaire principale associé : traité au même temps opératoire (si 
accessible) ou par un drain cholédocien et sphinctérotomie endoscopique biliaire secondairement 





> Hospitalisation en USI ou USC selon l’état de malade 

- Antibiothérapie large spectre IV par Augmentin® + gentamicine 

- Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) en urgence absolue : sous AG, 
désobstruction de la voie biliaire par sphinctérotomie endoscopique biliaire et extraction du calcul 
> Complication (5-10%) : pancréatite aiguë (1%), hémorragie (1%), perforation (1%), infection 

- Si non disponible/malade instable : drainage transcutané des voies biliaires sous guidage écho 
(possible si les voies biliaires intra-hépatiques sont assez dilatée) ou chirurgical par drain de Kehr 
- Cholécystectomie dans un 2° temps 


Angiocholite 





= Sans angiocholite associée : découverte fortuite ou lors de l’exploration d'anomalies biologique 
Calcul de la voie | - Désobstruction (sauf sujet âgé) : - Cholécystectomie avec désobstruction per-opératoire 

biliaire principale - Cholécystectomie puis sphinctérotomie endoscopique biliaire 
- Sphinctérotomie endoscopique biliaire puis cholécystectomie 








= Consécutive à une succession de coliques hépatiques/cholécystites non traitées 

- Vésicule porcelaine = calcifications : diagnostic échographique ou TDM 

> Risque de dégénérescence en adénocarcinome vésiculaire 

- Vésicule scléro-atrophique = cicatrisation atrophique : diagnostic écho ou TDM = vésicule épaissie, 
paroi moulée autour de la lithiase > risque de dégénérescence en ADK vésiculaire 

Cholécystite | - Calculo-cancer : malignité de la pièce opératoire (1-2%) 











T chronique - Iléus biliaire = obstruction au niveau de la valvule de Bauhin par une lithiase: syndrome 
5 Fistule occlusif, avec aérobilie 

T bilio- - Syndrome de Bouveret (rare) : occlusion duodénale par un calcul > 3 cm par fistulisation 
S digestive | vésiculo-duodénale > intolérance alimentaire avec vomissements précoces non bilieux 
3 (rare) - Fistule bilio-biliaire : fistulisation de la vésicule biliaire ou de la voie biliaire 2°” avec la 

5 voie biliaire principale 

& = Présence d’une lithiase en amont de la convergence biliaire 


- Manifestations : symptomatique ou ictère, cholestase + cytolyse 

Lthiase - Complication : angiocholite récidivante (malgré cholécystectomie), cirrhose biliaire 

> Tumeur hépatique sous-jacente fréquente 

- Bili-IRM = référence : état de l'arbre biliaire, nombre de lithiase 

- TTT selon le nombre de lithiases et l’état du parenchyme hépatique sous-jacente : abstention 
thérapeutique, dissolution médicale à l’acide ursodésoxycholique, lithotritie ou drainage 
endoscopique, radiologique ou chirurgicale 


intra- 
hépatique 
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ITEM 275 : ICTERE 





Ictère = coloration jaune-bronze généralisée des téguments, due à une augmentation de la bilirubinémie > 40 umol/L 
- Bilirubinémie totale : norme < 20 pmol/L > sub-ictère = 20 à 40 pmol/L ou ictère > 40 umol/L 
- Bilirubine : non conjuguée (< 15 umol/L) ou conjuguée à l’acide glucuronique (< 5 umol/L) 





- Macrophage : dégradation de l’hémoglobine des hématies sénescentes > production de bilirubine 

- Bilirubine non conjuguée : peu hydrosoluble, transport par l’albumine jusqu’au foie (sans passer la 
barrière glomérulaire : aucun passage dans l’urine) 

Cycle de la | - Conjugaison à l’ac. glucuronique dans les hépatocytes par la bilirubine-UDP-glucuronosyl-transférase 1 
bilirubine | - Excrétion de la bilirubine conjuguée au pôle biliaire des hépatocytes par transport actif, saturable, 
sélectif et compétitif (+ reflux possible dans le plasma : bilirubine non conjuguée hydrosoluble > urines) 
> Le flux biliaire est généré osmotiquement par les acides biliaires : une diminution des acides biliaires 
entraîne une diminution de l’excrétion de bilirubine 


Physiopath 





- Cholestase ictérique : ` de sécrétion des acides biliaires et de bilirubine conjuguée > reflux plasmatique 
- Cholestase anictérique : ~ de sécrétion des acides biliaires avec bilirubine conjuguée normale 

- 7 Bilirubine non conjuguée : / destruction de l’Hb ou N captation/conjugaison par l’hépatocyte 

- 7 Bilirubine conjuguée : ~^ excrétion de la bilirubine conjuguée dans la bile par l’hépatocyte 


Anomalie 








- Hyperhémolyse : ictère hémolytique, accompagné ou non d’une anémie (/ réticulocyte) 
- Dysérythropoïèse : destruction intra-médullaire des hématies (réticulocytes non augmentés) 
- Baisse de la conjugaison : ictère du nouveau-né (transitoire), syndrome de Gilbert ou syndrome de Crigler-Najjar 





= Polymorphisme non pathologique du gène promoteur de la bilirubine-glucuronyl-transférase : 
transmission autosomique récessive, bénin, fréquent (3 à 10% de la population) 

- Hyperbilirubinémie libre modérée (< 80 mol/L) et fluctuante 

- Ictère inconstant et variable : 4 par le jeûn ou une infection, S par inducteur enzymatique 

> Diagnostic d'élimination : signes compatibles, sans anomalie hépatique 


Syndrome de 
Gilbert 





` 


ICTERE A BILIRUBINE LIBRE 


= Absence/effondrement de l’activité de la glucuronyl-transférase : autosomique récessif, rare, grave 
- Ictère néonatal marqué, permanent, avec bilirubinémie libre > 100 pmol/L 
- Potentiellement grave : risque d’encéphalopathie bilirubinique 


Syndrome de 
Crigler-Najar 








- Prurit : par reflux des acides biliaires 
SF | - Amaigrissement non spécifique en cas de cholestase chronique (malabsorption) 
- Douleur en cas de mise en tension brutale des voies biliaires 





Bio | = Diminution de la sécrétion biliaire : PAL et GGT 





- Dilatation des voies biliaires : dilatation harmonieuse du territoire en amont de l’obstacle 

> Possiblement absente si : obstruction récente, paroi scléreuse ou cirrhose 

- Absence de dilatation : atteinte des canaux biliaires de petit ou moyen calibre 

- Dilatation de la vésicule biliaire : évocatrice d’un obstacle cholédocien (aval de la convergence 
des canaux cystique et hépatique commun) sur vésicule saine > obstacle néoplasique ++ 


Echo 


z 





> Une atteinte limitée de la voie biliaire principale peut entraîner un ictère, mais une atteinte des 
canaux de plus petit calibre doit être diffuse pour provoquer un ictère 




















LL 
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=) 
[0] 
=) 
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5 - Lithiase de la voie principale : douleur biliaire + fièvre si angiocholite 
"| Cholestase à Voie biliaire |” Cancer de la tête du pancréas : ictère + douleur épigastrique, AEG profonde 
z = AAE - Cancer de la voie biliaire principale : ictère nu, sans fièvre ni douleur 
= 5 p p - Ampullome vatérien : anémie ferriprive, ictère fluctuant 
Ea Gy $ ; : . Lun ; 
< T - Autre : sténose post-opératoire, compression (ADP, pancréatite chronique) 
LL 
= e - Cirrhose biliaire primitive = affection auto-immune rare : cholangite destructrice 
5 x re non suppurée des canaux biliaires microscopiques, Ac anti-M2 > ictère tardif 
B g a | Cholangite immuno-allergique médicamenteuse (pénicilline, sulfamide, 

s A macrolide, allopurinol...) : fièvre, douleur de l’HCD, hyperéosinophilie 

O ni za - Cholangite sclérosante primitive = irrégularités (sténoses et dilatations) des 

e y canaux biliaires intra- et extra-hépatiques : associée dans > 50% des cas à une 

U calibre f à x 

MICI, facteur favorisant de cholangiocarcinome 
- Cause génétique : mucoviscidose, mutation du gène MDR3 
Métastase | - Ictère tardif par : - Compression/envahissement de la VBP (majorité) 
hépatique - Infiltration hépatique : cholestase généralement anictérique 
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Acquise : inhibition du transport par des cytokines inflammatoires 

- Hépatite aiguë : ictère intense sans / PAL et GGT 

- Infection bactérienne sévère: pyélonéphrite, pneumonie, typhoïde, leptospirose.. 

Génétique (très rare) : - Cholestase intra-hépatique familiale progressive : infantile 
- Cholestase récurrente bénigne : récidivant, régressive 





ICTERE A BC 









Atteinte du transport 
canaliculaire de la bilirubine 


= 2 affections génétiques rarissimes et bénignes : - Syndrome de Rotor 
- Maladie de Dubin-Johnson 











= Malade en état grave, infecté, cirrhotique ou en soins intensifs : 

- Mécanismes : - N de la sécrétion canaliculaire de la bilirubine conjuguée : syndrome inflammatoire 
- Hyperhémolyse : transfusion, dispositifs intra-vasculaires 

- Insuffisance hépatique, ictère aggravé par une insuffisance rénale 










= Toxicité de la bilirubine non conjuguée sur le cerveau > séquelles cognitivo-motrices graves 
- Cause : hyperhémolyse (incompatibilité materno-foetale...), syndrome de Crigler-Najjar 
- TTT : photothérapie (UV) ou échange plasmatique 










= Infection bactérienne de la bile et des voies biliaires, presque toujours liée à une lithiase 

- Cholestase, syndrome inflammatoire systémique, mise en évidence d’une obstruction biliaire 

- DD = SRIS sévère sans obstruction biliaire : infection bactérienne sévère (PNA, pneumonie, 
péritonite...), lymphome, phase initiale d’une hépatite A ou d’une hépatite herpétique 








> Une poussée d’ictère doit faire rechercher : 

- Poussée de la maladie causale : exacerbation d’hépatite virale, alcoolique... 

- Complication ou phénomène intercurrent : cancer, infection bactérienne, IRA, 
prise de médicament hépatotoxique, hémorragie, hyperhémolyse 





Situations d'urgence 


- Compression de la voie biliaire par une MT ou la tumeur primitive 
- Stade très avancé avec localisations multifocales et insuffisance hépatique 





= Toxique (paracétamol, amanite phalloïde), médicamenteuse immuno- 
allergique, virale, ou association d’une des causes avec la prise de paracétamol 
- Hépatite grave si TP < 50% > risque d'évolution vers l'hépatite fulminante 










- DD = coloration jaune (rare) : alimentation riche en légumes rouges-oranges, médicament (fluorésceine) 
- Ictère nu : sans fièvre ni douleur associée 
- Ictère à bilirubine conjuguée : coloration brune des urines et selles décolorées 










c > Ictère à bilirubine libre : possible coloration foncée des urines en cas d’hémoglobinurie par hyperhémolyse 
- Ictère cholestatique : prurit associé (par reflux des acides biliaires) 
- Ictère par obstruction cholédocienne non lithiasique : dilatation de la vésicule (palpable) 
- Bilirubinémie : dosage de la bilirubine non conjuguée (N < 15), conjuguée (N < 5) et totale (N < 20) 
Bag - Ictère hémolytique : / bilirubine libre, / réticulocytes, \ haptoglobine 


- Ictère cholestatique : / PAL, Z GGT + / modérée des transaminases 
- Ictère cytolytique : à évoquer en cas de forte élévation des transaminases > 10 à 20N 
















Lithiase biliaire : formation hyperéchogène avec cône d'ombre postérieur 
- DD : aérobilie (antécédent de sphinctérotomie ou d’anastomose bilio-digestive) 
Obstruction de la voie biliaire principale ou de la convergence des canaux hépatiques droit et 
gauche : dilatation diffuse et harmonieuse des voies biliaires intra-hépatiques 
- Siège de l'obstacle : - Canal hépatique commun : cholédoque non dilaté, vésicule normale 
- Canal cholédoque : vésicule et canal hépatique commun dilatés 





- Lithiase biliaire ou obstruction de la voie biliaire principale, analyse fine du pancréas 


Démarche diagnostique 











= Coûteux, peu disponible : visualisation de bonne qualité des voies biliaires et pancréatiques 
- Visualisation de cholangite sclérosante primitive et de cancer primitif des voies biliaires 










= Coûteux, invasif, nécessite une AG : 
- Le plus performant pour le diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale et de la vésicule 
- Permet des biopsies dirigées du pancréas ou d’ADP 










= Coûteux, très invasif, risque d’angiocholite et de pancréatite : uniquement à but thérapeutique 
- Biopsie des obstacles des canaux biliaires 
- Thérapeutique : extraction de calcul, lithotrithie, sphinctérotomie, prothèse de sténose 





= Coûteux, très invasif, sous AG, El (hémopéritoine, biliopéritoine, angiocholite) 
- En cas d'échec de CPRE : drainage, biopsie, extraction de calcul, lithotrithie 
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CANCER DES VOIES BILIAIRES 


- FdR : - Lithiase biliaire : cholécystite chronique 
- Anomalie de la jonction bilio-pancréatique 
- Cholangite sclérosante primitive 
- Asymptomatique (50%) : découverte fortuite sur pièce de cholécystectomie > ré-intervention 
carcinologique (cholécystectomie complète, hépatectomie partielle, curage) après bilan d'extension 
- Symptomatique (tardif) : douleur abdominale, ictère, masse abdominale palpable, AEG 
- Complication : ADP, MT hépatique, envahissement de l’artère ou du pédicule hépatique 





= Adénocarcinome siégeant sur l’ampoule de Vater : d’origine biliaire, pancréatique ou duodénal 
- Manifestations : - Ictère cholestatique fluctuant avec dilatation de la voie biliaire principale 
- Pancréatite aiguë 
- Angiocholite 
- Hémorragie digestive peu abondante : anémie ferriprive, méléna 
- Duodénoscopie : visualisation de la tumeur et biopsies 
- TTT radical : duodéno-pancréatectomie céphalique 
| TT palliatif : drainage biliaire par prothèse endoscopique ou anastomose bilio-digestive 





= Intra-hépatique ou extra-hépatique (proximal ou distal) : évolution rapide, de mauvaise pronostic 
- FdR : - Parasitose : distomatose 

- Cholangite sclérosante primitive (+ associée à une MICI) 

- Cirrhose 

- Syndrome de Lynch 
- Manifestations : - Intra-hépatique : douleurs abdominales en hypochondre droit, sans ictère 

- Extra-hépatique : ictère cholestatique 
- Diagnostic : CPRE ou bili-IRM 
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ITEM 276 : CIRRHOSE 





Cirrhose = définition histologique : désorganisation diffuse de l’architecture hépatique, avec une fibrose annulaire délimitant 
des nodules d’hépatocytes en amas (= nodules de régénération) 
> Toute maladie hépatique chronique peut aboutir à la constitution d’une cirrhose, habituellement après 10 à 20 ans 





- Hépatomégalie de consistance ferme ou dure, avec un bord inférieur irrégulier/tranchant 








- Ictère conjonctival ou cutané - N Facteurs de coagulation : TP 
- Angiomes stellaires (à la partie supérieur du tronc ++) et facteur V 
marier E Erythrose palmaire, ongles blancs, hippocratisme digital - Hypo-albuminémie 
A - Foetor hepaticus : odeur doucçâtre de l’haleine - Bilirubinémie élevée 
hépato- ; ne CU ie 
c Ilulai - Inversion du rythme nycthémérale, astérixis - EPP : hypergammaglobulinémie 
ceang - Hypogonadisme : - Homme : gynécomastie, dépilation, polyclonale avec bloc ß-y (7 IgA) 
atrophie testiculaire, impuissante - Bilan martial : 7 ferritinémie, 7 
- Femme : aménorrhée, hypofertilité CST, Y transferrine 
s - Ascite = Par hypersplénisme : 
Hypertension > e iis YP : ; 
- Splénomégalie - Thrombopénie le plus souvent 
portale À | ; ; ee Los 
- Circulation veineuse collatérale + Leucopénie et anémie 








ère 


Diagnostic 


> Systématique en 1 intention (IRM ou TDM en ara intention) 

- Irrégularité des contours du foie avec aspect bosselé, hétérogénéité du parenchyme 
Echographie | - Dysmorphie : - Atrophie de certains secteurs : souvent du lobe droit et du segment IV 
abdominale - Hypertrophie d’autres secteurs : souvent du lobe gauche et segment I 

- Hypertension portale : ascite, splénomégalie, voies veineuses collatérales, / diamètre du tronc 
porte > 13 mm, Y vitesse et débit portale voire inversion du flux sanguin (flux hépatofuge) 





























PE 
> Non indispensable si arguments cliniques, biologiques et échographies caractéristiques 
Ponction- - Affirme le diagnostic : processus diffus avec fibrose mutilante (détruisant l'architecture) 
biopsie délimitant des nodules hépatocytaires de structure anormale (nodules de régénération), 
RAS micronodulaire (< 3 mm) et/ou macronodulaire (> 3 mm) + lésions surajoutées (selon la cause) 
hépatique - CI : - TP < 50%, plaquettes < 50 G/L ou ascite volumineuse > biopsie par voie trans-jugulaire 
- Dilatation des voies biliaires intra-hépatiques 
- Antécédent d’alcoolisme avec intoxication > 40 g/jour 
Alcoolisme - Elévation prédominante des ASAT : rapport ASAT/ALAT 2 2 
; - PHB : stéato-hépatite associant stéatose macro-vacuolaire isolée, ballonisation/ nécrose 
chronique hépatocytaire, corps de Mallory (cytokératine dans le cytoplasme) et infiltrats 
9 inflammatoires à PNN au sein des travées hépatocytaires 
S - Sérologie positive 
È - PBH : - Infiltrat inflammatoire portal, plutôt lymphocytaire, nécrose hépatocytaire péri- 
= VHB + VHD portale, focale, confluente ou en pont, évoluant vers la fibrose puis la cirrhose 
2 ou VHC - VHB : hépatocytes en « verre dépoli », Ag HBs en IHC 
G - VHC : lésions inflammatoire des canaux biliaires, granulomes épithélioïdes, 
nodules lymphoïdes des espaces portes, stéatose associée 
Stéato-hépatite | ` Surcharge pondérale, syndrome métabolique sans intoxication alcoolique 
v 3 - PBH : stéato-hépatite sans consommation alcoolique (stéatose, ballonisation 
z non alcoolique hépatocytaire, infiltrat inflammatoire, sans corps de Mallory) 
È - Cirrhose biliaire primitive : - Femme > 50 ans, Ac anti-mitochondrie type M2 
- PHB : cholangite destructrice lymphocytaire ou granulomateuse, ductopénie 
- Cirrhose biliaire secondaire (sur obstacle prolongé) : lithiase, sténose traumatique ou tumorale 
S - Cholangite sclérosante primitive : - Cholangite diffuse à l'imagerie (bili-IRM ou CPRE) + associé avec MICI 
S - PBH : cholangite fibreuse oblitérante, ductopénie 
v - Hépatite auto-immune : - Femme de 15-30 ans ou post-ménopausique, hypergammaglobulinémie 
ë - Ac anti-nucléaire/muscle lisse (type 1) ou anti-LKM1 (type 2) 
- PHB : nécrose hépatocytaire, infiltrat inflammatoire, plasmocytes nombreux 
- Hémochromatose : CST > 45%, hyperferritinémie, mutation homozygote du gène HFE, PBH = surcharge en fer 
à la coloration de Perls, à prédominance hépatocytaire, surtout péri-portale 
- Syndrome de Budd-Chiari : thrombose des veines sus-hépatiques ou du segment terminal de la VCI 
| - Maladie de Wilson : sujet jeune, céruloplasmine basse et cuprurie élevée > test génétique 
S S - Déficit en a1-antitrpysine : taux d’al-antitrypsine effondré, emphysème pulmonaire pan-lobulaire 
- Mucoviscidose 
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TTT étiologique 


Pronostic 
























je - Recherche d’un alcoolisme 
En - Sérologie VHB (Ag HBs, Ac anti-HBs/HBc, + charge virale, Ag HBe, Ac anti-HBe si positive), sérologie VHC 
- Syndrome métabolique : glycémie à jeun, bilan lipidique 
2 - Bilan martial (hémochromatose), bili-IRM (cholangite), bilan auto-immun 
intention - Ponction-biopsie hépatique en derniers recours 
Ac lade - Arrêt de l’alcool (en privilégiant l’oxazépam pour le sevrage) 
j - Corticothérapie pendant 4 semaines en cas ď’hépatite alcoolique aiguë sévère 
Heat - Traitement antiviral proposé même si virémie faible (limite le risque de décompensation) 
a TEN - En cas de cirrhose décompensée : l'arrêt de réplication par le traitement antiviral améliore le 
q pronostic et le retour à la cirrhose compensée 
Hépatite - Traitement antiviral direct systématique 
ne - - Interféron pégylé (intérêt limité en cas de cirrhose) : N efficacité et tolérance > déconseillée en cas 





de cirrhose décompensée (risque d’aggravation de l’IHC), contre-indiqué si Child-Pugh B ou C 





- Stéato-hépati 


azathioprine lo 


de l’obésité, du diabète et de la dyslipidémie 
- Hépatite auto-immune : corticoïdes + 


- Cirrhose biliaire primitive : acide ursodésoxycholique 

- Hémochromatose : déplétion en fer par saignées 

- Syndrome de Budd-Chiari : anticoagulant 

- Maladie de Wilson : chélateur du cuivre (D-pénicillamine) 


te non alcoolique : prise en charge 





rsque la maladie est active 






























































- Transplantation hépatique envisagée si score > 15 (hors CHC) 


= Shunt porto-systémique intra-hépatique par voie transjugulaire: ~ l'hypertension portale mais 7 IHC 
TIPS - Indication : hémorragies digestives récidivantes ou incontrôlées ou ascite réfractaire 
- Contre-indication : encéphalopathie hépatique, Child C, thrombose porte 
- Complication : encéphalopathie hépatique, insuffisance cardiaque 
= Seul traitement radical et durable en cas de cirrhose décompensée sans possibilité d'amélioration : 
- Indication : - IHC sévère : TP < 50% ou INR > 1,7 - Encéphalopathie récidivante ou chronique 
TERS- - Ictère - Hémorragie digestive récidivante sous traitement 
lantation - Ascite réfractaire - Infection du liquide d’ascite 
k S - A discuter si apparition d’un CHC de petite taille 
épatique |. CI : âge avancé (> 65-70 ans), comorbidité grave non traitable, atcd récent de cancer extra-hépatique 
> En cas de cirrhose alcoolique : envisagée après 6 mois d’arrêt complet de l’alcool 
> En cas de cirrhose virale B avec réplication significatif : après traitement antiviral indispensable 
FN - RHD : arrêt du tabac, activité physique, éviter l’automédication, paracétamol < 3 g/) 
U - Eviction des traitements hépatotoxiques, néphrotoxiques et psychotropes 
> Child B ou C : CI = psychotrope, néphrotoxique (aminoside, AINS, IEC), antirétroviral, AVK, tétracycline 
- Clinique : consommation d’alcool, signes d’IHC et hypertension portale, ascite (poids, périmètre abdo) 
nr el | Bio (1/an) : NFS, bilan hépatique, TP, albuminémie, créat, glycémie à jeun 
- Endoscopie oesogastroduodénale au diagnostic, répété à 3 ans (si normale) ou à 1 an (si grade >1) 
- Ostéodensitométrie tous les 3 à 5 ans 
= Incidence annuelle au cours de la cirrhose = 1 à 5% 
Dépistage - Echographie hépatique tous les 6 mois + dosage de l’aFP (discuté) 
du CHC - Compléter par une TDM et/ou une IRM en cas de doute à l'échographie 
- Biopsie hépatique si nodule non caractéristique 
+ 1 point + 2 points + 3 points 
Encéphalopathie Absente Stade I ou II Stade III ou IV 
Ascite Absente Discrète Abondante 
Score de Bilirubine <35 35à50 >50 
atle Hae Albumine >35 28 à 35 <28 
TP > 50% 40 à 50% < 40% 
Classe A : score = 5 ou 6 Classe B : score =7à9 Classe C : score > 10 
> 100% de survie à 1 an > 80% de survieà 1 an > 45% de survie à 1 an 
= Score continu de 6 à 40 calculé calcul selon la bilirubine totale, l’INR et la créatininémie 
Score MELD 





Causes à évoquer 


devant toute 


décompensation 


- Hépatite alcoolique aiguë 
- Ecart du régime sans sel 
- Hémorragie digestive 





- TTT hépatotoxique ou néphrotoxique 
- Infection du liquide d’ascite 
- Carcinome hépato-cellulaire 





- Thrombose porte 
- Syndrome de Budd-Chiari 
- Toute infection ou épisode aigu 
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Dépistage 


Rupture de varice 


VARICES OESOPHAGIENNES et CARDIO-TUBEROSITAIRES 





- Systématique dès le diagnostic de cirrhose (VO présentes dans 50% des cas) 
- Suivi : - Répétée après 3 ans en l’absence de varice 
- Répétée après 1 ans si varices de grade > 1 











Endoscopie | _ Facteur prédictif de rupture : taille des varices, présence de signes rouges (marbrure, zébrure, 
digestive vésicule), score de Child-Pugh élevé 
haute - F — 
- Grade I : petite < 5 mm, disparaît à l’exsufflation 
Sévérité | - Grade Il : > 5 mm, ne disparaît pas à l’exsufflation, non confluente (< 2/3 de l’œsophage) 
- Grade III : > 5 mm, ne disparaît pas à l’exsufflation, confluente (> 2/3 de l’ œsophage) 
meme = En cas de varices oesophagiennes de grade > Il ou de varices grades l avec Child C et/ou signes rouges 
préventit - B-bloquant non cardiosélectif = propranolol, nadolol, carvédilol : objectif œ FC de 25% ou < 55/min 





nd . r r r : m z . r ` 2 
-2 intention (mauvaise compliance, signes rouges) : ligature élastique endoscopique en 4 à 6 séances 





= Hémorragie digestive haute : hématémèse et/ou mélaena, voire rectorragie, associée à une anémie aiguë 
- Examen : pâleur cutanéo-muqueuse, tachycardie, hypotension, signes de choc 























(€ ; . f i 
- Gravité : hypotension (choc), tachycardie, polypnée, troubles de conscience 
> Indication de gastroscopie en urgence (dans les 12h) si patient stable 
- Ulcère gastroduodénal (non spécifique de la cirrhose) 
DD | - Gastropathie d’hypertension portale : possible anémie chronique, aucun risque hémorragique aigu > 
prophylaxie systématique par ß-bloquant 
> Hospitalisation en USI ou réanimation 
- Remplissage vasculaire modéré (XN le risque de récidive hémorragique) : PAM visée = 65 mmHg 
- Transfusion (objectif d’Hb > 7) : si mauvaise tolérance, hématocrite < 25% ou Hb < 7 
- Vidange gastrique avant gastroscopie : SNG en aspiration ou perfusion d’érythromycine 
= N pression portale : sur une durée de 2 à 5 jours, puis relai par B-bloquant au long cours 
Traitement | - Sandostatine : bolus de 250 ug puis 250 ug/h IVSE 
vasoactif IV | - Octréotide (analogue) : bolus de 50 ug puis 25 ug/h IVSE 
- Terlipressine : 1 mg toutes les 4h en IVL > contre-indiqué si coronarien ou AOMI 
Antibio- = Systématique : infection bactérienne fréquente chez les patients cirrhotiques (30 à 50%) 
prohylaxie - Norfloxacine ou C3G (ceftriaxone) pendant 7 jours 
Imm - Préparation : lavage gastrique ou érythromycine IV (250 mg) 30 à 60 min avant 
Endoscopie |` Diagnostic : varices, hemoragie active ou clou plaquettaire adhérent à une varice 
Rae - Thérapeutique : - Arrêt d’une hémorragie active 
auie + Ligature des varices si hémorragie contrôlée 
> Les varices sous-cardiales ne peuvent pas être ligaturées : traitement par colle biologique 
eee S bii endoscopie : ligatures, sonde de tamponnement oesophagien de Blakemore 
- Shunt porto-cave intra-hépatique par voie transjugulaire (TIPS) en urgence 
- B-bloquant si non introduit avant, majoration des doses si inefficace 
r - Ligatures de varices oesophagiennes itératives toutes les 2 à 3 semaines jusqu’à éradication 


- Endoscopie de contrôle tous les 6 mois à 1 an 
- TIPS chez les patients sévères (Child C ou Child B avec saignement actif) ou si récidive sous TTT 
prophylactique : meilleure efficacité que les B-bloquant et ligatures, mais morbidité plus élevé 


des récidives 
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ASCITE 


= Par vasodilatation artérielle mésentérique et activation du SRA compensatrice, aggravée par l’hypo-albuminémie 

























Ponction = Avec expansion volémique (en prévention du dysfonctionnement rénal) : 
p tri - Au-delà du 2° litre d’ascite évacué : perfusion de 500 mL de colloïdes/2L d’ascite 
SEEN + expansion volémique par 20 g d’albumine/3L d’ascite 
n - Régime hyposodé peu restrictif : 2 à 3 g/j 
z Traitement soyu : ère . : T Pe nd . 2 
Poussée aa - Diurétique : spironolactone en 1 ` intention, associé au furosémide en 2 intention 
d’ascite > Restriction hydrique à proscrire : ne diminue pas l’ascite, risque d’IR fonctionnelle 
- Efficacité : \ périmètre abdominal, \ gêne fonctionnelle, perte de poids, diurèse 
Suivi - Lorsque l’ascite est contrôlée : N diurétique jusqu’à arrêt 
- Surveillance : iono et créat 2 fois/mois puis espacé sous traitement équilibré 
- Hyponatrémie fréquente : Y diurétique si Na < 125 mmol/L ou mauvaise tolérance 
= Ascite persistante ou récidivante sous traitement médical optimal (ou à tolérance maximale) 
- Complication : dyspnée, hernie ombilicale (indication chirurgicale systématique), éventration 
Ascite 
réfractaire - Ponctions évacuatrices itératives avec expansion volémique adaptée 


TIT | - Shunt porto-cave intra-hépatique par voie transjugulaire (TIPS) : efficace dans 50% des cas 
- Transplantation hépatique 








Manifestation 


= Survient chez 10-30% des malades hospitalisés avec ascite cirrhotique : entérobactérie le plus souvent 

(E. coli ++), par translocation bactérienne digestive (à travers la muqueuse saine) ou bactériémie 

- Asymptomatique au stade initial + ponction d’ascite systématique à chaque poussée d’ascite 

- Manifestation : fièvre, douleur abdominale, diarrhée, hyperleucocytose, encéphalopathie 

- Liquide d’ascite : PNN > 250/mm°, examen direct rarement positif (50%), culture souvent positive 
Infection | > Bactériascitie : culture positive avec taux de PNN < 250/mm° > prise en charge identique 

du liquide 
d’ascite 





= Céfotaxime IV ou Augmentin® (IV, relai oral à 24h) ou ofloxacine (po ou IV) 
- Durée = 5 à 7 jours 

- Ponction de contrôle systématique à 48h : efficace si à PNN > 25% 

- Suivi d’une antibioprophylaxie par norfloxacine pendant un temps indéfini 
(contrôle de l’ascite ou transplantation hépatique) 


Antibio- 
qrr | thérapie 





Albumine | = Perfusion de 1,5 g/kg à J1 puis 1 g/kg à J3 : / survie et \ syndrome hépatorénal 














- Régime hyposodé maintenu et diurétiques arrêtés en dehors des poussées d’ascite 
Prévention - Si l’ascite réapparaît : diurétique au long cours à dose minimale 
- Si protide < 10 à 15 g/L dans le liquide d’ascite : norfloxacine au long cours (discuté) 








SYNDROME HEPATO-RENAL 




















Syndrome hépato-rénal = Insuffisance rénale d’allure fonctionnelle non corrigé par le remplissage vasculaire, généralement 
chez des malades en insuffisance hépatique sévère (TP < 50%) et ascite réfractaire 
- Type 1 : insuffisance rénale aiguë rapide (< 15 jours) + médiane de survie = 15 jours 
- Type 2 : insuffisance rénale moins sévère et plus lente + médiane de survie = 6 mois 
> Après échographie rénale (pour éliminer une autre cause) et épreuve de remplissage 
© A - Insuffisance rénale : créatininémie > 130 umol/L ou DFG < 40 mL/min 
ia Critères Sa i 
© Pere - Protéinurie < 0,5 g/24h 
Sa J - Sans autre cause (choc, infection...), sans amélioration après expansion volémique 
Q 
Critères - Diurèse < 500 mL/24h - Natriurèse < 10 mmol/L 
mineurs - Osmolarité urinaire > plasmatique - Natrémie < 130 mmol/L 
- Remplissage par albumine 
A - Vasoconstriction : terlipressine (effet transitoire) voire noradrénaline 
Traitement Lo ; 5 
$ - TIPS : - Indiqué en cas de syndrome hépato-rénal de type 2 
curatif HE f 5 sex LS 
E - Contre-indiqué en cas de syndrome hépato-rénal de type 1 (associé à une IHC sévère) 
= - Discuter la transplantation hépatique 
r - Eviter les traitements néphrotoxiques 
Traitement ` 5 ; Te 
? : - Compensation des pertes par albumine lors des ponctions d’ascite 
préventif $ ss ai i à 
- Arrêt des diurétiques si insuffisance rénale 
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| ENCEPHALOPATHIE HEPATIQUE 


= Accumulation de métabolites neurotoxiques (ammonium, mercaptans, manganèse...) résultant de l'insuffisance hépatique 
et des shunts veineux porto-systémiques (spontanés ou TIPS) 
- Classification : - Type A = associée à l’insuffisance hépatite aiguë sans cirrhose (hépatite aiguë fulminante) 

- Type B = associée à des shunts port-systémiques) 

- Type C = associée à la cirrhose : épisodique, persistante ou minimale 
- Facteur déclenchant : infection, hémorragie digestive, sédatif, insuffisance rénale, hyponatrémie profonde, constipation 
- Prévention : - Contre-indication aux sédatifs (anxiolytiques, hypnotiques) et psychotropes 

- Lactulose en prévention secondaire 








GEen - Stade 1 : astérixis, désorganisation du cycle nycthéméral > Glasgow 14/15 
re - Stade 2 : syndrome confusionnel, ralentissement psychomoteur, insomnie > Glasgow 13/14 
de sévérité de : : : 
w H - Stade 3 : coma avec signes pyramidaux et extrapyramidaux > Glasgow 10/13 
SEE EU - Stade 4 : coma sans signe de focalisation, disparition de l’astérixis > Glasgow < 9 








- Dépistage des troubles cognitifs par tests psychométriques : score PHES 

- Trouble de la vigilance : inversion du cycle nycthéméral, syndrome confusionnel, jusqu’au coma 

- Signes neurologiques : astérixis, hypertonie extrapyramidale, hyperréflexie ostéo-tendineuse 

- Hyperventilation alvéolaire avec alcalose respiratoire, puis hypoventilation dans les formes graves 
- Convulsions aux stades avancés 

- HTIC par œdème cérébral : au stade 4, surtout chez le sujet jeune 





- Encéphalopathie hépatique minime : tests psychométriques perturbés 


Forme clinique > Use ni . ; : 
4 - Encéphalopathie hépatique clinique : trouble de la conscience + signes neurologiques 





| - Stade 1 : astérixis, désorganisation du cycle nycthéméral > Glasgow 14/15 

- Stade 2 : syndrome confusionnel, ralentissement psychomoteur, insomnie Glasgow 13/14 
- Stade 3 : coma avec signes pyramidaux et extrapyramidaux > Glasgow 10/13 

- Stade 4 : coma sans signe de focalisation, disparition de l’astérixis > Glasgow < 9 


‘y 
= 
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Classification 
de sévérité de 
West Haven 








- EEG : ralentissement du rythme de base dès le stade 2, puis ondes triphasiques à partir du stade 3 


- Eliminer un diagnostic différentiel : glycémie, alcoolémie, ionogramme, GDS et imagerie cérébral 





- Lactulose (laxatif osmotique) en 1°" intention ou rifaximine (antibiotique non absorbable) en 2" intention 


- Prévention de l'inhalation en cas de trouble de la conscience : SNG et position semi-assise, voire intubation 








= Complication rare : préférentiellement en cas de volumineuse dérivation porto-systémique spontané, de TIPS ou 
d'insuffisance rénale chronique 

- Laxatifs osmotiques (lactulose) où antibiotique non absorbable (rifaximine) : amélioration partielle 

- Transplantation hépatique : seul traitement radical, manifestations parfois non totalement réversibles si 
encéphalopathie ancienne (notamment le syndrome extrapyramidal) 


Chronique 











COMPLICATION PLEURO-PULMONAIRE 





= Epanchement pleural > 500 mL sans cause cardio-pulmonaire 





Hydrothorax - Régime hyposodé, diurétique + ponction évacuatrice si dyspnée 

- En dernier recours : TIPS, pleurodèse 

- Surinfection = culture positive et PNN > 250/mm° ou culture négative et PNN > 
500/mm° > prise en charge identique à l'infection d’ascite 


hépatique TIT 








= Définit par : - Hypoxémie (PaO, < 70 mmHg) 
- Vasodilatation pulmonaire et shunt 
- 7 du gradient alvéolo-pulmonaire (> 20 mmHg) 
- 5% des cirrhotiques, 50% de mortalité à 3 ans 





Syndrome hépato- 
pulmonaire 


Type 


- Platypnée : dyspnée majorée à l’orthostatisme 
Dg | - Echographie avec produit de contraste ou scintigraphie pulmonaire 
- GDS 





- Oxygénothérapie longue durée 


- Transplantation hépatique 





= HTAP : dyspnée, insuffisance cardiaque droite 


Hypertension - Arrêt des B-bloquants 
porto-pulmonaire | TTT | - Vasodilatateurs : prostacycline 
- Transplantation hépatique (CI si PAPm > 50 mmHg) 
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MALADIE DE WILSON 





Maladie de Wilson = maladie génétique rare, autosomique récessive, par mutation du gène Wilson, codant une ATP7B, 
transporteur de métaux lourds : accumulation toxique de cuivre, essentiellement hépatique et cérébrale 





= Signes très polymorphes, débutant à l’enfance/adolescente (hépatique) ou plus tardivement (neurologique) 

















Forme - Hépatite aiguë, parfois sévère, voire fulminante 
hépatique - Hépatomégalie 
(40%) - Hépatite chronique : cirrhose, décompensation oedémato-ascitique 
FRE = Volontiers chez l’adolescent plus âgé : toujours associé à une atteinte hépatique histologique 
7 - Syndrome parkinsonien avec tremblement postural et intentionnel (« en battement d’aile »), 
neurologique ` x E Daa TS : À sis 
C (40%) dysarthrie, dystonie focale ou généralisée, dyspraxie, trouble de déglutition 
Š - Troubles psychiatriques : syndrome dépressif, psychose 
L - Anneau oculaire de Kayser-Fleischer (inconstant dans les formes hépatiques, constant dans les 
b formes neurologiques) : coloration grise/dorée en périphérie de la cornée 
S z 
- Hémolyse 
3 Autres y 2 
à - Tubulopathie rénale 
- Ostéomalacie, ostéoporose, arthropathie 
- Cardiomyopathie, arythmie 
- Céruléoplasmine (protéine de transport du cuivre) : abaissé, voire effondrée 
z0 - Bilan cuivrique : augmentation du cuivre libre et diminution du cuivre total 


- Cuivre urinaire (utile au diagnostic et au suivi) : élévation quasi-constante 
- Diagnostic génétique : recherche des principales mutations décrites 





- PBH : stéatose modérée, puis hépatite chronique, jusqu’à la cirrhose, possible corps de Mallory, coloration 
PC | histochimique du cuivre (faible sensibilité), dosage du cuivre hépatique augmenté 
- IRM cérébrale : hyposignal T1 et hypersignal T2 des noyaux gris centraux, du thalamus et du tronc cérébral 








- Régime avec apports en cuivre restreint : ne pas consommer en quantités importantes crustacés, fruits secs, abats, 
chocolat noir, noix et champignon 

- D-pénicillamine = chélateur du cuivre : à débuter le plus précocement possible, amélioration nette de la fonction 
hépatique et des manifestations neurologiques après 3 mois de traitement, régression de la fibrose 

> Effets secondaires nombreux : hypersensibilité, cytopénie, toxicité rénale glomérulaire, maladie auto-immune 
(lupus, syndrome de Goodpasture...) 

- Alternative en 2™ intention : triéthylène-tétramine-dihydrochloride (Trientine®), acétate de zinc (Wilzin®) 

- Transplantation hépatique : en cas de forme fulminante ou de forme hépatique s’aggravant sous traitement médical 


TTT 
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ITEM 277 : ASCITE 





Ascite = épanchement liquidien péritonéal non sanglant 





- Prise de poids récente inexpliquée 

- Inspection : abdomen distendu, diastasis des muscles 

@ - Palpation : signe du flot, signe du glaçon 

- Percussion : matité mobile et déclive, mobilisable, à limite supérieure horizontale dessinant une courbe concave 
en haut sur le sujet en décubitus dorsal 





- Matité déclive : globe vésical, kyste volumineux (ovaire, rein, foie), accumulation stercorale dans le colon 
- Hémopéritoine : - Contexte : post-traumatique, lésion intra-abdominale 
- Ponction : liquide sanglant (hors traversée accidentelle d’un vaisseau), hématocrite > 1% 
- Imagerie : caillots péritonéaux 


DD 





Bio | - Bilan : NFS, CRP, bilan hépatique complet, EPP, BNP/NT-pro-BNP, bilan rénal, protéinurie/24h 


























- Jonction du tiers externe et moyen de la ligne EIAS gauche-ombilic, en pleine matité 
- Après s'être assuré de l’absence de splénomégalie en fosse iliaque gauche 
KE à - Après réduction manuelle et maintien par un pansement compressif d’une éventuelle 
2 Š hernie ombilicale (risque d’étranglement) 
> E . = - Après asepsie + sous AL, avec une aiguille ou un cathéter branché sur une seringue 
à onction - Traversée rapide de la peau et de la 1™° épaisseur du pannicule sous-cutanée, puis 
d’ascite lentement jusqu’à irruption du liquide, sans excéder un trajet de 5 cm 
exploratrice 
- Biochimie : protéines, lipases, triglycérides 
A > Gradient d’albumine (sérique — ascite) = estimation de la pression portale : quasi- 
RE 5 spécifique d’une hypertension portale si gradient > 11 (cirrhose, insuffisance cardiaque) 
© - Cytologie : leucocytes (< 250/mm°), hématies, cellules malignes 
- Bactériologique : examen direct et culture 
- Echographie ou TDM abdomino-pelvienne > à réaliser après la ponction d’ascite (/ la sensibilité) 
- Biopsie péritonéale ou de lésion abdominale = si cytologie du liquide d’ascite non concluante, après avoir 
éliminé une cirrhose et une insuffisance cardiaque : ponction d’une lésion ou d’une ADP sous coelioscopie ou 
percutanée avec guidage échographique 
> Rendement excellent pour la carcinose péritonéale, le mésothéliome et la tuberculose 
- Etude hémodynamique (rare) : cathétérisme de la veine jugulaire interne pour mesure des pressions veineuses 
centrale, hépatique, OD/VD et artérielle pulmonaire > cirrhose ou atteinte cardiaque 
AINE - Cirrhose : rechercher un facteur déclenchant/favorisant = infection bactérienne, 
pauvre én hémorragie digestive, poussée de la maladie causale, insuffisance rénale 
Protéines Excès de - Syndrome néphrotique ; manifestation inconstante, associée à un anasarque 
<25 g/L production |- Gastro-entéropathie exsudative 
du liquide | ~ Dénutrition de type Kwashiorkor 
péritonéal | - Insuffisance cardiaque droite ou globale avancée : généralement associée à un OMI 


- Syndrome de Budd-Chiari : obstruction des veines hépatiques, généralement par 
thrombose, souvent associé à un OMI par compression de la VCI 





= Cancer digestif (sauf CHC) ou cancer ovarien principalement : 
- Ascite riche en protéine et en cellule, taux de leucocytes élevé > 








KE] 

=) 

S 

S 

= Carcinose A Le 

2 éritonéal 250/mm°, cytologie inconstamment positive 

z peritoneaie - Syndrome d’obstruction intestinale incomplet 

G Ascite - Imagerie : épaississement localisé ou étendu du péritoine 

S n 

D riche en p n R m 

E ocne: Gêneàla | Mésothéliome | = Cause très rare d’ascite 

Q 2e à ï + a TSS ; Tai 

>25g/L résorption | péritonéal |- Principalement due à l'exposition à des fibres d'amiante 

du liquide = Associée à une tuberculose digestive ou d’autres organes, rarement 
péritonéal 


associée à une tuberculose hépatique 

Tuberculose - Ascite riche en protéine et leucocytes, avec prédominance 
péritonéale lymphocytaire (> 70%), examen direct et culture rarement positive, 
dosage de l’adénosine désaminase 

- Diagnostic : biopsie péritonéale sous coelioscopie 














Autre - Lymphome péritonéal (très rare) 
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Complication 










Complication 
mécanique 





Ascite chyleuse 
= lactescent, riche 
en triglycérides 


Rupture 






- Traumatisme chirurgical 

- Hyperpression lymphatique : lymphome, 
ADP, thrombose sous-clavière gauche, 
radiothérapie, péritonite encapsulante, 
obstruction du canal thoracique 

- Maladie de Waldenstrôm 

- Cirrhose 

- Insuffisance cardiaque droite 












d’un conduit [= RES 
liquidien Liquide riche en 
protide > 30 g/L 


sans chylomicrons 


- Cause chirurgicale principalement, surtout 
en cas de cirrhose ou d'insuffisance 
cardiaque droite associée 





Liquide riche en 
lipase 


- Nécrose : pancréatite aiguë nécrosante 
- Hyperpression : pancréatite chronique 





Liquide riche en 
créatinine 





- Traumatisme + chirurgical 
- Nécrose pariétale : chirurgie, vascularite 





+ Ponction d’ascite en urgence 


pneumopéritoine en cas d'infection pluri-microbienne 


= Complication grave, potentiellement mortelle, témoignant d’une cirrhose grave 
- Manifestation : douleur abdominale, iléus, diarrhée, syndrome infectieux (fièvre, frissons, syndrome 
inflammatoire), choc septique, ictère, insuffisance rénale, encéphalopathie, hémorragie digestive 


- Liquide d’ascite : polynucléaires > 250/mm°, examen bactériologique positif (inconstant) 
> Une infection spontanée est mono-microbienne : rechercher une perforation digestive ou un 





- Dyspnée : due au volume de l’ascite ou à l’association avec un épanchement pleural (hydrothorax par 
transfert unidirectionnel de l’ascite abdominal vers la cavité pleurale, généralement latéralisé à droite) 
- Hernie pariétale ( pression abdominale par l’ascite) : hernie inguinale ou ombilicale, éventration 
- Rupture d’hernie ombilicale : en cas d’ascite tendue ou de fragilité cutanée > chirurgie en urgence 
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ITEM 278 : PANCREATITE CHRONIQUE 





Pancréatite chronique = inflammation chronique du pancréas aboutissant à une fibrose progressive du parenchyme puis une 
destruction de la glande pancréatique > affecte le tissu exocrine puis endocrine 

- Stade initial : poussées de pancréatites aiguës, douleurs récidivantes et chroniques 

- Prédominance masculine (4/1), âge moyen des 1°” symptômes = 40 ans 


Etiologie 


Diagnostic 








- Alcoolisme chronique (70 à 85%) : consommation d’alcool pur de 100-150 g/j pendant 10-15 ans 

> Tabac = facteur de risque présent dans 80% des cas 

- Hypercalcémie chronique > 3 mmol/L : notamment hyperparathyroïdie (1%) 

- Pancréatite chronique héréditaire = maladie autosomique dominante, généralement par mutation du site auto- 
catalytique de la trypsine : survenue chez le sujet jeune < 15 ans, risque de cancer important 

- Autres mutations favorisant ou entraînant : inhibiteur de la trypsine (SPINK1), gène CTFR (mucoviscidose), à 
transmission récessive, révélation vers 35 ans 

- Pancréatite auto-immune : rare, parfois associées à d’autres affections auto-immunes (MICI en particulier) 

- Pancréatite chronique obstructive : obstacle tumoral ou sténose du canal de Wirsung secondaire à un traumatisme, 
une séquelle de pancréatite aiguë ou une anomalie de formation des canaux pancréatiques 

- Pancréatite chronique idiopathique : 10% des cas 





= Douleur épigastrique, transfixiante, déclenchée par l’alimentation ou la prise d’alcool 
- Due à une poussée de pancréatite aiguë, une pancréatite chronique sans poussée, un pseudokyste, 
une sténose digestive ou une compression de la voie biliaire principale 
































Douleur - Profil variable : douleur aiguë de quelques heures-jours, douleur post-prandiale épisodique, douleur 
fluctuante sur plusieurs mois, douleur sourde permanente 
- Souvent associée à un amaïigrissement : par appréhension de la prise alimentaire 
> La douleur disparaît après 10 à 20 ans d’évolution (avec l'apparition des complications) 
Pancréatite = Forme fréquente de révélation d’une pancréatite chronique : 40-50% de pancréatite aiguë dans les 
ARE 1° années d'évolution d’une pancréatite chronique alcoolique 
aiguë j Ne i Ne 
> Risque de complications avec conséquences locales et générales 
= Collection liquidienne de suc pancréatique (pur et clair) ou de nécrose liquéfiée : 20-40% des cas 
- Formé dans les suites d’une pancréatite aiguë (nécrose) ou par rétention canalaire (liquide clair) 
- Complication : - Compression de voisinage : voie biliaire principale, duodénum, axe spléno-portal 
Pseudokyste R P i j 8 : P P p p 
- Infection : abcès pancréatique 
- Hémorragie 
- Rupture dans un organe creux voisin ou dans une séreuse (plèvre, péritoine) 
Hépato- - Compression de la voie biliaire principale intra-hépatique par la fibrose pancréatique, 
Compression biliaire l inflammation ou un pseudokyste : cholestase anictérique, ictère plus rarement 
Duodénale | - Compression duodénale par la fibrose, l’inflammation ou un pseudokyste 
= Dans 10% des pancréatites chroniques : 
Hémorragie | - Wirsungorragie (secondaire à une érosion vasculaire) 
digestive - Pseudokyste ou rupture d’un pseudo-anévrisme 
- Hypertension portale segmentaire par compression veineuse : varices cardio-tubérositaires 
= Survenue quasi-inéluctable après 10 ans d'évolution : destruction de > 90% du pancréas exocrine 
Insuffisance | - Stéatorrhée (débit fécal de graisse > 7 g/j pour un régime à 100g de graisse + confirmé par à 
exocrine élastase fécale) : selles claires, mastic, très nauséabondes, flottante, tachant le papier hygiénique 
- Amaïigrissement modéré 
= Complication majeure, tardive et quasi-inéluctable : 1/3 des patients après 15 ans d'évolution 
Diabète - Noninsulino-dépendant puis insulino-dépendant 
- Possible circonstance de découverte en cas de forme indolore (rare) 
Dégénéré = Augmentation du risque d’adénocarcinome pancréatique (surtout la 1° année du diagnostic) 
i - Favorisé par le tabac 
SCENE > Le risque absolu reste faible (< 5%) : ne justifie pas de surveillance particulière 
Autre = Principale cause de surmortalité : recherche systématique 
complication de | - Cancer ORL, pulmonaire, oesophagien 
l’alcoolo- - HTA, insuffisance coronarienne 
tabagisme - Hépatopathie alcoolique 
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zo - Normale en dehors des poussées aiguës (~ lipasémie) 
- Surveillance : recherche de cholestase (GGT, PAL) et de diabète (glycémie à jeun, HbAïc), 
- Signes souvent absent au début de la maladie : apparition progressive 
- Stade précoce : inflammation + importante au cours des poussées aiguës 
- Stade chronique : - Calcifications pancréatiques 
- Anomalies canalaires (dilatation, irrégularité de calibre) et parenchymateuse 
Echo - Détection : - Anomalie parenchymateuse, calcifications, pseudokyste intra-pancréatique 
donna - Plus rarement anomalies canalaires (dilatation, irrégularité) 
abdominale | Ne voit pas la totalité du pancréas dans 1/3 des cas 
T TDM = Sans et avec injection : examen de 1° intention et de référence 
2 n - Phase sans injection : calcifications pancréatiques 
à abdominal a NE : 
Q - Phase injectée : pancréatite aiguë, pseudokyste, hypertension portale 
D] 
Š Echo - Anomalies du parenchyme et des canaux pancréatiques : forte sensibilité 
d i - Recherche de cause non alcoolique : lithiase biliaire, tumeur 
ENOOSCOPIE | _ Traitement endoscopique des pseudokystes (par dérivation) 
= Cholangio-pancréatographie par résonance magnétique (IRM) 
CPRM - Cartographie canalaire biliaire et pancréatique : examen de référence 
- Ne visualise pas les calcifications, moins performant que le TDM pour le parenchyme 
- Diagnostic formel : - Anomalie canalaire typique = alternance sténose-dilatation 
- Calcifications pancréatiques (quasi-pathognomonique) 
Stratégie - Insuffisance pancréatique exocrine 


- La preuve histologique (fibrose) est exceptionnellement apportée 
- Au début de la maladie : évoqué par des pancréatites aiguës à répétition ou une douleur chronique 
chez un grand alcoolique de 40-45 ans 


diagnostique 








= Evolution sur 15-20 ans : douleur et complications aiguës au début, puis ^ progressive des symptômes douloureux en 
même temps que l'apparition de l'insuffisance pancréatique exocrine et endocrine et des calcifications 

- 5 premières années : douleur chronique (80% des cas) et pancréatites aiguës, ~ après la 10°" année 

- Dans les 10 premières années : / fréquence des pseudokystes et compression des voies biliaires 

- Après 15 ans d'évolution : prédominance du diabète et de l'insuffisance pancréatique exocrine 

> Pronostic : 30-35% de surmortalité après 10-20 ans, dont 1/3 des cas du à la pancréatite chronique 


= 
S 
+ 
3 
S 
> 
w 





- Sevrage alcoolique : ~ douleur, meilleurs résultats des traitements associés 


Sevrage alcool- DE 
8 > Priorité du traitement : obtenue dans > 50% des cas 








tabagique - Sevrage tabagique : Y le risque de pancréatite aiguë (/2), limite le décès par autre cause 
= Nombreuses composantes, de prise en charge complexe : hyperpression canalaire et tissulaire, 
inflammation, infiltration nerveuse et pseudokystes 
- Sevrage alcoolo-tabagique 
- Antalgique de niveau 1 à 2 (niveau 3 réservé aux crises) 
1° intention - AINS 
Douleur - Antalgique neuropathique (prégabaline) en cas d’infiltrat nerveux péri- 


pancréatique entraînant des douleurs permanentes 





= Efficacité de 80% 
- Chirurgie : dérivation du canal pancréatique principal si diamètre > 5 mm 
- Endoscopique : sphinctérotomie endoscopique + prothèse pancréatique 


Traitement de 
l’hyperpression 
canalaire et tissulaire 





Dernière intention - Résection chirurgicale : réservée aux cas non contrôlés 











Insuffisance 
exocrine 


Extrait pancréatique : indiqué si amaigrissement ou stéatorrhée clinique 
- 1-2 pilules au début de chaque repas, adaptée à la charge calorique (/ si repas gras ou copieux) 





Insuffisance 


- PEC du diabète : RHD, antidiabétiques oraux, insuline 





endocrine - Arrêt de la consommation alcoolique (risque d’hypoglycémie) 
= Indication thérapeutique : pseudokyste compliqué ou volumineux 
- Endoscopique en 1°° intention : drainage à travers la papille principale ou une paroi digestive 
Pseudokystes pg g PSP p p 8 


(estomac ou duodénum) avec contrôle écho-endoscopique 
- Dérivation ou résection chirurgicale : en cas d’échec du traitement endoscopique 





Sténose biliaire 





- Dérivation chirurgicale cholédoco-duodénale ou cholédoco-jéjunale 
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ITEM 279 : MALADIE INFLAMMATOIRE CHRONIQUE DE L’INTESTIN 


MALADIE DE CROHN 





= Affection inflammatoire chronique de cause inconnue pouvant atteindre tous les segments du tube digestif 
- Prévalence = 1/1000, début à tout âge avec un pic de fréquence à 20-30 ans, gradient Nord > Sud 
- FdR reconnus : tabagisme actif, antécédents familiaux (polymorphisme génétique : mutation du gène CARD15-NOD2...) 





= Peut atteindre l’ensemble du tube digestif, évolue en 3 phases : inflammatoire, sténosante et perforante 
- Atteinte : iléale pure (20%), colique pure (30%), iléo-colique (30%), tube digestif haut (15%) 


> Evocateur : 


diarrhée prolongée, lésion proctologique atypique/récidivante ou douleur abdominale inexpliquée 
























































Bouche - Aphtes récidivants 
Œsophage, | - Oesophagite, gastrite 
S estomac | - Ulcère gastroduodénal 
+ 
Un 
a à - Douleur abdominale 
= Intestin sé GE f Pae 
F rêle - Syndrome de Köenig (occlusion transitoire) 
= ë - Malabsorption 
VU 
+ 
TI - Douleur abdominale 
Colon - Syndrome abdominal aiguë 
- Syndrome dysentérique 
Rectum - Syndrome rectal : épreinte, ténesme, faux besoins, impériosité, diarrhée glaireuse 
no - Fissure, notamment atypique : indolore, localisation latérale 
- Fistule, sténose, pseudo-marisque, abcès, ulcère 
Signes - AEG, amaigrissement 
généraux - Retard de croissance chez l’enfant, retard pubertaire chez l'adolescent 
Aake - Polyarthrite périphérique : corrélé aux poussées intestinales 
(25-30%) - Spondylarthropathie axiale : non corrélée à l’évolution intestinale 
3 - Ostéoarthropathie hypertrophiante : hippocratisme digital 
£ S - Erythème noueux : éruption douloureuse bilatérale, papules surélevées, nodules érythémato- 
$ È Cutanée violacés, fermes et mobiles, de quelques mm/cm, sur les faces d'extension des bras et des jambes 
a 3 (15%) - Aphtose buccale 
(a) 5 - Pyoderma gangrenosum : en cas de maladie de Crohn avec atteinte colique, peu fréquent 
D 
Ros 
x ob = Plus fréquente chez la femme ou en cas d’atteinte colique 
- Uvéite antérieure aiguë : souvent bilatérale 
(< 10%) ee 
- Episclérite 
; - Anémie (mixte inflammatoire et carentielle) et thrombocytose 
Hémato $ ; 
- Syndrome inflammatoire 
de - Hépato-biliaire : cholangite sclérosante primitive, stéatose 
- Autres : thyroïdite, pancréatite, atteinte pulmonaire, rénale... 
- NFS, CRP, fibrinogène, EPS (hypo-albuminémie, hyper-a2), coproculture, bilan hépatique et rénal 
- Inflammation digestive : 7 du taux fécal de calprotectine 
Bio | - Bilan immunologique : ASCA (dans 50% des Crohn et 5% des RCH), ANCA (dans 20% des Crohn et 70% des RCH) 
- Bilan nutritionnel + malabsorption : vitamines B9, B12, A, D, E, K, hémostase, ferritinémie, bilan phosphocalcique 
- Bilan pré-thérapeutique : B-hCG, activité et génotype TPMT (AZT ou 6-MP), bilan anti-TNFa 
= Endoscopie oeso-gastro-duodénale + iléo-coloscopie avec biopsies de lésions et en zones saines 
= Lésions discontinues avec intervalles de muqueuse saine : 
Macroscopie | - Ulcérations : aphtoïdes, superficielles ou profondes 
- Evolution : fissure, fistule, sténose, pseudo-polype cicatriciel 
PC | Endoscopie 





= Atteinte trans-murale (pan-colite) : 

- Ulcérations (perte de substance muqueuse), abcès cryptiques, villosités 
irrégulières, distorsions glandulaires 

- Infiltration lympho-plasmocytaire du chorion muqueux, voire transmural 
- Granulome épithélioïde et giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse (30%) 


Histologie 
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= Scanner/IRM après ingestion orale de 1,5-2L d’eau ou de méthylcellulose à 5%, ou par une sonde 


Diagnostic 
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Entéro- naso-jéjunale (entéroclyse) : recherche d'atteinte iléale distale, présente dans 2/3 des cas 
scanner - Lésions : épaississement des parois avec ulcérations, hyperhémie des mésos (signe du peigne), 
PC ou épaississement de la graisse mésentérique, parfois ADP de voisinage 


Entéro-IRM 


- Caractéristique : segmentaires (alternance de zones d’intestin sain et malade) et asymétriques 
- Complication : sténoses et/ou fistules 








Autres 


- Vidéocapsule ou entéroscopie (+ biopsies) parfois indiquées 








Iléo-colite 


- Maladie de Crohn : début à type de diarrhée aiguë dans 10% des cas (tableau de gastro-entérite) > à 
explorer si diarrhée persistante > 3 jours sous traitement symptomatique 

- Endoscopie : lésions iléo-coliques + biopsies en zone saine et pathologique 

> La mise en route à tort d’un traitement corticoïde/immunosuppresseur pour une colite infectieuse 
non diagnostiquée peut avoir des conséquences graves 





lléite aiguë 
isolée 


= Infection intestinale, notamment à Yersinia enterocolitica, plus rarement à Campylobacter, Salmonella 

ou parasitaire (Anisakis simplex par ingestion de poisson cru) 

- Diagnostic : coproculture + hémoculture si fièvre, culture de biopsie de muqueuse iléale, sérologie 

- CAT devant une iléite aiguë fébrile : - Antibiothérapie par quinolone après coproculture et hémoculture 
- Iéo-coloscopie + biopsie si symptômes persistant 

- Si l’histologie n’est pas discriminante entre infection ou Crohn : des lésions endoscopiques et/ou 

radiologique iléale persistant > 6 mois éliminent l'infection et évoquent fortement un Crohn 





Tuberculose 


= Tuberculose intestinale : contamination hématogène, déglutition, alimentaire (rare) ou par contiguïté, 
atteinte principalement iléo-caecale, mais parfois colique segmentaire unique où multifocale (25%) 
- Contexte : - Atcd personnel de tuberculose ou tuberculose active (pulmonaire dans 20% des cas) 
- Contage, FdR (migrant, conditions socio-économiques défavorables, immunodépression) 
- AEG, fièvre, masse en FID, diarrhée inconstante, ascite exsudative 
- Biopsies intestinales : - BAAR à l'examen direct (très rare), cultures sur milieu de Lôweinstein (40%) 
- PCR BK : valeur diagnostic faible sur biopsie intestinale 
- Nécrose caséeuse dans les granulomes : spécifique, présent dans 50% des cas 
- Arguments moins formels : contage, IDR/Quantiféron, atteinte pulmonaire séquellaire ou active 
- En cas de doute persistant : traitement d’épreuve antituberculeux 





Autres 


= Lésions suspendues ulcérées de l'intestin grêle : 
- Lésion néoplasique ulcérée : adénocarcinome, lymphome 
- Maladie de Behçet, vascularite ou granulomatose chronique septique (déficit de phagocytose) 








- Evolution par poussées séparées de période de rémission (parfois presque continue), guérison spontanée exceptionnelle 
- Aggravation progressive : fibrose sténosante (stade sénosant), fistule et abcès (stade perforant ou pénétrant) 
> Chirurgie envisagée au stade de complication : > 50% des malades dans les 10 ans suivant le diagnostic 





- Poussée inflammatoire 


= 

© Causes de ; ue r : Pre ne Par 

$ el e- Infectieuse : colonisation chronique, surinfection à C. difficile ou CMV, dysentérie, IST 
© - Anatomique : grêle court, malabsorption, fistule interne 

a une MICI 


- latrogène : AINS, antibiothérapie, intolérance médicamenteuse 





Complications 


- Occlusion sur sténose inflammatoire ou fibreuse 
- Fistule, abcès et perforation 
- Hémorragie plus rarement 


- Colite aiguë grave, voire colectasie 
- Adénocarcinome en zone affectée : / le risque 
de cancer colique ou de l'intestin grêle 











- Corticoïdes locaux = budésonide par voie orale ou en lavement : en 1°" intention si poussée modérée de 





Traitement | topographie iléale terminale ou iléo-colique 
des - Corticoïdes systémiques (1 mg/kg) : d'emblée si poussée sévère ou non accessible aux corticoïdes locaux 
poussées - Traitement nutritionnel : alimentation entérale à débit continu ou alimentation parentérale exclusive 
- Anti-TNFa si résistance ou intolérance aux corticoïdes ou en cas de forme de mauvais pronostic 
À = Immunosuppresseurs : but = maintien d’une rémission profonde, durable et sans corticoïdes 
Traitement 


d'entretien 


- Analogue de purine en 1è%° intention : azathioprine ou 6-mercaptopurine 
- En 2" intention : méthotrexate et/ou anti-TNFa 





= Indiquée en cas de complication mécanique : perforation, sténose ou fistule symptomatique 





Chirurgie - Ablation des segments d’intestin pathologique 

> Ne protège pas des récidives 

- Sevrage total et définitif du tabac 
Mesures . f ; PA ; 5 ET 22 
FN - Traitement symptomatique : antalgique (éviter les AINS), antispasmodique, anti-diarrhéique 





- PEC nutritionnelle : consultation diététique 
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RECTOCOLITE HEMORRAGIQUE 

























































































RCH = maladie inflammatoire chronique du colon atteignant constamment le rectum et s'étendant de manière continue sans 
intervalle sain vers le caecum (de la rectite à la pan-colite), sans atteinte iléale, digestive haute ou ano-périnale 
- Prévalence = 1/1000 : à tout âge, gradient Nord > Sud, facteurs protecteurs = tabac, appendicectomie 
- Diarrhée prolongée, surtout hémorragique 
- Syndrome dysentérique 
- Syndrome rectal : impériosité, faux besoins 
= Poussée de RCH : légère, intermédiaire ou sévère (= colite aiguë grave) 
Atteinte Légère Sévère 
digestive N 1 ; 
A mbre d’éva ions/24h <4 > 
TRES dE M a i Traces B S 
; i c 
C Truelove-Witts Température <37,5° > 37,5° 
Fréquence cardiaque < 90 bpm > 90 bpm 
Hémoglobine > 10,5 g/dl < 10,5 g/dl 
VS <30 > 30 
2 - Asthénie, amaigrissement, retard de croissance ou pubertaire, anémie, syndrome inflammatoire 
8 Atteinte | - Atteinte articulaire, oculaire, hématologique et cutanée : identique au Crohn 
S extra- - Anémie hémolytique auto-immune 
Q digestive | - Cholangite sclérosante primitive (associée dans 90% des cas à une RCH, plus rarement à un Crohn) : 
risque de cholangiocarcinome et cirrhose biliaire secondaire 
> Rectum toujours atteint : proctite isolée (1/4), rectocolite gauche (1/2), pan-colite (1/4) 
= Atteinte continue, commence dès la jonction anorectale, étendue plus ou moins 
loin, s'interrompant de façon brusque 
Coloscopie + Macroscopie | - Anomalies du réseau vasculaire muqueux, puis muqueuse granitée, fragile, 
ilé : saignant au contact puis érosions, ulcérations, voire ulcère étendu (« en puits ») 
PC LEOSCOpIE - Perte de la muco-sécrétion 
= Atteinte muqueuse superficielle : - Bifurcation et distorsion glandulaire 
Histologie - Infiltrat lympho-plasmocytaire du chorion 
- Plasmocytose basale 
Bili-IRM = Dépistage de cholangite sclérosante primitive en cas d’anomalie du bilan hépatique 
Š] - Diarrhée aiguë révélant une colite : souvent hémorragique, indiquant immédiatement la réalisation d’une coloscopie 
SE - Recto-sigmoïdite aiguë/subaiguë: IST (syphilis, gonocoque, Chlamydia, herpes), amibiase intestinale, colite ischémique 
- Evolution par poussée, séparées de périodes de rémissions, parfois sur un mode presque continu avec exacerbations 
= Poussée de RCH sévère : survient chez 20% des patients, parfois inaugurale 
S Compli- | - Hémorragie digestive basse - Colectasie + méga-colon toxique si défaillance viscérale 
M) Colite aiguë | cation | - Perforation: péritonite stercorale - Accident thrombo-embolique 
S ; 
z grave - Corticothérapie systémique IV en 1°" intention 
& REG - Ciclosporine ou anti-TNFa si échec à 3 jours 
- Colectomie chirurgicale si échec à 5 jours 
z : = Risque augmenté de cancer colorectal : surveillance coloscopique régulière 
Néoplasique a . | / a 
- FdR : atteinte étendue et ancienne (> 10 ans), cholangite sclérosante associée 
TTT des - 5-ASA en 1°" intention : par voie orale ou locale (suppositoire, lavement) 
TTT poussées | - Si échec ou forme sévère : corticoïdes, voire anti-TNFa ou ciclosporine en 2™ intention 
médical TUN - 5-ASA (dérivés 5-amino-salicylés) : suffisant chez 50% des malades 
d'entretien | - Analogue de purine (azathioprine, 6-mercaptopurine) et/ou Ac anti-TNFa en 2™ intention 
K 
S = Colo-proctectomie totale + reconstruction par anastomose iléo-anale avec réservoir : 15% des malades 
- Indication : - Echec du traitement médical : - Colectomie de sauvetage en cas de colite aiguë grave 
Inm - Chirurgie programmée en cas de forme chronique réfractaire 
chirurgical - Lésion pré-néoplasique ou cancer colorectal 
- El : diarrhée motrice, troubles de la continence 
> Aucune récidive après chirurgie 








CODEX Wð S-ECN.COM 



























































Diagnostic différentiel ALADIE DE 
Mutation CARD15-NOD2 | Ø 
y Facteur de risque : 30 à 50% des cas Facteur protecteur : < 10% des cas 
Fréquence = population générale Facteur protecteur 

L Possible Toujours 
Š Fréquent Jamais 
S 25% des cas Constante 
S 60% des cas Jamais 
S 50% des cas Jamais 
= Fréquentes Jamais 

Transmurale Superficielle 
È Peu altérée Très altérée 

30% des cas Jamais 

Souvent positif Négatif 
Sérologie 
Négatif Souvent positif 
= 10 à 20% des cas : si diagnostic différentiel non possible 











COLITE MICROSCOPIQUE 


= Diarrhée chronique souvent abondante, avec aspect endoscopique muqueux normal : incidence = Crohn/RCH 
- Terrain : femme > 50 ans, associée 1 fois sur 2 à une maladie auto-immune (maladie coeliaque, diabète de type 1, vitiligo, 
thyroïdite de Hashimoto...) ou inflammatoire (PR) 
- 2 types histologiques : colite lymphocytaire ou colite collagène 
- Cause : - Idiopathique 
- Médicamenteuse : veinotonique, lanzoprazole, ticlopidine... > réversible à l’arrêt du traitement 















- Diarrhée chronique : souvent fluctuante, diurne et nocturne, avec faux besoins et impériosités + amaigrissement 
- Selles liquides, abondantes, réparties dans la journée 
- Déficit hydrosodé et hypokaliémie possible 

> Débute dans 50% des cas de façon aiguë (tableau de gastro-entérite) 





Macroscopie | - Muqueuse d’aspect normal 





Diagnostic 


- Anomalie aspécifique : - Perte d’intégrité de l’épithélium de surface 

- Infiltrat inflammatoire de la lamina propria avec 
Histologie prédominance de cellules mononuclées 
- Colite lymphocytaire : / nombre de lymphocytes intra-épithéliaux > 20%, CD8+ 
- Colite collagène : / épaisseur de la bande collagène sous-épithélial > 10 um 








> Evolution imprévisible et capricieuse : atténuation spontanée en quelques années 
- En cas de diarrhée chronique : - Traitement symptomatique : ralentisseur du transit, racécadotril, colestyramine 
+ Budésonide à libération intestinale et colique 
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ITEM 280 : CONSTIPATION 





Constipation = selles peu fréquentes < 3/semaine et/ou difficulté pour exonérer, d'évolution chronique si > 6 mois 
- Prévalence = 15-20% de la population générale, prédominance féminine 
> L'émission de selles liquides n’élimine pas une constipation (surtout après une période sans évacuation : fausse diarrhée) 





Constipation 
occasionnelle 





= Constipation apparue assez brutalement, dans des circonstances particulières : derniers mois de 
grossesse, alitement, voyage... 





= Cause organique : à évoquer devant toute constipation récente ou récemment aggravée 





- Cancer colorectal 





























Fa Obstruction - Compression extrinsèque : tumorale (bénigne ou maligne), adhérence (post-chirurgicale) 
= mécanique - Sténose colique non tumorale : diverticule, colite ischémique, MICI 
5 - Sténose anale 
w | Métabolique ou | - Métabolique : diabète, hypothyroïdie, hypercalcémie, hypomagnésémie 
5 générale - Systémique : amylose, sclérodermie 
q Maladie - Maladie de Parkinson - AVC - Traumatisme médullaire 
E neurologique - Tumeur médullaire - SEP - Syndrome de Shy-Drager (AMS) 
6 - Analgésique : opiacé, dextropropoxyphène - Vincristine 
jatrogènė - Anticholinergique - Furosémide 
- Antidépresseur tricyclique - Colestyramine 
- Anticonvulsif : carbamazépine - Fer... 
S 
S = Constipation fonctionnelle (ou constipation maladie) : ralentissement du transit et/ou dyschésie 
S > En cas d’obstruction distale sans ralentissement du transit, la fréquence des selles peut être normale 
- Hypomotricité (colon atone) : ÿ amplitude et fréquence des contractions coliques de 
kalentu ecemMent grande amplitude le long du cadre colique | B | o | 
= dutrancit - Hyperactivité : / des contractions segmentaires dans la région sigmoïdienne = freine la 
© li progression des matières, souvent associé à des douleurs abdominales (intestin irritable) 
E coque - Facteurs favorisant : manque d'activité physique, déficit en fibres alimentaires, ratio 
x hydrique insuffisant, facteurs psychologiques 
a Dysfonctionnement | - Dyssynergie anorectale : défaut d'ouverture du canal anal lors de la 
= sphinctérien poussée exonératrice 
= R TE , . 
í - Rectocèle = hernie à travers la partie basse de la cloison recto- 
[> Dyschésie bee del vaginale : exonération facilitée par manœuvre digitale endovaginale 
= = troubles de dell Procidence rectale interne (intussusception, prolapsus rectal 
© l'évacuation en interne): invagination de la paroi rectal dans le canal anal à la poussée 
rectale P - Syndrome du périnée descendant : descente anormale de l'angle 
anorectal au-dessous de la ligne pubo-coccygienne 
Troubles de la - Hypo-sensibilité rectale : syndrome de la queue de cheval... 
sensation de besoin | - Méga-rectum (cause fréquente chez le sujet âgé) 











- Eléments évocateurs de constipation de transit : < 3 selles/semaine et/ou selles dures 
SF | - Eléments évocateurs de constipation distale d'évacuation : efforts de poussée, sensation de gêne, évacuation 
incomplète, temps d'exonération prolongé, nécessite de manœuvres digitales, absence de besoin 





- Examen proctologique (au repos et lors d’effort de poussée) et du périnée postérieur : fissure, béance anale, 
prolapsus rectal, colpocèle, rectocèle, souillures anales 

- Examen neurologique si suspicion de cause neurologique : réflexe anal (contraction sphinctérienne à 
l’effleurement de la région périnéale ou des efforts de toux), déficit sensitif périnéal 

- TR : présence et consistance de selles dans l’ampoule rectale (fécalome), sang sur le doigtier, tumeur palpable, 
douleur localisée, tonus sphinctérien, relaxation des muscles du plancher pelvien lors des efforts de poussée 


SE 





Diagnostic 


> Indiqué si constipation persistante, non réponse au traitement, suspicion d'affection organique, signe d'alarme 


Bio , ne 21e aias ; 
- Bilan standard : glycémie à jeun, calcémie, créatinine, TSH, NFS, CRP + autre selon orientation 








= Recherche de cause organique, notamment d’une lésion sténosante colique 

- Coloscopie totale : si symptômes apparus > 50 ans, suspicion de cause organique, signe d'alarme 
(émission glaireuse/sanglante, AEG, anémie, méléna/rectorragie...) ou atcd familial au 1° degré de CCR 
- Colo-scanner ou lavement avec produit de contraste (baryté ou hydrosoluble) si CI à la coloscopie 


Morphologie 
colique 
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- Indication : malade non amélioré par les fibres et/ou les laxatifs, en l’absence de cause identifiable 
g ` iii : A à r 
; a = ASP après avoir ingestion de marqueurs radio-opaques (10-12 endant 6 jours 
g 2 | Temps de transit colique P 8 | q i paques ( fi) P J 
> © z - Calcul du temps de transit total (normal = 6 à 7h) et segmentaire 
D © des marqueurs radio- 
= + : : : 
EN © - Constipation de progression : marqueurs stagnant dans le colon 
SN : opaques - Constipation distale : marqueurs stagnant au niveau du recto-sigmoïde 
_ Â 
B 
S Manométrie anorectale | = Mesure au repos (distension rectale par ballonnet) et lors d’effort de poussée 
= 
2 + | - IRM pelvienne dynamique ou rectographie dynamique (défécographie : opacification baryté du rectum) : 
2 = visualise des trouble de la statique, des déplacements des viscères et la contraction des muscles pelviens 
Ô N inat à 5 sue N r ` 
© - Manométrie colique des 24h (exceptionnel) : en cas de suspicion d'inertie colique 
Le] 
Š - Constipation de transit : temps de transit colique ralenti avec manométrie anorectale normale 
È - Constipation distale : trouble de l'évacuation rectale avec ralentissement segmentaire recto-sigmoïdien > 
z & | rechercher une procidence rectale intra-anale (manométrie anorectale, rectographie dynamique, rectoscopie 
S = | avec effort de poussée) 
EN © - 
nE © emoe - Trouble de la motricité anorectale et/ou de la statique rectale sans retentissement colique > 
s p manométrie anorectale et défécographie très utiles 
transit normal e a i | DT ERNE, 
- Fausse constipation : cause psychologique (diagnostic d'élimination) 











Constipation idiopathique : traitement de 1° intention initié généralement selon la clinique > exploration et autre 
traitement en 2™ intention 

> En cas de constipation distale : supprimer les efforts de poussée pour éviter l’apparition d’un syndrome du périnée 
descendant qui expose à une incontinence anale (par étirement des nerfs pudendaux) 





- Correction d’un déficit de la ration alimentaire en fibres = / fréquence des selles, améliore la consistance et 
N la consommation de laxatifs (avec un délai d'action plus long) : Z progressive de la quantité de fibre sur 8 à 10 
jours en 2 prises/jours (pour éviter le ballonnement) jusqu’à 15 à 40 g/L 

















HD on. . | one ; 
R > Efficacité moins prononcée en cas de constipation distale 
- 7 Ration hydrique (sans bénéfice démontré) 
- 7 Activité physique (sans bénéfice démontré) 
laxatif - Macrogol (Forlax®, Movicol®, Transipeg®) : hydratant > fixation de molécules d’eau 
ti - Sucre non absorbable: lactulose, lactilol, mannitol, sorbitol, pentaérythritol 
oSmotgque - Hydroxyde de magnésium : effet osmotique + stimulant sur la motricité 
Laxatif de lest - Mucilage (Spagulax®, Transilane®): formation d’un ballast retenant l’eau dans la lumière 
LL 
T Laxatif émollient | - Huile de paraffine : lubrification du bol fécal 
S J 
< = Anthracénique, bisacodyl, docusate, picosulfate de sodium, huile de ricin 
Done - Stimulation de la motricité colique 
Laxatif stimulant Pa. À Le sr. ee 
> Effets indésirables sur le long terme : à réserver au sujet âgé ou en cas de constipation 
réfractaire, sur de courtes périodes et sous surveillance médicale 
Laxatif rectale - Suppositoire, lavement : déclenchement d’un besoin exonérateur 











= Prucalopride : agoniste des récepteurs 5-HT4 sérotoninergiques 
Colo-kinétique | - Efficacité démontré sur la fréquence des selles et sur les troubles digestifs 
- Indication : en cas d'échec des laxatifs de 1° intention 





- En 1° intention : conseils hygiéno-diététique (fibres) + laxatifs osmotiques 

- En cas d'échec : - Exploration par un temps de transit des marqueurs et une manométrie 
Stratégie - Constipation de transit + traitement laxatif adapté 

thérapeutique - Constipation distale + rééducation + laxatif par voie rectale 

- Rééducation périnéale (biofeedback) proposée surtout en cas de dyssynergie anorectale : 3 à 10 

séances, renforcées par des séances d’entretien et la pratique régulière d'exercices 





Prise en charge = Recommandée en cas de troubles psychiatriques ou de notion de maltraitance physique ou d’abus 
psychologique sexuel associés à la constipation 





- Traitement d’une rectocèle ou d’un prolapsus rectal si échec des traitements médicaux 
- Colectomie subtotale avec anastomose iléo-rectale ou irrigations antérogrades par mini-stomie 
du côlon proximal : exceptionnelle, indiquée en cas d'inertie colique résistant à tout traitement 


Traitement 
chirurgical 
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ITEM 281 : COLOPATHIE FONCTIONNELLE 





Colopathie fonctionnelle = trouble fonctionnel intestinal = intestin irritable : coexistence de douleurs abdominales 
chroniques et de trouble du transit (constipation, diarrhée ou alternance) majorés lors des poussées douloureuses 

- Fréquent = 10 à 15%, 1/3 de sujet atteint consultent, prédominance féminine (2/1), diagnostic porté entre 30 et 40 ans 
- Peut apparaître après un épisode de gastro-entérite aigu ou au décours d’une poussée de MICI : TFI post-inflammatoire 


Physiologie 


a 
pa 
O 
Q 
[= 
D 
3 
Q 





- Troubles de la motricité digestive (inconstant, peu spécifique) : déclenchés par l'alimentation ou le stress 

- Troubles de la sensibilité (60% des malades) : perception pénible des phénomènes physiologiques normaux 
(distension intestinale par les gaz, contractions intestinales) > sensibilisation des terminaisons sensitives pariétales, 
hyperexcitabilité des neurones de la corne postérieure, troubles de l'intégration des messages sensitifs du SNC 

- Inflammation et microbiote : état inflammatoire de bas grade, altération du microbiote, pullulation microbienne 
- Troubles psychologiques : névrose d’angoisse/phobique, état dépressif, événements de vie douloureux, stress 





= >3 mois : à type de spasmes, le plus souvent en fosse iliaque (surtout gauche) ou 


Douleur hypogastrique, soulagée par l'émission de gaz/selles 
abdominale - Souvent matinale ou post-prandiale, absente la nuit 
chronique - Intermittente : crises de quelques heures ou quelques jours 


- Z par le stress ou l'anxiété, Y par les périodes de repos (vacances) 





Ballonnement = De la simple gêne à la tension permanente, difficilement supportable 





= Constant, définit le phénotype clinique: - Constipation (SII-C) 


Troubles du transit - Diarrhée motrice (SII-D) 


- Alternance diarrhée-constipation (SII-A ou M) 








C Autres signes | - Digestif haut : pyrosis, pesanteur épigastrique, satiété précoce, RGO (œsophage irritable) 


fonctionnels | - Extra-digestif (généralement dans les formes plus sévères) : céphalées, myalgie, asthénie.. 





A l'examen 


- Douleur réveillée à la palpation abdominale, notamment des fosses iliaques 
- Segment colique douloureux en région sigmoïdienne (« corde colique ») 
- Abdomen plat contrastant avec la sensation pénible de ballonnement 








- Evocateur : 


> Diagnostic évoqué si : - Troubles digestifs chroniques sans AEG (notamment sans amaigrissement) 


- Avec examen clinique normal 

- Critère chronologique : durée > 6 mois, avec symptômes > 1 jour/semaine 
- Intensité/polymorphisme du tableau contrastant avec l’absence d’AEG et de signe clinique 
- Contexte psychologique : hypochondriaque, hystérique, anxieuse ou dépression 
- Influence du stress et des événements sociaux et affectifs 





- NFS, CRP : normaux > explorations morphologiques en cas d’anomalie 






































Bio : p : p : : 
- En cas de diarrhées : examen parasitologique des selles, TSH, Ac anti-transglutaminase 
= Dépistage de lésion organique colique ou iléale terminale 
- En cas de diarrhée : biopsies (même en l’absence de lésion visible : colite microscopique) 
D - Antécédent familial de cancer ou d’adénome colorectaux 
Coloscopie © | -Age > 50 ans (en l'absence de coloscopie complète depuis l'installation des symptômes) 
3 | - Symptômes récents ou récemment modifiés 
E - Résistance au traitement symptomatique 
56 - Signe d'alarme: hémorragie, anémie, anomalie clinique/biologique, amaigrissement 
z - Si symptôme dyspeptique : pesanteur épigastrique, sensation de digestion lente, nausées, 
Endoscopie hu ie de TS Pee A j 
haut satiété précoce, brûlures épigastriques 
aute - Si diarrhée (pour biopsies duodénales) : recherche d’atrophie villositaire ou de giardiose 
Echo abdo - Si symptômes compatibles avec une affection biliaire, pancréatique ou rénale 
> Après des examens complémentaires normaux, ne pas attribuer les symptômes à une affection organique 
asymptomatique banale (diverticulose colique, lithiase vésiculaire...) 
Anti = Traitement de 1°° intention : perte d'efficacité avec le temps 
di - Citrate d’alvérine, mébévérine, bromure de pinavérium, trimébutine 
PROSMONIQUE _ Phloroglucinol (Spasfon®) : traitement des accès douloureux paroxystiques 
Antalgique 





- Pansements gastro-intestinaux : efficacité réelle non établie 
- Médicaments agissant sur la sensibilité viscérale = antidépresseur tricyclique ou escitalopram à 
demi-dose : bénéfice réel chez certains patients, action en 10 à 15 jours 
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Régularisation 
du transit 


- Laxatifs : laxatif osmotique en 1°" intention (non à base de sucre : peut majorer le ballonnement) 
- Anti-diarrhéiques : lopéramide en 1°" intention 





Régime 
alimentaire 


- RHD : repas à heures fixes, limiter la caféine et les boissons alcoolisées, évaluation de la tolérance 
des fibres, graisses et du lactose, régime large sans exclusion 

- Enrichissement en fibre : peut améliorer une constipation mais aggraver un ballonnement 

- Régime (discuté) = éviction d'aliments identifiés comme facteur déclenchant : nutriments 
fermentescibles (FODMAP = fermentable oligo-, di-, monosaccharide et polyols) à l’origine d’un 
ballonnement, régime appauvrie en gluten en cas de diarrhée... 

- Recherche d'allergie alimentaire : régime d’éviction possible, avec réintroduction en l’absence 
d'amélioration clinique nette > 4 semaines 





Autres 
traitements 


- Traitement du ballonnement intestinal : aucun médicament n’a fait la preuve de son efficacité 

- TTT ou alimentation agissant sur le microbiote = probiotique (intérêt clinique modeste), 
antibiotique non absorbé (rifaximine) : option thérapeutique en cours d'évaluation 

- Prise en charge psychologique : entretiens avec une psychologue, groupe de parole (Association 
des patients souffrant du syndrome de l'intestin irritable APSSII), voire psychiatre 

- Médecine alternative : hypnose, relaxation, sophrologie, acupuncture, yoga, ostéopathie... 





Stratégie 
thérapeutique 





- La relation médecin-malade joue une part importante : écoute, réassurance 

- Antispasmodique et traitement de troubles du transit : en 1° intention, parfois suffisant 
- En cas de symptômes anciens, de stress psychologique ou d'événement de vie douloureux : 
traitement de 1°° intention transitoirement efficace > prise en charge psychologique, 
antidépresseur, anxiolytique 
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ITEM 282 : DIARRHEE CHRONIQUE 





Diarrhée chronique = émission de selles trop fréquente, trop abondantes, consistance anormale (liquide ou molle) évoluant 
sur une durée > 1 mois : définition OMS = > 3 selles très molles à liquide/jour 





- Polyexonération par dyschésie ou trouble de statique pelvienne : selles fréquentes de consistance normale 
- Incontinence fécale d’origine anale 
- Fausse diarrhée du constipé : selles explosives, de composante liquide avec des petites selles dures (scybales) 









































- Atcds familiaux/personnels : troubles fonctionnels intestinaux, MAI, néoplasie (cancer colorectal, NEM...) 
- Atcds personnels: résection intestinale, irradiation abdomino-pelvienne, endocrinopathie (diabète, dysthyroïdie) 
- Contexte : voyage récent, signes digestifs et généraux associés (douleur abdominale, fièvre, AEG...) 
- Mode de début, degré d’impériosité (selle impérieuse : retenue < 15 minutes) 
- Aspect : - Graisseuse = maldigestion/malabsorption - Hémorragique/dysentérique = colite 
Caractéristique - Présence d’aliments non digérés = motrice - Liquide = osmotique ou sécrétoire 
Int de la diarrhée - Horaire : - Groupées après les repas et au réveil = diarrhée motrice 
- Réparties dans la journée et selles nocturnes = cause organique 
- Rôle de l’alimentation : cédant au jeun (motrice) ou non (sécrétoire) 
= Depuis l'apparition de la diarrhée et dans les 3 mois précédant 
Prise de - AINS - Inhibition de la digestion glucidique : acarbose - Sécrétoire : olsalazine 
médicaments - Antibiotiques  - Toxicité entérocytaire : colchicine, metformine 
- Colite microscopique : veinotonique, lansoprazole, ticlopidine, sertraline 
- Examen abdomino-pelvien avec touchers pelviens : sensibilité, hépatomégalie, sang/douleur au TR... 
- Amaïigrissement, asthénie - Hémorragie (vit K) : gingivorragie, ecchymose, épistaxis 
o |- Retard de croissance pondérale puis statural | - Hypoalbuminémie : œdème, anasarque 
C e | - Aménorrhée, retard pubertaire - Glossite : vitamine B12/folates 
5 - Anémie : fer, folate, vitamine B12 - Hyperkératose, acrodermatis enteropathica (zinc) 
=a - Syndrome ferriprive : perlèche, ongles et - Crampes musculaires, tétanie (calcium, magnésium) 
cheveux cassant - Ostéomalacie : vitamine D, calcium, phosphore 
- NFS, CRP, iono, fonction rénale, bilan phosphocalcique, magnésémie 
Examens - Ferritinémie, vitamine B12, folates 
& systématiques | - Temps de Quick (carence en facteurs vitamine K-dépendants) 
G d'orientation | - Electrophorèse des protéines plasmatiques (hypo-albuminémie par exsudation) 
© + Selon contexte : dosage pondéral des immunoglobulines, TSH, sérologie VIH 
S = Etude des selles émises sur 72h, si possible en condition de vie normale 
- Poids des selles/24h : confirme la diarrhée chronique si > 300 g/j ou matière sèche < 12% 
- Maldigestion/malabsorption des graisses : stéatorrhée > 7 g/j (sous réserve d’un apport 
Fécalo- alimentaire de 100 g/j par supplémentation de 50 g/j pendant période de recueil) 
- Elastase fécale : œ en cas de maldigestion des graisses par insuffisance pancréatique exocrine 
gramme - Teneur fécale en Na/K : évalue les pertes à compenser 
> Calcul du trou osmotique = 290 — 2 x (Na+K) : valeur > 50 en cas de diarrhée osmotique 
- Clairance de l’a1-antitrypsine (avec taux sanguin en parallèle) : normale < 20 mL/24h, / en cas 
d’exsudation de protéine dans la lumière digestive (entéropathie exsudative) 
Bio = 2 examens parasitologiques des selles, sur 2 jours différents, non systématique : indiqué si 
EPS - Voyage récent en zone tropicale : Entamoeba histolytica, Giardia intestinalis 
- Immunodépression : Cryptosporidium, Microsporidium 
- Ac anti-transglutaminase si suspicion de maladie coeliaque 
- Gastrine si suspicion de gastrinome (syndrome de Zollinger-Ellison) 
Dosages - Sérotonine (+ 5-HIIA urinaire) + chromogranine A si suspicion de tumeur carcinoïde (sécrétion 
sanguins selon | par une tumeur intestinale ou une MT hépatique : flush, diarrhée motrice d’allure organique) 
le contexte - Chromogranine A, VIP, thyrocalcitonine si suspicion de tumeur sécrétant un peptide 
responsable de diarrhée (diarrhée d’allure sécrétoire sans infection, tumeur intra-abdominale) 
- Histamine ou tryptase si suspicion de mastocytose systémique (flushs, urticaire pigmentaire) 
- Test au rouge carmin = temps entre l’ingestion de rouge carmin et l’apparition d’une selle 
Tan rouge : accélération franche du transit intestinal (temps < 8h) en cas de diarrhée motrice | 
dynamiques - Test respiratoire au glucose = mesure de l'hydrogène dans l’air expiré à intervalles réguliers 
après ingestion de 50g de glucose : / du taux d'hydrogène en cas de pullulation microbienne 
- Test de jeun : persistance de la diarrhée en cas de diarrhée sécrétoire 
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- Endoscopie digestive haute avec biopsie du 2?"° duodénum : atrophie villositaire, parasite 
Eco - Coloscopie totale avec iléoscopie et biopsies iléales et coliques étagées systématique : colite 
microscopique ou infectieuse, MICI, cancer colorectal 
- Selon les circonstances : entéroscopie (+ biopsies), examen par vidéocapsule du grêle 
PE TDM - Tumeur pancréatique, cancer colique, carcinose péritonéale 
abdomino- | - Mésentérite au contact d’une tumeur carcinoïde ou lymphomateuse 
l pelvienne - Lésions compatibles avec un lymphome digestif, une maladie de Crohn... 
S Imagerie 
5 - Entéro-scanner ou entéro-IRM (ou transit baryté) = après ingestion de PEG ou mannitol pour 
£ remplissage de la lumière intestinale : évaluation morphologique de la paroi de l'intestin grêle 
È - Octréoscan® en cas de suspicion de tumeur endocrine : tumeur carcinoïde, gastrinome 
- Diarrhée modérée ancienne d’allure motrice chez un adulte jeune, sans AEG ni anomalie à l'examen biologique 
de 1°"° intention, répondant bien au TTT symptomatique : souvent de nature fonctionnelle + aucune exploration 
En - Diarrhée chronique au retour d’un voyage : parasitose chronique (EPS, traitement d’épreuve si nécessaire), 
ð | trouble fonctionnel post-infectieux, sprue tropicale 
Š - Diarrhée modérée apparaissant à un âge tardif, sans antécédent personnel de colopathie fonctionnel : éliminer 
© | une cause cancéreuse par les examens morphologique (colon, pancréas, carcinose péritonéale) 
- Diarrhée soudaine, avec selles réparties et parfois nocturnes, chez les femmes > 50 ans, dans un contexte auto- 
immun ou rhumatologique ou avec prise de médicaments : évoquer une colite microsocpique 
- Selles liquides, survenant typiquement au réveil et en post-prandiale, impérieuses, 
Diagnostic groupées en salves, contenant des débris alimentaire, cédant au jeun 
- Temps de transit au rouge carmin accéléré < 8h 
- Bonne réponse aux traitements ralentisseurs du transit (lopéramide) 
Diarrhée 
motrice - Troubles fonctionnels intestinaux : cause la plus fréquente 


- Hyperthyroïdie 

Cause - Tumeur carcinoïde 

- Cancer médullaire de la thyroïde (calcitonine) 
- Dysautonomie : diabète, amylose... 








= Selles liquides, sans AEG ni malabsorption, cède à la disparation de l’agent osmotique 
Diarrhée | - Ingestion de grandes quantités de lactose ou de sucre-alcool 

osmotique | - Prise de magnésium 

- Diarrhée factice par ingestion cachée de laxatif (exceptionnelle) 





Causes - Maladie coeliaque : cause la plus fréquente de malabsorption 
principales | - Maladie de Crohn touchant l'intestin grêle 





- Entérite radique après irradiation abdomino-pelvienne (même ancienne) 
- Résection étendue de l'intestin grêle 














S - Lymphome intestinal 
2 - Entéropathie médicamenteuse : olmésartan ++ 
z - Ischémie mésentérique chronique : douleurs post-prandiales précoces, amaigrissement 
- Sprue tropicale : après voyage en zone tropicale, d’origine probablement infectieuse 
Pullulation |- Déficit en immunoglobulines 
miero ane - Achlorydrie gastrique | N , 
À - Troubles moteurs de l'intestin : primitifs (pseudo-obstruction 
chronique |. $ à 5 A S i 
Malab- Gee To es intestinale) ou secondaire (sclérodermie, amylose, drahete) | | 
tion és à - Cause anatomique : stase (anse borgne, diverticulose del intestin grêle, 
Sorp grêle obstruction chronique) ou reflux de bactéries du colon vers le grêle 
= Maladie infectieuse à Tropheryma whipplei : BGP 
- Polyarthrite séronégative ď’évolution capricieuse et prolongée 
- Diarrhée chronique (possiblement tardive) avec malabsorption 
Maladie de + Atteinte neuro (démence, ophtalmoplégie, myoclonies) et cardiaques 
É - SG : fièvre, AEG, polyadénopathie, pigmentation cutanée 
Whipple - Biopsie duodénale : infiltration du chorion par des macrophages à 
inclusion PAS+, parfois avec atrophie villositaire partielle 
- Bactériologie : PCR sur prélèvement sanguin ou biopsie duodénale 
- TTT : antibiothérapie au long cours (tétracycline ou Bactrim® > 1 an) 
Cause non | - Insuffisance pancréatique exocrine : pancréatite chronique 











intestinale | - Cholestase prolongée 
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- Diarrhée typiquement abondante (> 500 mL/j), hydrique, source d’une fuite importante 

















Diagnostic | de potassium et de bicarbonates 
- Ne régressant pas complétement au jeun 
- Colite : maladie de Crohn, colite microscopique, parasitose chronique (surtout chez 
l’immunodéprimé : Giardia intestinalis, Isospora belli, Cryptosporidium) 
Cause - Tumeur endocrine sécrétante : - Gastrine (gastrinome) : syndrome de Zollinger-Ellison 
- VIP (vasoactive intestinal peptide) 
- Mastocytose 
= Fuite dans la lumière digestive de composants du sang (protéines, cholestérol, lymphocytes) par des 
lésions ulcérées de la muqueuse digestive ou d’une fuite lymphatique intestinale 
- Confirmé par la clairance fécale de l’a1-antitrypsine > 20 mL/j 
Diagnostic | - Complication (si diarrhée majeure) : hypo-albuminémie, hypogammaglobulinémie, 
hypocholestérolémie, lymphopénie 
- Entéropathies organiques étendues : maladie de Crohn... 
CAE - Obstacle au drainage lymphatique intestinal : maladie de Waldmann (lymphangiectasie 


intestinale primitive), lymphome, compression tumorale mésentérique ou rétro- 
pancréatique, péricardite constrictive (hyperpression du canal thoracique) 
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MALADIE COELIAQUE 
























































= Maladie auto-immune développé sur un terrain génétique prédisposé (HLA DQ2-DQ8 : 99% des cas) par intolérance aux 
protéines (gliadine) contenu dans le gluten (blé, seigle, orge) 
- Prédominance féminine (2-3/1), 2 pics de fréquence = 20 à 40 ans (majorité) et nourrisson (introduction du gluten à 6 mois) 
- Antécédent familial au 1° degré dans 10% des cas (HLA DQ2 ou DQ8) 
AN- Dermatite herpétiforme 
W | - Autre maladie auto-immune : diabète, thyroïdite, cirrhose biliaire primitive, vitiligo... 
- Déficit en IgA 
- Anomalie génétique : trisomie 21, syndrome de Turner 
- Forme classique (rare) : diarrhée chronique avec signes cliniques de malabsorption 
- Amaigrissement, dénutrition, retard de croissance chez l’enfant/adolescent 
- Forme pauci-symptomatique : confusion avec des troubles fonctionnels intestinaux 
- Fer : anémie, troubles des phanères, perlèche, koilonichie 
- Vitamine B1 : Béri-béri (asthénie, atteinte cardiaque, neuro), encéphalopathie de Gayet-Wernicke 
- Vitamine B12 : anémie mégaloblastique, sclérose combinée de la moelle 
c - Vitamine PP : éruption photosensible, purpura 
- Vitamine A : héméralopie (Y vision dans l'obscurité), photophobie 
Carence | - Vitamine D : ostéomalacie, rachitisme, ostéoporose 
- Vitamine K : syndrome hémorragique 
- Albumine : hypo-albuminémie (oedèmes...) 
- Trouble de reproduction: aménorrhée, infertilité, hypotrophie fœtale, fausses couches à répétition 
- Cytolyse hépatique inexpliquée 
- Aphtose buccale récidivante 
2 jee - Dosage d’IgA anti-transglutaminase 
$ ae | Dosage pondéral des IgA associé : en cas de déficit en IgA, le dosage d’IgA anti-transglutaminase 
g n’est pas interprétable > dosage des IgG 
= - des IgA anti-endomysium 
à Si IgA anti- Si 
T transglutaminase p Lis REA poa Dae . vo 
© > 10N > Diagnostic sans biopsie si les 2 sont positifs 
S > Elimine le diagnostic si les HLA DQ2 et DQ8 ne sont pas retrouvés 
è ème = Si IgA anti-transglutaminase < 10N sans déficit en IgA ou si dosage des IgA 
pc | £ ee anti-endomysium et/ou HLA négatif : biopsies du 2° + 3° duodénum 
£ ss - Atrophie villositaire : totale, subtotale ou partielle 
a Biopsie - 7 Lymphocytes intra-épithéliaux 
duodénale - Infiltration lympho-plasmocytaire du chorion, présence de PNE 
- Hyperplasie des cryptes 
DD | -Atrophie villositaire : sprue tropicale, déficit immunitaire, parasite... 
- Biologie : NFS, ionogramme, albuminémie, bilan rénal, calcémie, magnésémie, bilan martial, 
Bilan folates, vitamine B12, TP/TCA, bilan hépatique 
- Ostéodensitométrie 
= Supprimer tous les aliments et médicaments contenant des farines de blé, seigle, orge : à vie 
Régime sans - Maïs, riz et avoine utilisables sans réserve 
gluten - Consultation diététicienne avec liste des produits sans gluten 
- PEC en ALD : remboursement de 45€/mois 
- Ostéopénie (50% au diagnostic, régression après régime) 
- Sprue réfractaire = lymphome intra-épithélial : persistance des signes malgré un régime sans 
Complication gluten > 6 mois, avec infiltration de la muqueuse par des lymphocytes T anormaux (CD3+ CD8-) 
E - Lymphome invasif 
= $ k x 
- Adénocarcinome du grêle 
= Sous régime sans gluten strict bien suivi : 
elle - Régression en1à3 mois des signes cliniques et biologiques 
- Négativation des Ac après 1 an 
- Régression de l’atrophie villositaire en 6 à 24 mois (non contrôlé) 
Résistance au - Mauvaise observance (re cause) ou erreur diagnostique 
régime sans gluten | - Complication : sprue réfractaire, lymphome invasif, jéjuno-iléite ulcéreuse 
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ITEM 283 : DIARRHEE AIGUË ET DESHYDRATATION 








Diarrhée = émission de selles trop fréquentes, trop abondantes > 300 g/jour et/ou de consistance anormale (liquide, molle) 
- Définition OMS : > 3 selles très molles ou liquides/jour, aiguë si évolution < 2 semaines 

- Symptôme très fréquent : 1/habitant/an, majoritairement d’origine alimentaire ou virale, bénigne, brève < 24h 

Syndrome dysentérique = évacuations glaireuses et sanglantes pouvant être dissociées des matières fécales (afécales) + 
épreintes et sensation de ténesme > témoigne d’une lésion organique colique distale (si afécale) ou iléite/colite proximale 


Diagnostic 








Int 


- Mode de début, caractéristiques des selles (syndrome dysentérique ou non), signes associés 

> La présence d’une fièvre ne présume pas de l’origine bactérienne ou virale 

- Contexte épidémique, ingestion d'aliments, voyage récent 

- Terrain à risque : valvulopathie, immunodépression (VIH, chimiothérapie, déficit immunitaire congénital...) 





Prise de 
médicament 


- Antibiothérapie dans les 2 mois > diarrhée sous antibiotiques 

- Inhibition de la digestion glucidique (acarbose) ou lipidique (orlistat) 

- Osmotique (laxatif, magnésium), sécrétoire (olsalazine) 

- Toxicité entérocytaire : colchicine, biguanide 

- Colite microscopique : veinotonique, lanzoprasole, ticlopidine, sertraline 





Prise 
alimentaire 


- Toxines de S. aureus : pâtisserie, viande Dernière semaine 

- Bacillus cereus : riz, soja - Campylobacter sp. : poulet 

- Clostridium perfringens: viande en sauce, plat cuisiné rosé/acheté en rôtisserie, 

- Toxines de dinoflagellés : coquillages cru/cuit produits laitiers non pasteurisé 


< 24h 





récente 





- E. coli entéro-hémorragique : 
viande de bœuf crue 

- Yersinia enterocolitica : viande 
de porc (charcuterie) 


- Virus rond et vibrio : coquillage crus 
- Salmonella : aliment à base d'œuf cru, poulet 
rosé/acheté en rotisserie, produit laitier non pasteurisé 


12-48h 











- Syndrome septicémique (fièvre > 39°C ou hypothermie, frissons) voire choc septique 
- Perte de poids 


Signes de | - Déshydratation extracellulaire : soif, oligurie, hypotension artérielle, pli cutané 
gravité - Déshydratation globale : muqueuses sèches (face inférieure de la langue), troubles de la vigilance 


- Choc hypovolémique : PAS < 90, tachycardie > 120 avec pouls filant, oligurie, marbrures, temps de 
recoloration cutané > 3s, extrémités froides et pâles 








Signes 
associés 





-5 


- Sensibilité élective, voire défense de la fosse iliaque droite > inflammation iléo-colique droite 
- Météorisme abdominal permanent et douloureux > dilatation colique aiguë 


ignes extra-digestifs : éruptions cutanées, signes articulaires... 





Gastro- 
entérite 
aiguë 


- Recommandations d’hydratation, d'alimentation et d'hygiène 

- Traitement symptomatique : ralentisseur du transit ou anti-sécrétoire 

- Aucune exploration complémentaire nécessaire + généralement résolutif en < 5 jours 
> S'assurer que la diarrhée n’est pas d’origine médicamenteuse 





Nécessité 
d'exploration 
+ 


Traitement 
spécifique 


hémorragique 


Syndrome 
dysentérique 


Diarrhée = Atteinte organique iléale et/ou colique (diarrhée hémorragique) ou colique distale 


(syndrome dysentérique) : agents infectieux potentiel 

- Bactérie essentiellement : Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, E. coli 
entéro-invasif, toxine d’E. coli entéro-hémorragique ou de S. aureus 

- Parasitaire : amibiase (si séjour en pays d’endémie) 

- Viral : rectite herpétique vénérienne, colite à CMV chez l’immunodéprimé 


et/ou 





Signes de 
gravité 


- Fièvre > 39°C ou déshydratation 
- Terrain vulnérable : immunodéprimé, valvulopathie, sujet très âgé, comorbidités 
- Diarrhée persistante > 3 jours malgré un traitement symptomatique 








Bilan 


- Bilan standard : NFS, CRP, ionogramme, bilan rénal + hémoculture si fièvre 

- Coproculture avec ensemencement de milieux sélectifs pour Salmonella, Shigella, 
Campylobacter, Yersinia (et E. coli 0157 :H7 si hémorragique), répété si négative 

> Présence d'E. coli non typé, S. aureus ou Candida albicans : témoigne d’un portage sain 
- Examen parasitologique des selles 

+ Si hémorragie/dysentérie : rectosigmoïdoscopie avec biopsies, voire iléo-coloscopie 





THE 





= Antibiothérapie probabiliste après prélèvements microbiologiques : 

- Ciprofloxacine 1 g/jour pendant 5 à 7 jours 

- Si séjour en zone endémique d’amibiase : ajout de métronidazole 1,5 g/j pendant 10 jours 
- Adapté aux résultats : macrolide si Campylobacter, anti-parasitaire. 
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Voyage - Evoquer une parasitose : amibiase, cyclosporose... 
a Le 7 - Toxicité intestinale aiguë de la chimiothérapie 
Chimiothérapie anti- à : g À durs pap 
E - Infection digestive : à explorer si fièvre et/ou neutropénie 
- Risque d'infection à Clostridium difficile même sans antibiotique 
Contexte vénérien - En cas de rectite : écouvillonnage et/ou biopsies rectales + sérologies 
(rapports sexuels anaux) | - Rechercher : HSV, Chlamydia trachomatis, gonocoque, syphilis 
- CD4 > 200 : identique à la population générale 
e VIH - CD4 < 200 : rechercher Cryptosporidium et Microsporidium à PEPS 
Ÿ - CD4 < 100 : colite à CMV > PCR CMV sanguine et biopsie colique 
=) 
Š Toxi-infection = Apparition de > 2 cas groupés similaires d'épisodes digestifs 
S alimentaire (TIAC) > Déclaration obligatoire à PARS 
n 
8 ele - Agent infectieux fréquent : rotavirus, calicivirus, adénovirus, astrovirus 
- Spécifiques : E. coli entéropathogène (EPEC), à risque de SHU 
Sujet âgé > 75 ans = Surmortalité : déshydratation, décompensation, forme grave de colite à C. difficile 
= Survenue > 3 jours après l'admission du patient en milieu hospitalier 
- FdR : antibiothérapie, âge, présence d’un voisin de chambre, durée du séjour 
. ; R - Agent infectieux : Clostridium difficile ++, salmonelles, virus, parasites... 
Diarrhée nosocomiale ; à à ; EaR 
- Exploration systématique : - Recherche de toxine et de C. difficile 
- Coproculture standard 
- Examen parasitologique des selles 
RHD - Hygiène des mains, ne pas partager objets de toilette et couverts, désinfection des toilettes 


- Boissons abondantes (bouillon salé...), repas léger (riz...), éviter lait, crudités, fibres et repas copieux 





- Réhydratation orale si possible (sauf déshydratation sévère ou vomissements incoercibles) : 


Compensation | boissons abondantes (eau plate, boisson gazeuse), alimentation salée (ou biscuit salé, sachet de sel), 
des pertes en riche en glucose (amidon (riz, pates), saccharose, Coca®), par petits volumes à intervalles rapprochés 
eau et sel - Enfant/sujet âgé : solutions de réhydratation orale (Adiaril® : sodium, glucose, potassium, chlore, 





agent alcalinisant) à reconstituer dans 200 mL d’eau, à arrêter dès régression de la diarrhée 





Anti- 
TTT sympto- diarrhéique 
matique 





- Antisécrétoire : racécadotril (Tiorfan®) 

- Ralentisseur du transit (opioïde): lopéramide (Imodium®), diphényxolate (Lomotil®) 
> Ralentisseur du transit contre-indiqué si diarrhée hémorragique ou fièvre élevée 

- Probiotiques : Saccharomyces boulardii, Lactobacillus acidophilus 

- Produits inertes : diosmectite (Smecta®), charbon activé, attapulgite... 





- Selon les symptômes associées : antipyrétique si fièvre, antispasmodique (phloroglucinol) ou 
antalgiques si douleurs, antiémétique (dompéridone, métoclopramide) si nausées/vomissements 





> Hospitalisation en urgence si sepsis grave et/ou déshydratation sévère 
- Antibiothérapie probabiliste en urgence : ciprofloxacine, adapté secondairement à l’antibiogramme 


IT - Réhydratation IV : - Hydrique : basée sur la perte de poids 


d'urgence 





- Sodée : basée sur des pertes de 50 mmol/L dans les selles 
- Potassique si besoin : diarrhée profuse, vomissements associés, hypokaliémie 


- Alcalisation par bicarbonate de sodium IV en cas d’acidose métabolique avec hypokaliémie 
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DIARRHEE AUX ANTIBIOTIQUES 












































P ADR = Modification du transit intestinal/dysbiose chez > 10% des sujets après un antibiothérapie 
Diarrhée bénigne , . B j 0. a j f ý 
Re - Non infectieuse : généralement diarrhée bénigne, 3 à 5 jours après le début du traitement, 
aux antibiotiques Re is R p : nn k z 
transitoire, sans fièvre, régression rapide à l'arrêt > aucun examen complémentaire 
= Colite pseudo-membraneuse : jusqu’à 2 mois après une antibiothérapie 
- Antibiotiques à risque : - Elevé : amoxicilline, céphalosporine, clindamycine, fluoroquinolone 
- Modéré : tétracycline, sulfamide, macrolide, chloramphénicol 
Diarrhée à - Faible/nul : vancomycine, métronidazole, bacitracine 
c3 Clostridium - Début brutal : diarrhée abondante (> 7 selles/jour), fièvre, AEG, 
ë difficile - Complication : mégacolon toxique, perforation digestive, choc septique, rechute 
- Diagnostic : - Mise en évidence de Clostridium et de ses toxines dans les selles 
- Mise en évidence de pseudomembranes à l’endoscopie recto-colique : mottes 
surélevées jaunâtres, par dépôts de fibrine, leucocytes, débris tissulaires et mucus 
Diarrhée à = Plus rare : diarrhée hémorragique survenant brutalement lors des 1° jours d’un traitement 
7 par B-lactamine ou pristinamycine 
Klebsiella oxytoca |. Endoscopie : lésions segmentaires muqueuses hémorragiques, aspect ischémique en histologie 
Autres - Diarrhée ou colite par infection de rencontre favorisée par les antibiotiques : Salmonella... 
- Indication : - Diarrhée sous antibiotiques avec fièvre ou signe de colite (météorisme abdominal 
douloureux, signes péritonéaux) 
- Diarrhée prolongée > 24h après arrêt des antibiotiques 
- Toute diarrhée nosocomiale 
Recherche de | SE TAi F ; 
Re - Recherche de toxine A et B de C. difficile (ou à défaut B seulement) : méthode immuno- 
C. difficile enzymatique ou PCR ou test de référence par cytotoxicité des selles 
> La présence de toxines marque la pathogénicité de la souche de C. difficile 
- Recherche de C. difficile : méthode antigénique ou culture sur milieu sélectif (à confirmer par 
recherche du pouvoir toxinogène de la souche isolée : / la sensibilité de la recherche de toxines) 
S Coproculture = Recherche de Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia : 
= standard - Indication : diarrhée fébrile ou se prolongeant malgré une recherche de C. difficile négative 
a Recherche de | = Culture par ensemencement des selles sur milieu sélectif 
Klebsiella - Indication : diarrhée hémorragique sous antibiotiques 
= Rectosigmoïdoscopie ou coloscopie : 
- Indication : - D’emblée : - Diarrhée hémorragique 
- Signes de colite : météorisme abdominal douloureux, signes péritonéaux 
Endoscopie -Si FaR de diarrhée à C. difficile grave : hyperleucocytose > 15 G/L, créat > 200, hypo- 
albuminémie < 25 g/L 
- Si bilan microbiologique négatif 
- Culture de biopsie muqueuse en territoire lésée > biopsie inutile si aspect endoscopique typique 
de colite pseudo-membraneuse 
- Diarrhée bénigne ou forme mineure d'infection à C. difficile : régression rapide à l'arrêt de l’antibiothérapie causale 
- Isolement « contact » renforcé : désinfection quotidienne des locaux à l’eau de Javel, 
renforcement de l'hygiène des mains (lavage à l’eau et au savon systématique avant friction au 
SHA), port de gant avant tout contact avec le patient ou son environnement 
> Maintenu jusqu’à disparition de la diarrhée 
- Métronidazole en 1°° intention : 1 g/j par voie orale pendant 10 jours 
Colite à - Vancomycine si échec, récidive, colite sévère et/ou grossesse : 0,5 à 2 g/j po pendant 10 jours 
E Clostridium - Colectomie d'urgence en cas d'échec et de menace du pronostic vital 
difficile = Très fréquente (20% après un 1° épisode, 40% après un 2°, 60% après un 3°): 
typiquement à 4 semaines 
redwr | Reprise de métronidazole ou vancomycine généralement efficace 
- Fidaxomicine per os possible en cas de récidive 
+ Co-prescription de Saccharomyces boulardii (N le risque de rechute ultérieure) 
- Forme multi-récidivante : envisager une transplantation de flore fécale 
Diarrhée à - Régression généralement rapide à l'arrêt du traitement 
Klebsiella oxytoca | - Ciprofloxacine en l’absence de régression rapide à l'arrêt 
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ITEM 284 : DIVERTICULOSE COLIQUE ET DIVERTICULITE AIGUË DU SIGMOÏDE 





- Diverticule colique = hernie acquise de la muqueuse et de la sous-muqueuse à travers une zone de faiblesse de la paroi 
musculaire du colon > localisation prédominante dans le colon sigmoïde 


- Sigmoïdite = diverticulite sigmoïdienne = inflammation d’un ou plusieurs diverticules sigmoïdiens 
- Prédominante dans les pays développés, très rare < 30 ans, fréquence / avec l’âge, pathogénie mal connue 












Diverticulose = Asymptomatique, de découverte fortuite lors d’une coloscopie : majorité des cas 
non compliquée > Aucun traitement nécessaire 





= Rare < 30 ans, risque maximal entre 60 et 70 ans 
- Aucun traitement ou mesure diététique préventive connue 





- Douleur en fosse iliaque gauche 
SF | - Trouble de transit : constipation plutôt que diarrhée 
- Fièvre 





- Défense de la fosse iliaque gauche 


SP i 1 | 5 NEE EE. 
- Douleur à la décompression abdominale brutale (= irritation péritonéale) 





Bio | - Syndrome inflammatoire biologique : 7 CRP, hyperleucocytose à PNN 





- Affirme le diagnostic : épaississement de la paroi colique > 4 mm avec infiltration 
TDM abdomino- | de la graisse péri-colique et présence locale de diverticules 

pelvienne avec - Complication : - Perforation : fuite extra-digestive d’air ou de produit de contraste 
PC injection - Abcès péri-sigmoïdien 
- Pyléphlébite : thrombose de la veine mésentérique inférieure 








- Non indiqué : échographie, ASP, IRM, lavement opaque 
- Contre-indiqué en contexte aigu : lavement baryté, coloscopie conventionnelle, coloscopie virtuelle 





- Mauvaise tolérance clinique : signe dďd'irritation péritonéale, hydratation orale 
Critères impossible, absence d'amélioration après 48-72h de traitement 

d’hospitalisation | - Contexte : impossibilité de surveillance ambulatoire, terrain fragilisé 

- Gravité : signe de complication TDM 


Forme habituelle 





= Actif sur les bactéries coliques aérobies (BGN, entérocoque) et anaérobies 





- Augmentin® en 1°° intention pendant 7 à 10 jours 


I Ambulatoire . ! ; 5 j 
- Si allergie : ofloxacine + métronidazole 





BUCIBANS ee - Par voie IV : Augmentin® ou C3G + métronidazole 


- Si allergie: - Fluoroquinolone + métronidazole 
ou Aminoside + métronidazole ou lincosamide 
- Relai oral : Augmentin® ou ofloxacine + métronidazole 


LU 
= 
pr 
=) 
2 
E 
œ 
LU 
2 
(a) 


Hospitalier 














Mesure associée | - Régime alimentaire sans résidu : épargne colique 





Classification | - Stade 1 : phlegmon ou abcès péri-colique - Stade 3 : péritonite purulente 
de Hinchey | -Stade 2 : abcès pelvien, abdominal, rétropéritonéal - Stade 4 : péritonite fécale (perforation) 








= Complique 30% des diverticulites sigmoïdiennes : 
- Antibiothérapie IV seule : - Abcès de petite taille ou stade 1 
- Abcès non drainable sous scanner (localisation) 
Abcès - Drainage percutané : - Abcès accessible, de taille suffisante > 5 cm, de stade 2 
- Echec d’antibiothérapie 
> Après drainage efficace d’un gros abcès : sigmoïdectomie élective recommandée à distance 
- Chirurgie = résection-anastomose + stomie d’amont : en cas d’impossibilité ou échec du drainage 





= Péritonite purulente ou fécale : fuite extra-digestive d’air/produit de contraste à la TDM 

> Urgence chirurgicale : hospitalisation en Sl/réanimation et mise en conditions 

- Antibiothérapie probabiliste IV par C3G + métronidazole 

- Intervention de Hartmann (résection sigmoïdienne + stomie de protection) + lavage péritonéal 


Complication 


Péritonite 





= Rare (< 10% des cas) : vers la vessie (homme) ou vers le vagin (femme hystérectomisée) 

- Fistule colo-vésicale : SFU (pollakiurie), pneumaturie, ou fécalurie (pathognomonique) et/ou 
infections urinaires à distance de l’accès de diverticulite + traitement chirurgical 

- Fistule colo-vaginale (rare) : infections vaginales récidivantes, émission de gaz/matière 


Fistule 
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Sténose = Sténose sigmoïdienne : 
inflammatoire - Régression habituellement sous antibiothérapie 





- Sténose symptomatique : sub-occlusion 

- TDM : sténose typiquement centrée, progressive, à bords réguliers 

> Parfois très difficile à différencier d’un cancer : sténose excentrée à bords 
Pseudo-tumeur | irréguliers, raccordée au colon en angle aigu 

inflammatoire - Coloscopie généralement non contributive en aigu (sténose non 
franchissable) : réalisée à distance après refroidissement médical de la poussée 
- Diagnostic souvent réalisé par le chirurgien ou anatomo-pathologique après 
sigmoïdectomie pour suspicion de tumeur 


Sténose 


Complication 





= À distance de poussées itératives de diverticulite : plus rare 

- Occlusion incomplète (syndrome de Koenig) puis occlusion complète 
- TDM : diagnostic différentiel avec un cancer colique 

- TTT : intervention chirurgicale 


Sténose 
sigmoïdienne 
sèche 














LU 
= 
= 
5) 
2 
[m 
œ 
LU 
2 
(a) 


> Aucune mesure diététique (régime riche en fibre) ou médicale (antiseptique 

IFN intestinaux, 5-ASA, probiotiques) n’a fait la preuve de son efficacité 
médical - Corticoïdes et AINS déconseillés : aggrave le risque de lésions infectieuses sévères en 
cas de survenue d’un épisode de diverticulite 





Prise en Résection élective sigmoïdienne : supprime le risque de récidive 
charge après - Recommandée : - Poussée de diverticulite compliquée 
diverticulite - > 2 poussées de diverticulite 

; p - Chez le sujet < 50 ans ou immunodéprimé 
chirurgical i g 

- Discutée dans les autres cas 

- Modalités : > 2 mois après un épisode de diverticulite, au mieux sous laparoscopie 
- Coloscopie pré-opératoire systématique (pour éliminer un cancer colorectal synchrone) 











= Hémorragie souvent brutale, par érosion d’artérioles du collet du diverticule 
- Représente 1/3 des hémorragies basses soudaines de sang rouge 








m | - Survenue indépendante d’une poussée de diverticulite 

q - Cesse spontanément dans 80% des cas 

=} | - Récidive = 15% après 1 épisode et 50% après 2 épisodes > chirurgie prophylactique en cas d’épisode récidivant 

(©) 

= Diagnostic - Recherche d’autres causes en urgence : endoscopie haute, rectoscopie 

5 étiologique + Coloscopie totale en urgence (après lavage intensif au polyéthylène glycol) 

=) difficile - Angioscanner 

LU . 

TN Hémorragie = Dépend du retentissement hémodynamique et des besoins transfusionnels 

q basse _ Hé e R z a 2 , è : š n 

œ Hémostase : injection adrénalinée et/ou clip lors de la coloscopie si saignement actif 

O abondante/ ae - Embolisation radiologique si état hémodynamique instable ou dépendance 

A mal tolérée ; a transfusionnelle (> 6 culots) 

W thérapeutique ` one ; a r E ; ; Pre 

I - Chirurgie si échec/impossibilité et nécessité de transfusion massive ou répétées : 
colectomie segmentaire (si localisation connue) ou colectomie totale (si localisation 
inconnue et diverticules coliques diffus) 
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ITEM 285 : PATHOLOGIE HEMORROÏDAIRE 





Hémorroïde = structure anatomique normalement présente chez l'individu sain, composé de lacs veineux, de petites 
artérioles sous-muqueuses et d’un intense réseau anastomotique, organisé en plexus hémorroïdaire interne (au-dessus de 
la ligne pectinée) et en plexus hémorroïdaire externe (sous-cutané, dans les plis radiés de l’anus) 

- Maladie hémorroïdaire : affection la plus fréquente en proctologie, touche au moins 1 fois 1/3 de la population 

- FdR : grossesse (troisième trimestre, accouchement et post-partum immédiat), troubles du transit intestinal (dyschésie ++) 












































Gêne - Prurit, tiraillement et/ou brûlure anale 
= Parfois consécutive à une diarrhée/constipation ou un excès d’alcool ou d'épices 
Crise - Sensation de chaleur ou de pesanteur périnéale, 7 au passage de selles ou à l'exercice 
hémorroïdaire | - Crises durant habituellement 2 à 4 jours 
_ - Examen endoscopique : aspect congestif, oedémateux + semis de micro-thrombose 
2 i LA z z .. . . .z . . a . 
= = Généralement hémorroïdaire externe (plis radiés), parfois internes (tuméfaction plus 
8 importante, « accouchée » par l’anus) 
O - Douleurs plus intenses, de survenue brutale, parfois déclenchées par un exercice 
physique (cyclisme), une contrainte mécanique, un traumatisme (dont l'accouchement) 
Thrombose nie A aa : = ; 
- Tuméfaction bleutée, douloureuse, siégeant dans les plis radiés de l’anus, 
SE accompagnée d'une réaction oedémateuse et inflammatoire 
- Crise lentement régressive en 5 à 15 jours, avec parfois une cicatrice = marisque 
- TTT (si immédiat) : simple incision ou excision de la zone thrombosée 
© A a - Emission de sang rouge rutilant au décours immédiat d’un épisode défécatoire 
2 Hémorragie . ; p z 
z - Habituellement non mélangé aux matières 
S 
D = Laxité du tissu conjonctif sous-muqueux des hémorroïdes internes : procidence des 
Q Procidence | hémorroïdes internes lors de la défécation, voire permanente 
- Gêne mécanique, suintement, brûlures anales 
- Douleur quotidienne 
A un stade i k : i ; + Pa 
tardif - Saignements parfois abondants, possiblement responsables d’une anémie ferriprive 
i i : À à i 
- Suintement muco-glaireux tâchant les vêtements, prurit anal 
Examen | - Tuméfactions douloureuses et bleutées : thrombose hémorroïdaire externe 
péri-anal | - Procidence spontanée ou intermittente des plexus hémorroïdaires internes à la poussée 
= TR puis exploration anuscopique : coussinets vasculaires (plexus hémorroïdaire interne dans la 
partie haute du canal anal), œdème/inflammation, degré de procidence 
Examen : Si 
SC Rue - Grade 1 : sans procidence à l’anuscope 
el ~- Grade 2 : procidence à l’anuscope ou à la défécation avec réduction spontanée 
- Grade 3 : procidence extériorisée réductible manuellement 
- Grade 4 : procidence extériorisée irréductible manuellement 
> Anuscopie et toucher rectal non indispensable en urgence si diagnostic évident et douleur intense 





- En cas de saignements isolés : rechercher une autre cause de saignement (cancer colorectal ++) + coloscopie 
- En cas de douleurs isolés : évoquer fissure anale, thrombose hémorroïdaire, abcès, fécalome, herpès, proctalgie fugace 





- Prévention de la constipation : / de la ration quotidienne de fibre alimentaire + laxatif (mucilage) 

















RHD ne : 5 : > E | 
> Diminue les saignements et la fréquence des crises hémorroïdaires chez 40% des patients 
Veinotonique | = Diosmine micronisée : à forte dose (2-3 g) en cure courte lors des crises (non justifiée au long cours) 
Topiques = Dérivé corticoïdes, excipient lubrifiant ou protecteur mécanique : en cure courte lors des crises 
= Injection sclérosante, ligature élastique, photo-coagulation infrarouge, cryothérapie ou 
Traitement électrocoagulation bipolaire : en ambulatoire, sans anesthésie, bien tolérée, efficacité à court terme 
instrumental | -Indication : procidence et/ou saignements réguliers avec hémorroïdes de taille moyenne 
- Complication (10-15%) : douleur importante, fièvre, rétention urinaire, saignement 
= Excision et/ou résection pédiculaire du tissu vasculaire et de soutien du plexus hémorroïdaire 
Traitement - Indication : échec de traitement endoscopique ou procidence permanente 
chirurgical - Technique : hémorroïdectomie pédiculaire (référence), anopexie, ligature sous contrôle Doppler 


- Complication : - Saignement abondant, fièvre, douleur intense, rétention urinaire, constipation 
- A long terme : trouble de discrimination des gaz, impériosité, prurit 








CODEX Wð S-ECN.COM 





‘Lu 
D 
© 
<q 
LL 
— 
q 
Zz 
< 
œ 
=) 
LU 
el 
=) 
a] 
ta) 








> Aucun risque de dégénérescence ou complication vitale : ne pas traiter si asymptomatique 


- TTT de crise (en cures courtes) : antalgique (AINS très efficace), veinotonique, laxatif, topiques 
- TTT de fond : endoscopique ou chirurgicale selon le cas 
























































Dans tous les cas | - Régularisation du transit 
- Traitement médical : AINS, antalgique, veinotonique, topique 
- Alternative : excision ou incision si thrombose hémorroïdaire externe isolée, douloureuse 
Thrombose > 
et non oedémateuse 
H - Hémorroïdectomie chirurgicale si échec ou poly-thrombose hyperalgique 
3 
S A - Traitement médical : veinotonique 
3 Saignement i ; P Là 
a - Traitement instrumental si saignements réguliers 
5 
T - Traitement instrumental : photo-coagulation infrarouge à privilégier 
F Grade 1 ou 2 | (risques moindres), injections sclérosantes, ligature élastique 
S - Traitement chirurgical si échec 
+ 
© $ 5 x P a 
ë Grade 3 - Traitement instrumental : ligature élastique 
Procidence localisé - Traitement chirurgical si échec 
Eee - Traitement chirurgical d'emblée : hémorroïdectomie pédiculaire (seul 
eo possible si grade 4), hémorroïdopexie (moins douloureuse, suites courtes) 
Ana ou ligature sous contrôle Doppler 
8 - Ligature élastique si contre-indication chirurgicale 
Etiologie Douleur Rythme Durée Signes associés 
Crise . oo i Œdème, procidence, 
. + Cuisson Per- et post-défécation 24 à 72h . p 
hémorroïdaire saignement 
z Per- et post-défécation | Périodes de plusieurs Fissure postérieure 
Fissure anale Brûlure : j 
Durable semaines Saignement 
Thrombose Douleur intense, Non rythmée par les Quelques heures à Tuméfaction anale 
hémorroïdaire exquise selles quelques jours douloureuse bien limitée 
; o3 Tuméfaction péri-anale 
A Tension et douleur Positionnelle, de À . à p 5 
Abcès n ; Récente et continue mal limitée 
pongitive (pointe) contact . 
Dysurie 
z Epreintes, douleurs | Pré- et per-défécatoire i Suintement 
Fécalome f Plusieurs jours | 
expulsives ou permanente Incontinence 
Dysurie, hyperesthésie 
Herpès Brûlure intense Péri-anale en quadrant Quelques jours régionale, lésions ulcérées 
et érosives péri-anales 
Proctalgie | Début brutal sans Peu durable min 
8 Crampe intense ; (aq ) Aucun 
fugace facteur déclenchant parfois nocturne 

















> Fissure anale atypique = non postérieure, indolore, chronique : évoquer une maladie de Crohn, une cause tumorale 
(carcinome épidermoïde de l’anus) ou une cause infectieuse 
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ITEM 286 : HERNIE PARIETALE 





Hernie = passage d’une partie du contenu abdominal au travers d’un orifice musculo-aponévrotique naturel élargi 

- Hernie pariétale si le sac péritonéal franchit le fascia transversalis : hernie ombilicale, hernie inguinale, hernie crurale 

> Ligne de Malgaigne = EIAS > pubis (projection de l’arcade crurale) : - Hernie inguinale = collet au-dessus de l’arcade crurale 
- Hernie crurale = collet en-dessous de l’arcade crurale 





- Hernie congénitale (95% des hernies de l’enfant) : hernie oblique externe due à une absence d’oblitération du canal 
péritonéo-vaginal chez le garçon (90% des cas) ou du canal de Nuck chez la fille (10% des cas) 
- Hernie acquise : - Directe : la hernie passe le fascia transversalis 

- Indirecte = oblique externe: passe l’orifice inguinal profond et longe le cordon spermatique/ligt. rond 





FdR | - BPCO, toux chronique, constipation, dysurie (hypertrophie bénigne de prostate...) 





- Tuméfaction inguinale : souvent absente le matin au réveil et apparaissant à la station debout prolongée 
SF | > La tuméfaction peut descendre dans la bourse homolatérale en cas de hernie oblique externe 
- Gêne/douleur à type de pesanteur : apparaît ou augmentée lors des efforts ou à la toux 





= Examen bilatéral : couché et debout, sans puis avec effort de poussée 

Hernie non compliquée : palpation d’une tuméfaction indolore, impulsive, expansive à la toux et réductible 

- Hernie oblique externe : réduction de la hernie à travers le scrotum avec un trajet oblique en haut et en dehors 
- Hernie directe : réduction par un trajet direct antéro-postérieur, vaisseaux épigastriques perçus en dehors 
Palpation de tous les orifices herniaires : inguinal controlatéral, ombilical 

> Diagnostic clinique : aucun examen complémentaire nécessaire 
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- Hernie crurale = tuméfaction en dessous de la ligne de Malgaigne et en dedans des vaisseaux iliaques internes : 
10% des hernies de l’aine, presque toujours chez la femme 

- Autre tuméfaction inguinale : lipome, ADP inguinale (non réductible), éventration (sur une plaie) 

- Autre tuméfaction scrotale : hydrocèle, kyste volumineux du cordon > non réductible, transillumination 


DD 








> Toutes les hernies peuvent se compliquer d’étranglement (plus fréquent en cas d’hernie crurale) 
- Douleur de survenue brutale, permanente 

- Syndrome occlusif : nausées, vomissements, AMG, ballonnement abdominal 

- Tuméfaction douloureuse, non expansive, non impulsive à la toux et irréductible 

> Urgence chirurgicale (diagnostic clinique, sans confirmation paraclinique) 






Hernie 
étranglée 





= Réduction de la hernie avec réparation de la paroi abdominal (chez l’adulte) ou résection du sac (chez l'enfant) 
- Intervention rapide, possible en chirurgie ambulatoire : 150 000 cures de hernie/an 
- Douleur post-opératoire modérée, reprise rapide des activités (en évitant les efforts abdominaux pendant 1 mois) 





= Kélotomie (sous AL, locorégionale ou AG) 
Par voie inguinale | - Intervention de Shouldice : réparation directe par suture musculo-aponévrotique 
- Intervention de Lichtenstein : interposition d’une prothèse en tissu synthétique non résorbable 











Coelioscopique = Sous AG : réparation par prothèse placée par voie abdominale ou sous-péritonéale 

5 - Hernie crurale : indication opératoire systématique (risque d’étranglement élevé) 
= vue - Hernie inguinal : - Enfant > 6 mois 
D Indication . I ans . g | 
z - Adulte : - Si douloureuse et/ou difficile à réduire selon le risque opératoire 
$ - Asymptomatique : selon le souhait si risque opératoire faible 
E - Hémorragie : plaie d’un vaisseau épigastrique ou fémoral 

Complication per- | - Section du canal déférent 

opératoire (rare) - Lésion du nerf inguinal ou crural 


- Plaie du contenu de la hernie (grêle, vessie, colon) 





- Hématome (doit être évacué si important) 
- Infection de prothèse 
- Sérome : collection liquidienne indolore, résorption spontanée 


Complication post- 
opératoire 





- Complication tardive (rare) : douleurs résiduelles minimes, atrophie testiculaire, hydrocèle 


A distance ip : Le à Le : < 
- Récidive : < 5%, risque diminué en cas d'intervention avec prothèse 
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ITEM 298 : TUMEUR DU COLON ET DU RECTUM 


CANCER COLORECTAL 


= Atteint le colon dans 60% des cas (sex ratio 1/1) et le rectum dans 40% des cas (avec une prédominance masculine 2/1) 





ème 


cancer le plus fréquent = 40 000/an : en / d'incidence depuis 20 ans, âge moyen au diagnostic = 70 ans, rare < 50 ans 
cause de mortalité par cancer = 17 500/an : mortalité en baisse, taux de survie global à 5 ans = 60% 
- FdR : âge > 50 ans, tabac, alcool, alimentation riche en protéines, obésité, sédentarité, antécédents familiaux ou personnels 


- 3 


ème 
-2 





= Population général : dépistage de masse par test immunologique de saignement occulte dans les 


























Risque selles tous les 2 ans entre 50 et 74 ans > coloscopie si positive (8% de cancer, 40% de polypes) 
moyen - Positif : cancer colorectal ou autre saignement digestif (polype > 1 cm, MICI, ulcère...) 
= 4% - Meilleures que Hémoccult® : meilleure sensibilité pour le dépistage de cancer et d’adénome, non 
positivé par l'alimentation (viande rouge, fruits crus), moins bonne spécificité (7 nombre de coloscopies) 
Atcds d’adénome > 1 cm ou avec contingents villeux > Coloscopie à 3 ou 5 ans, puis tous les 5 ans 
v 1° cas de cancer colorectal si normale 
e] 
a Se - Atcd familial au 1° degré : 1 cas de cancer colorectal a Coloscopie à 45 ans (ou 5 ans avant l’âge du 
a E < 60 ans ou 2 cas de cancer colorectal à tout âge diagnostic du cas index), puis tous les 5 ans 
Maladie de Crohn ou RCH : étendue et évoluant e a 
j i À > Coloscopies itératives 
depuis 7-10 ans ou avec cholangite sclérosante ; 
e + Avec chromo-endoscopie en cas de MICI 
Acromégalie 
Risquetrès - Syndrome de Lynch (4% des cancers colorectaux) : risque = 70% des hommes et 40% des femmes 
nee - Polypose adénomateuse familiale 
élevé 
- Syndrome de Peutz-Jeghers 
| = Situé en amont de la jonction recto-sigmoïdienne, à > 15 cm de la marge anale : 
- Très longtemps asymptomatique 
CEET - AEG, douleurs abdominales, trouble du transit d'apparition ou de modification récente 
R - Hémorragie digestive : anémie (colon droit surtout), méléna (si colon droit) et/ou rectorragies 
colique . Surinfection : symptomatologie mimant une sigmoïdite aiguë 
- Complication : occlusion aiguë, perforation, endocardite/septicémie à germe digestif (S. bovis), MT 
sF | > Diagnostic : coloscopie avec biopsies 
- Rectorragies 
O | - Syndrome rectal : faux besoins impérieux, émissions afécales glairo-sanglantes, épreintes, ténesme 
à Cancer | - Trouble du transit d’apparition/modification récente 
= rectal - Plus rarement : occlusion aiguë, anémie, découverte de métastase 
à - TR en cas de cancer rectal moyen ou bas : siège, extension endoluminale, caractère mobile ou fixé 
> Diagnostic : rectoscopie au tube rigide ou coloscopie courte avec biopsies 








SC | - Extension : ganglion de Troisier, TR, hépatomégalie, recherche d’ascite, recherche de carcinose péritonéale 





- Coloscopie totale : recherche de lésions synchrones du rectum et du colon 

> En cas de sténose non franchissable : coloscopie dans les 6 mois après résection 
Systématique | - Scanner thoraco-abdomino-pelvien (ou RP + écho abdo à défaut) : recherche de MT viscérales 
- Dosage de l’ACE (Ag carcino-embryonnaire) : pronostic et suivi 

- Bilan pré-thérapeutique : état général, état nutritionnel, bilan d’opérabilité 


Bilan 





Cancer rectal | - Echo-endoscopie et/ou IRM pelvienne : extension pariétale, atteinte ganglionnaire 











Adénocarcinome : liberkühnien dans la majorité des cas (75%), colloïde, mucineux 

- Classification TNM et stade AJCC : nécessite l’examen de > 12 ganglions régionaux sur la pièce de colectomie 

- Détermination du statut tumoral : - RAS (KRAS et NRAS) si M+ : prédictif de la non-réponse aux anti-EGFR si muté 
- Mutation BRAF V600E : de mauvais pronostic (sans indication thérapeutique) 

- Recherche de phénotype MSI : si < 60 ans ou antécédent familial ou personnel de cancer du spectre HNPCC 








EM) Autres (rares) : lymphome, carcinome épidermoïde, léïomyosarcome... 
g > A la différence des autres organes, un cancer colorectal infiltrant uniquement la muqueuse est considéré in situ 
Tis : intra-épithéliale ou intra-muqueux N1a : 1 ADP régionale M1a : 1 MT (dont ADP Stade 1 : T1-2 
T1: sous-m : rs -claviculaire, ili er 
AE ca N1b : 2-3 ADP régionales Puse aVieua re aqe Stade 2 : T3-4 
T2 : musculeuse AA externe ou commune) 
, / N2a : 4-6 ADP régionales . Stade 3 : N+ 
T3 : sous-séreuse (colon), méso-rectum (rectum) N2b : > 7 ADP régionales M1b : plusieurs MT ou Stade 4 : M+ 
T4 : 4a = séreuse = péritoine, 4b = organe voisin = 8 MT péritonéale i 
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Cancer du 
colon non 


= Exérèse de la tumeur primitive avec marges de colon sain > 5 cm avec exérèse 
des vaisseaux et du mésocolon contenant les ganglions lymphatiques (curage) 


Chirurgie - Possiblement sous coelioscopie 


- Hémicolectomie (droite ou gauche) ou sigmoïdectomie + étendue au rectum 
- Rétablissement immédiat de continuité 





métastasé 


= FOLFOX = oxaliplatine + 5FU + acide folinique : pendant 6 mois 


Chimiothérapie | - Indication formelle si stade 3 (N+) 
adjuvante - Discuté si stade 2 selon le pronostic : stade IIA, B ou C, âge, nombre de ganglions 





examinés, phénotype MSI (de bon pronostic), différenciation... 





Néo- 


= Radio-chimiothérapie ou radiothérapie néo-adjuvante : 45 Gy + 5-FU oral (capécitabine) 


adjuvant | - Intérêt dans les tumeurs du bas et du moyen rectum de stade T3-T4 et/ou N+ 





Cancer du 
rectum non 
métastasé 


= Conservation ou amputation du rectum et de l’anus : selon le siège de la tumeur > 
nécessité d’une marge d’amont > 5 cm et d’une marge d'aval > 1 cm 

- Curage mésentérique systématique 

> Tumeur T1NO superficielle : possibilité de traitement trans-anal ou endoscopique 





- Exérèse de la tumeur jusqu’à 5 cm sous le pôle inférieur 
- Exérèse totale du méso-rectum 
- Anastomose colo-rectale ou colo-anale 


Haut 10-15 cm de la 
rectum marge anale 





Chirurgie - Exérèse de la tumeur jusqu’à 5 cm sous le pôle inférieur 


Moyen | 5-10 cm de la 
rectum marge anale 


r z . d 
- Stomie latérale temporaire avec anastomose colo-anale 2°" 


- Exérèse totale du méso-rectum 





- Proctectomie si possible (marge rectale distale > 2 cm) 

- Lésion très basse envahissant le sphincter anal ou distante de 
< 1 cm (soit < 4 cm de la marge anale) (après 2 avis) : 
amputation abdominopérinéale du rectum avec exérèse 
totale du méso-rectum et colostomie iliaque définitive 


Bas < 5cm de la 
rectum marge anale 











Adjuvant | = Chimiothérapie adjuvante (FOLFOX) : si tumeur stade III (N+) 








> Intervention en urgence 





INF 


chirurgical Occlusion 


des cancers 
colorectaux 
compliqués 


ère 


- Colostomie 1 (le plus près possible en amont de la tumeur), puis résection- 
anastomose emmenant la colostomie dans un 2° temps à 8-15 jours 
- Colectomie subtotale (si caecum pré-perforatif) : lever de l’occlusion et traitement 
carcinologique en 1 temps 
- Traitement endoscopique ou radiologique si risque opératoire élevé : endoprothèse 
colique trans-tumorale suivie d’une chirurgie carcinologique quelques jours après 
- MT non résécable : - Prothèse définitive si soins de support exclusif 

- Stomie de décharge ou résection si chimiothérapie envisagée 








- Résection de la tumeur et de la zone perforée sans rétablissement immédiat de 


Perforation | continuité avec 1 ou 2 stomies temporaires 


- Sous triple antibioprophylaxie IV (C3G + fluoroquinolone + aminoside) 








Clinique 


- Examen clinique : tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois pendant 3 ans 





Radiologique 


- Scanner-TAP ou écho + RP : tous les 3-6 mois pendant 2 ans puis 1/an pendant 3 ans 





Endoscopique 


Surveillance 


- Coloscopie : - 2 à 3 ans après l'intervention puis tous les 5 ans si normale 
- À 6 mois si coloscopie initiale incomplète (occlusion...) 
-A 1an si associée à > 3 adénomes ou à 1 adénome avancé (> 1 cm, villeux, 
dysplasie sévère, carcinome in situ) 
> Arrêt de la surveillance endoscopique si normale et bénéfice incertain (comorbidité sévère, 
sujet âgé > 80 ans, espérance de vie réduite...) 





Autres 





- Dosages répétés d’ACE : optionnel, recommandé si stade II-III 
- PET-scanner : si / ACE avec bilan négatif 





Indication de 
consultation 
oncogénétique 





- > 2 antécédents familiaux de cancer du spectre HNPCC dont 1 < 50 ans 
- Antécédent personnel de cancer du spectre HNPCC 

- Cancer colorectal < 40 ans 

- Phénotype MSI + 
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Métastases : - 20 à 30% de métastase hépatique au diagnostic (métastase synchrone) 
- 30 à 40% de risque de métastase métachrone si absente initialement 





- Exérèse chirurgicale des métastases hépatiques = réalisable dans 10-25% des cas, selon des critères 
anatomiques, techniques et carcinologiques (le nombre n’est pas limitant) : tumorectomie, 
segmentectomie, lobectomie, hémi-hépatectomie, hépatectomie élargie + traitement de certaines 
métastases par radiofréquence percutanée ou per-opératoire 

TTT curatif | > En cas de métastase hépatique résécable : bilan par IRM hépatique + PET-scan systématique 

- MT pulmonaires : discuter chirurgie d’exérèse si isolées ou associées à des MT hépatiques résécables 
- Carcinose péritonéale : discuter chirurgie + chimio-hyperthermie intra-péritonéale (CHIP) 

> Chimiothérapie néo-adjuvante ou adjuvante : améliore la survie, peut rendre résécables des 
métastases jugées initialement non résécables 





> Réduction de la masse tumorale dans 50% des cas, amélioration de la qualité de vie et 
allongement de la médiane de survie de 2 ans (en l’absence de MT résécable) 
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Chimio- - Chimiothérapie : FOLFIRINI (5-FU + oxaliplatine + irinotécan), FOLFOX, 5-FU orale 
thérapie (capécitabine) 
+ + Thérapie ciblée associée : - Ac anti-EGFR = cetuximab, panitumumab : si RAS sauvage 
Thérapie - Ac anti-VEGF = bevacizumab : si RAS muté 
TTT ciblée - Evaluation à 2-3 mois: - Discuter la chirurgie si résécable 


- Réponse/stabilisation mais non résécable : poursuite de chimio- 


alliatif os ; í DA ; 
p thérapie ou pause thérapeutique (avec suivi tous les 2 mois) 





- Si exérèse de MT : double résection du primitif et des MT hépatiques en 1 ou 2 temps 


Traitement ce ss Re SRS 
chirurgical - En l'absence de possibilité d’exérèse de MT : résection du primitif optionnelle, 
mhg 8 envisagée si symptomatique (syndrome rectal, obstruction, tumeur hémorragique) 
Ê a PS - Palliatif : - Hémostase endoscopique : thermo-coagulation, injections hémostatiques 
primitive 


- Désobstruction : thermo-coagulation endoscopique, endoprothèse 
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TUMEUR COLORECTALE BENIGNE 





Polype = tumeur de petite dimension faisant saillie dans la lumière intestinale, très fréquents > polypose si > 10 polypes 
- Caractéristiques : sessile, pédiculé ou plan, de nature bénigne ou maligne 


Histologie 


Diagnostic 


TTT 


POLYPOSE 





Polype 
adénomateux 





= Polyadénome = adénome : prolifération des cellules des glandes de Lieberkühn 

- Adénome tubuleux (75%), tubulo-villeux (20%), villeux (5%) ou festonné 

- Prévalence élevée, / avec l’âge (30% à 65 ans), prédominance masculine (2/1) 

- Risque de dysplasie (de bas grade puis haut grade = cancer intra-épithélial), puis de cancérisation 
> FdR de transformation néoplasique : nombre, taille > 1 cm, proportion de contingent villeux 





- Polype hyperplasique = simple allongement des cryptes glandulaires dont le contour luminal prend un aspect 
festonné : prédominant dans le colon distal et le rectum, / avec l’âge (25% à 50 ans) + aucun risque de dégénérescence 


- Polype juvénile 


: tubes kystiques développés dans le chorion, rares, le plus souvent unique, chez les enfants de 1-7 ans 


- Pseudo-polype inflammatoire : muqueuse et tissu de granulation, après cicatrisation d’ulcération de MICI 





C 


= Généralement asymptomatique, de découverte fortuite par coloscopie de dépistage 
- Saignement d’un polype volumineux : rectorragie, anémie ferriprive 





BE 


- Rectoscopie au tube rigide : sans préparation ou 1-2lavement, explore le rectum et jusqu’au bas sigmoïde 

- Rectosigmoïdoscopie : après 1-2 lavements évacuateurs, explore le rectum et tout ou partie du sigmoïde 

- Coloscopie totale : réalisée sous AG ou sédation simple, précédée d’un régime sans résidu/fibres pendant 5 
jours puis d’un lavage colique complet par 3-4L de PEG la veille, explore tout le colon + dernières anses grêles 
> Risque de perforation colique (1/1000) 

+ Avec chromo-endoscopie (mise en évidence des reliefs) : recommandée en cas de syndrome de Lynch ou MICI 
- Coloscopie virtuelle (TDM après préparation colique) : validé pour la détection de polypes > 6 mm 








Classification 
de Vienne 


1 : aucune néoplasie 
2 : néoplasie indéfinie 
3 : néoplasie de bas grade 


4 : néoplasie de haut grade 
4-1 : dysplasie de haut grade 
4-2 : cancer in situ 


4-3 : suspicion de cancer invasif 
4-4 : cancer intra-muqueux 
5 : infiltration de la sous-muqueuse 














- Polypectomie endoscopique : tout polype découvert doit être traité au cours de la coloscopie par destruction à la 
pince (polype très petit) ou ablation à l’anse diathermique + mucosectomie (facilite l’exérèse des polypes sessiles) 

- Exérèse chirurgicale = colectomie segmentaire : indiquée si polypectomie endoscopique impossible 

- Examen histologique systématique de la pièce de polypectomie (ou des biopsies à défaut) : type histologique, degré de 
dysplasie, envahissement de la sous-muqueuse si malin 

- Résection colique segmentaire en cas d’histologie défavorable ou d’envahissement des marges de section 





Surveillance 
après exérèse 


= Coloscopie de contrôle : - A 3 ans si : adénome > 1 cm, > 2 adénomes ou dysplasie de haut grade 
-A5 ans sinon, puis tous les 5 ans 

> Seules les polypes adénomateux justifient une surveillance coloscopique 

> Surveillance interrompue si ne prolonge pas l’espérance de vie 





Si transformation 


= Exérèse chirurgicale systématique, sauf si toutes les conditions sont réunies : 





cancéreuse - Aucune atteinte de la sous-muqueuse - Exérèse complète avec marge de sécurité > 1 mm 
limitée - Cancer bien ou moyennement différencié  - Absence d’embole lymphatique sous-muqueux 
Autres types - Coloscopie à 5 ans si > 5 polypes hyperplasiques ou polype de taille > 1 cm 


histologiques 


- Aucune surveillance coloscopique si polype inflammatoire ou juvénile 








Polypose 
adénomateuse 
familiale 


= Mutation constitutionnelle du gène APC (K5) : maladie héréditaire autosomique dominante, de 
pénétrance quasi-complète + 1% des cancers colorectaux 

- Forme classique : > 100 polypes > cancérisation inéluctable < 40 ans 

- Colectomie totale ou coloproctectomie préventive indiquée vers 15 à 25 ans 





- Adénomes duodénaux (notamment péri-ampullaire) : à dépister par endoscopie 


Autres . . > : o : Re 
re digestive haute > duodéno-pancréatectomie céphalique si dégénérescence 
nl - Tumeurs desmoïdes (mésenchymateuse) : bénigne, mortalité par compression des 








organes avoisinants (notamment mésentérique) 





Autres 





- Syndrome de Peutz-Jeghers : polypes hamartomateux et pigmentation cutanéo-muqueuse, risque de cancer 
du colon, de l'intestin grêle, du pancréas et de l'ovaire 

- Maladie de Cowden : hamartomes multiples, risque cancer du sein et de la thyroïde, plus rarement intestinal 
- Syndrome MAP (MYH associated polyposis) = forme atténuée de PAF : transmission autosomique récessive, 
polypes moins nombreux, de révélation tardive, 50% de cancérisation > chirurgie préventive selon le nombre 
- Polypose juvénile : hamartomes colorectaux fréquents > 40% de risque de cancer colorectal 

- Polypose hyperplasique ou mixte : risque de cancer colorectal des contingents adénomateux 
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ITEM 300 : TUMEUR DE L'ESTOMAC 





- Incidence globale en diminution, reste fréquent et grave = 2°" cause de mortalité mondiale par cancer 

- Zone à haut risque = Asie, Amérique du Sud et centrale ; et zone à bas risque = Europe de l'Ouest, Amérique Nord 

- En France : 5°"° cancer le plus fréquent (2°"° cancer digestif), âge moyen = 70 ans, prédominance masculine (1,7) 

- Z des formes proximales (cardia) et diffuses (linite) et ~ des formes distales et ADK (par Y des FdR alimentaires et H. pylori) 





- Tumeur épithéliale maligne : adénocarcinome (90%) 
- Tumeur épithéliale bénigne : polype hyperplasique, adénome ou polype glandulo-kystique 











D 
SN) - Autres : tumeur endocrine, lymphome malin non hodgkinien, tumeur sous-muqueuse (dont tumeur stromale = GIST) 
[e] 
D IAA - ADK de type intestinal glandulaire (90%) : sujet âgé surtout 
Ž Classification Le g S ( | usée ee ne 
- ADK de type diffus (10%) à prédominance de cellules indépendants muco-sécrétantes (dont les 
de Lauren A ; à ne 
linite) : sujet jeune surtout, prédominance féminine 
= Facteur de risque d’adénocarcinome et de lymphome gastrique 
Helico- - Gastrite > gastrite chronique atrophique (25%) > métaplasie (15%) > dysplasie + adénocarcinome 
bacter distal, généralement de type intestinal (chez < 1% des patients infectés) 
pylori > H. pylori peut ne pas être retrouvé sur les biopsies gastriques d’un cancer et quand même être la 


cause (élimination secondaire) : recherche d’une infection par sérologie 





> Consultation oncogénétique si : atcds familiaux de cancer gastrique ou survenue précoce < 40 ans 














= Mutation autosomique dominante du gène CDH1 dans 30% des cas (perte de 
ADK fonction des E-cadhérines) : à évoquer si 2 cas de cancer gastrique dont 1 < 50 ans sur 2 
gastrique | générations successives ou 3 cas indépendamment de l’âge au 1° ou 2™ degré 
ne diffus - Porteur sain : - Gastrectomie prophylactique après 20 ans (pénétrance élevée) 
no héréditaire ou - Suivi par endoscopie gastrique avec chromo-endoscopie et biopsies 
£ 4 - Chez les femmes porteuses de mutation : risque accru de cancer du sein 
- Apparentés au 1°” degré d’un cas de cancer gastrique 
Prédisposition | - Syndrome de Lynch (HNPCC) ou polypose adénomateuse familiale 
génétique > Recherche et traitement systématique d’une infection à Helicobacter pylori : par test 
respiratoire à l’urée < 45 ans ou par endoscopie digestive haute + biopsie > 45 ans 
- Tabac 
Facteurs ne HZ ie : : : : F 
Ra ie - Consommation élevée de sel et de nitrites (charcuterie), faible consommation de fruits et légumes 
- Niveau socio-économique bas 
mentaux 


- Surcharge pondérale (facteur de risque d’ADXK de la jonction oeso-gastrique) 





- Gastrite chronique atrophique et métaplasie intestinale par infection à Helicobacter pylori 

- Maladie de Biermer (gastrite atrophique fundique auto-immune) : ADK et tumeur endocrine 

Lésion pré- | - Gastrectomie partielle pour affection bénigne : / risque significative de 12 ans à 25 ans après chirurgie 
cancéreuse | - Ulcère gastrique > endoscopie de contrôle avec biopsies systématique 1 mois après traitement 

- Maladie de Ménétrier : gastrite inflammatoire auto-immune 

- Polype gastrique adénomateux 








= Longue phase asymptomatique, signes d'appel peu spécifiques et souvent tardif 
- AEG avec amaigrissement et dénutrition, anorexie 
- Syndrome ulcéreux ou syndrome dyspeptique 
- Syndrome obstructif : dysphagie au niveau du cardia ou vomissements au niveau du pylore 
C | -Complication : - Hémorragie digestive : anémie ferriprive, méléna, hématémèse 
- Péritonite par perforation gastrique 
- MT révélatrice : ganglion de Troisier, MT hépatique, pulmonaire, ovarienne (Krukenberg), carcinose péritonéale 





£ - Syndrome paranéoplasique : MTEV, acanthosis nigricans, anémie hémolytique, dermatomyosite, 
8 glomérulonéphrite extra-membraneuse, neuropathie périphérique 
= | 
à + 5 à 8 biopsies sur les anomalies de relief muqueux, atteignant si possible la sous-muqueuse : 
Endoscopie |- Siège de la lésion et étendue : de l'antre (40%), du corps (fundus : 20%), de la grosse 
tubérosité (20%) ou du cardia (< 2 cm de la jonction oeso-gastrique : 20%) 
PC | oeso-gastro- - . 
5 - Distance par rapport au cardia et au pylore 
duodénale 


- Aspect macroscopique : ulcéro-végétante, végétante, ulcérante, infiltrante 
- Linite gastrique : muqueuse épaissie, hypertrophie des plis gastriques, biopsie (Se = 50%) 








- Ulcère gastrique : risque de méconnaître un cancer si biopsies insuffisantes 


DD , i 5 : 
- Tumeur non adénocarcinomateuse : lymphome, tumeur stromale, tumeur endocrine, MT gastrique 
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Bilan d’extension 


TTT palliatif TTT curatif 


Evolution 








Extension 


- TDM thoraco-abdomino-pelvienne = bilan d'extension de référence : résécabilité, MT 
- Optionnel : - Echo-endoscopie : extension pariétale et ganglionnaire > utile en cas de suspicion de 


linite, de tumeur superficielle (éventuelle mucosectomie) ou avant traitement néo-adjuvant 
- Coelioscopie exploratrice si tumeur volumineuse de résécabilité douteuse 





T1 = muqueuse (a), sous-muqueuse (b) 
T2 = musculeuse 


M1 = métastase à distance 
(dont ADP sus-claviculaire, 


N1 = 1-2 ADP régionales 
N2 = 3-6 ADP régionales 


























TNM 
T3 = sous-séreuse N3a = 7 à 15 ADP régionales | mésentérique, rétro- 
T4 = séreuse (a), organe de voisinage (b) N3b = > 15 ADP régionales pancréatique et para-aortique) 
Sede IA = TINO IA = TIN2 ou T2N1 ou T3NO Il = T4aN1 ou T2N3 ou T3N2-3 
IB = T1N1 ou T2N0 IIB = T1N3 ou T2N2 ou T3N1 ou T4aNO IV = T4N+ ou tous M1 
_ Exérè R 3 zai ; 
Traitement Exérèse complète de la tumeur avec curage ganglionnaire (2 15 ganglions) 
hi ical - Gastrectomie totale avec anse grêle montée en Y 
ARS - Localisation à l’antre : gastrectomie des 4/5" avec anastomose gastro-jéjunale 
Traitement = Mucosectomie ou dissection sous-muqueuse 
endoscopique - Indication : adénocarcinome intestinal limité à la muqueuse (T1a), non ulcéré 
Chimiothérapie = Chimiothérapie péri-opératoire (pré- et post-opératoire) : épirucibine + 5FU + cisplatine 


néo-adjuvant 


- Indication : proposée à tout malade de stade > II (> T1N2, T2N1 ou T3N0) 





= Radio-chimiothérapie (5FU) post-opératoire : si aucune chimiothérapie pré-opératoire et 





Traitement - Curage insuffisant et tumeur de stade > 2 
adjuvant - Envahissement ganglionnaire pN2 ou pN3 quel que soit le curage 
- À discuter si envahissement ganglionnaire pN1 avec curage suffisant 
r - Chirurgie d’exérèse palliative si tumeur symptomatique (hémorragie ou sténose 
Traitement 8 P ymp quen 8 


symptomatique 


- Radiothérapie hémostatique si hémorragie 
- Pose de prothèse métallique expansive par voie endoscopique si occlusion tumorale haute 





Chimiothérapie 





- Chimiothérapie : épirucibine + cisplatine + 5FU 
+ Thérapie ciblée : trastuzumab (Herceptin®) si surexpression d'HER2 (< 20% des cas) 





Pronostic 


- Cancer de mauvais pronostic = 15% de survie à 5 ans (tous stades confondus) 
- Facteur pronostique principal = envahissement ganglionnaire : survie = 60% si NO, 35% si N1, 10% si N2 





> Surveillance pendant 5 ans après traitement curatif chez tous patient susceptible de supporter une 
réintervention ou une chimiothérapie 

- Tous les 6 mois : examen clinique + échographie abdominale 

- 1/an : NFS (anémie post-gastrectomie : carence martiale ou en vitamine B12) + RP ou TDM 





Suivi 


Après gastrectomie partielle 


- Endoscopie de surveillance du moignon après 10-15 ans 








Après gastrectomie totale 


- Dumping syndrome 

- Anémie carentielle : supplémentation IM en vitamine B12 

- Autre : syndrome du petit estomac, diarrhée chronique (section du n. 
vague), oesophagite (reflux biliaire), dénutrition, ulcère anastomotique 
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FORMES PARTICULIÈRES 






= Cancer de la jonction oeso-gastrique (< 2 cm de la jonction oeso-gastrique) : en / d'incidence 
- Souvent révélé par une dysphagie 


















= Cancer ne dépassant pas la sous-muqueuse : de bon pronostic (survie à 5 ans > 90%) 

- Présentation : forme pseudo-ulcéreuse (fréquente), polypoïde, surélevé, plan ou déprimé 

- TTT : mucosectomie endoscopique en cas de cancer superficiel respectant la muscularis mucosae (T1) 
après évaluation écho-endoscopique 





= ADK peu différencié, constitué de cellules indépendantes (en « bague à chaton ») envahissant les 
différentes couches gastriques sans les détruire, associé à un stroma fibreux 

- 10% des cancers gastriques : sujet plus jeune, à prédominance féminine, de mauvais pronostic 

- Extension : principalement lymphatique et péritonéale 





Adénocarcinome 


C | -Souvent révélé par un AEG avec amaigrissement + signes d’occlusion haute 





- Endoscopie : gros plis rigides sans aspect tumoral, insufflation complète de l’estomac non 
obtenue, biopsies souvent négative (50% de sensibilité : respect fréquent de la muqueuse) 





PC he g 

- TDM ou TOGD : aspect figé et rétréci de l'estomac 

- Echo-endoscopie : épaississement de la paroi gastrique prédominant au niveau sous-muqueux 
m || Exérèse chirurgicale : rarement curative 





> Très peu chimiosensible 





= Les plus fréquents des lymphomes non hodgkiniens non ganglionnaires : 3% des tumeurs gastriques 





= Petites cellules de bas grade de malignité : lié à l'infection chronique à 
Helicobacter pylori, d'évolution très lente 

- Souvent peu symptomatique 

- Endoscopie : lésions pseudo-inflammatoires ou tumorales 

- Régression du lymphome dans 70% des cas après éradication de H. pylori 





= De haut grade de malignité : rare 
- Tumeur volumineuse et ulcérée 
- TTT : polychimiothérapie 





= Tumeur mésenchymateuse rare : situé dans 2/3 des cas au niveau de la couche musculeuse 
- Souvent asymptomatique de découverte fortuite, ou hémorragie, masse palpable, perforation 
- Endoscopie, TDM, écho-endoscopie : masse ronde sous-muqueuse, parfois ulcérée, avec 
développement exo-gastrique fréquent 
- Expression immuno-histo-chimique d’un récepteur membranaire c-kit 
- TTT : - Exérèse chirurgicale monobloc sans curage ganglionnaire extensif 

- Non résécable/métastatique ou en adjuvant si risque de rechute : imatinib (Glivec®) 





- Sur une maladie de Biermer : multiples, de petite taille, d'évolution lente, MT exceptionnelle 
- Sporadique (très rare) : carcinome peu différencié, de mauvais pronostic 
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ITEM 301 : TUMEUR DU FOIE 





> Tumeur bénigne : ne donne pas de manifestation clinique, d’anomalie du bilan hépatique ou de syndrome 
inflammatoire, sauf si volumineuse > 5 cm ou compliquée (nécrose ou hémorragie) 





= Cavité liquidienne pure, sans paroi visible à l'imagerie (couche unicellulaire d’épithélium biliaire), non 
communicante avec l'arbre biliaire, liquide kystique limpide 
- Polykystose hépatique ou hépatorénale (> 5 kystes) : affection héréditaire 





- Contenu homogène, anéchogène avec renforcement postérieur à l’écho, hypodense à la TDM 


PC . | | | à ne 
et fortement hyperintense en IRM T2, sans paroi, cloison, ni nodules muraux, limite régulière 





ITT | - Aucun traitement, aucune surveillance 





= Prolifération de capillaires vasculaires dilatés : fréquent (5% de la population), parfois multiple 





- Homogène, hyperéchogène en écho, hypodense en TDM et fortement hyperintense en IRM T2 


PC ne RER 
- Rehaussement caractéristique en « mottes » périphériques progressant vers le centre 








TTT | - Aucun traitement, aucune surveillance 





= Réorganisation nodulaire d’une zone de parenchyme hépatique recevant uniquement du sang 
artériel, sans apport portal : rare < 1%, quasi-électivement chez la femme en période d'activité génitale 





- Rehaussement au temps artériel puis lavage progressif au temps portal avec aspect de 
cicatrice central (présence d’une artère centrale) 








- Aucun risque de transformation maligne : PBH proposé si aspect atypique (DD avec l’adénome) 
- Aucun traitement, aucune surveillance 








= Tumeur bénigne néoplasique (monoclonale) d’origine hépatocytaire, sans espace porte : 
exceptionnelle (0,1%), surtout chez la femme, favorisée par la prise prolongée de contraceptifs oraux 
- Complication (taille > 5 cm) : hémorragie, nécrose, rupture, transformation maligne (rare : 5-7%) 





- Imagerie : hétérogène, hyper-vasculaire, rehaussée au temps artériel avec wash-out précoce 
- Biopsie systématique : éliminer CHC, estimer le risque carcinogène (marquage IHC) 








- Exérèse (surtout si > 5 cm) ou surveillance 
- Arrêt et contre-indication à une contraception oestroprogestative 








= Collection purulente dont l’origine est un embole septique portale (amibien ou bactérien), artérielle 
hépatique (bactérien) ou biliaire (bactérien) 

- Abcès amibien : antécédent d’amibiase digestive (non systématique) > sérologie amibiase 

- Abcès à pyogène : foyer infectieux intra-abdominal (sigmoïdite, appendicite, pancréatite, biliaire) ou 
extra-abdominal > à rechercher systématiquement 





C | -Triade de Fontan : hépatomégalie, syndrome infectieux et douleur hépatique 





- Taille variable, unique ou multiple : généralement homogène, hypoéchogène et hypodense 
PC | - Imagerie injectée : rehaussement du parenchyme périphérique (inflammatoire) 
- Ponction écho-guidée : confirmation, examen bactériologique, antibiogramme, thérapeutique 











= Echinococcus granulosus : formation parasitaire à contenu liquidien, limitée par une membrane 
parasitaire (générant des scolex) et par une coque > l’homme est un hôte intermédiaire accidentel 
- FdR: contact avec chien en zone d’endémie (Afrique du Nord, sud de France jusqu’au Massif Central) 





- Imagerie : - Aspect de kyste biliaire simple > diagnostic sérologique en cas de FdR 

- Membrane décollée de la coque, flottant dans le liquide ou formant des cloisons 

- Paroi du kyste calcifié (entièrement = kyste mort, ou partiellement) 
PC | - Sérologie : Se = 90%, ne différencie pas E. granulosus ou multilocularis, possiblement négativée 
lorsque les kystes sont morts 
> La ponction du kyste expose au risque de dissémination péritonéale (grave) : aucune image 
kystique intra-hépatique ne peut être ponctionnée sans avoir éliminé un kyste hydatique 








= Echinococcus multilocularis : formation parasitaire à contenu liquidien, constituée de vésicules de 
très petite taille (mm) > l’homme est un hôte intermédiaire accidentel 

- FdR : profession rurale ou contact permanent avec un chien dans une zone d’endémie (zones rurales 
du Jura, des Alpes, du Massif central, des Vosges et des Ardennes) 





- Imagerie : nodulaire ou infiltrante, aspect solide + compressive (d'aspect pseudo-malin) 
- Sérologie : Se = 90%, ne différencie pas d’E. granulosus 
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Tumeur maligne primitive 


Stratégie diagnostique 














Causes - Métastase hépatique : 1°° cause de tumeur hépatique maligne 
principales - Carcinome hépato-cellulaire : dans 90% des cas sur une maladie hépatique chronique 
= Tumeur des voies biliaires extra-hépatique (le plus souvent) ou intra-hépatique (tumeur hépatique) : 
2°" tumeur primitive du foie (10%), très lymphophile 
- FdR : maladie chronique du foie ou des grosses voies biliaires (cholangite sclérosante primitive, 
Cholangio- | lithiase hépatique, kyste du cholédoque, malformation biliaire (maladie de Caroli), parasitose) 
carcinome | - Ictère cholestatique : mode de révélation le plus fréquent 
- Bilan d'extension : scanner + IRM biliaire, vasculaire et hépatique 
- TTT curatif : ablation chirurgicale 
- TTT palliatif (si non résécable) : drainage si ictère, chimiothérapie 
Fr - Carcinome fibro-lamellaire : variant du CHC, survenant sur foie sain chez le sujet jeune 


- Hépatoblastome : tumeur embryonnaire de l’enfant < 3 ans, généralement multifocale 








+ 1° étape = rechercher une maladie chronique du foie (FdR, signes cliniques, biologiques et échographiques) 





En présence d’une maladie | = Imagerie tri-phasique d'emblée : - Carcinome hépato-cellulaire 
hépatique chronique - Autre tumeur 





En l’absence de maladie 
hépatique chronique 


= Selon l'échographie : 

- Lésion kystique pure (uniquement liquidien, sans paroi ni cloison interne): kyste biliaire 
> Sérologie hydatidose systématique chez le sujet à risque 

- Lésion solide ou partiellement liquidienne > imagerie tri-phasique : tumeur bénigne à 
potentiel malin, tumeur maligne, kyste hydatique, kyste bénin hémorragique 








Imagerie 
tri- 
phasique 





= Echographie de contraste, TDM ou IRM sans et avec injection (temps artériel, portal et tardif) 

- Rehaussement en mottes périphériques, progressif de la périphérie vers le centre + hémangiome 

- Rehaussement périphérique au temps artériel avec centre non rehaussé > abcès ou tumeur nécrosé 

- Absence de rehaussement au temps artériel et portal + métastase 

- Rehaussement net au temps artériel avec lavage au temps portal + cancer hépato-cellulaire, adénome 
ou hyperplasie nodulaire focale 

- Rehaussement net au temps artériel sans lavage + métastase ou tumeur maligne autre que CHC 





CODEX ( S-ECN.COM 





CARCINOME HEPATO-CELLULAIRE 





- 4% cancer dans le monde (incidence en augmentation), dans 90% des cas sur foie cirrhotique, de mauvais pronostic 





= Quasi-toujours développé sur une maladie hépatique chronique : cirrhose ou fibrose avancée 
- Cirrhose : - Incidence du CHC = 2 à 5%/an, variable : VHB = 2-3%, VHC = 2-8%, alcool = 2%, hémochromatose = 5% 
- FdR : sexe masculin, âge, durée d'évolution de la maladie hépatique, association de plusieurs maladies 
hépatiques chroniques, syndrome métabolique, absence de contrôle de la maladie causale 
- Risque élevé de CHC sans cirrhose : hépatite B chronique, NASH ou hémochromatose génétique 


FdR 





- Décompensation de maladie hépatique chronique : ascite, ictère, hémorragie digestive 
- Syndrome tumoral : douleur hépatique, hépatomégalie, ictère, AEG 
- Complication : - Nécrose tumorale (simulant un abcès du foie) 
- Hémorragie : intra-hépatique, sous-capsulaire, intra-péritonéale 
- Dissémination : principalement intra-hépatique par voie portale (nodules satellites), rarement lymphatique 





- 7 a-foeto-protéine : peu sensible (surtout si tumeur différenciée ou de petite taille), spécifique si > 500 ng/mL 


Bi . ur 
- -- paradoxale du facteur V chez le cirrhotique : dissociation TP/facteur V 





Imagerie tri- | - Nodule : rehaussement au temps artériel avec wash-out précoce au temps veineux et portal 
phasique - Thrombose porte = signe d’Okuda : flux artériel au sein d’un thrombus portal 





= Par voie trans-capsulaire écho-guidée, sur le foie tumoral et non tumoral (terrain) : 
- Indispensable si imagerie atypique (IRM et TDM) ou patient non cirrhotique 
- Non indispensable si : - Cirrhose ou fibrose avancée prouvée histologiquement et 
- Nodule : - > 1 cm : 1 imagerie typique (IRM ou TDM) 
_ -< 1cm : échographie répétée à 3 mois | 
PC Ponction- > Pour un nodule > 1 cm, si la 1°™° imagerie n’est pas typique, il faut réaliser la 2°%™° imagerie 
biopsie > L’échographie de contraste n’est plus recommandée pour le diagnostic non invasif de CHC 


Diagnostic 





hépatique - Trouble de l’hémostase : thrombopénie < 50 G/L, TP < 50% 


- Ascite abondante : PBH après évacuation 
- Zone non visible à l'échographie ou inaccessible à la ponction 


Contre- 
indication 





- Risque de saignement 


Complication i ; P ; 
puea - Risque faible d’ensemencement du trajet de ponction (2%) 














Bilan - Scanner thoraco-abdomino-pelvien systématique 
d'extension - Sur signe d’appel : imagerie cérébrale, scintigraphie osseuse 








- Mauvais pronostic : état du patient, comorbidité, sévérité de la maladie chronique du foie (score Child ou MELD), 
hypertension portale, nombre de nodules, taille, invasion vasculaire macroscopique (veine porte ou hépatiques), 
histologie (différenciation, envahissement micro-vasculaire) 





- Rupture tumorale : hémorragie intra-péritonéale - Obstruction des voies biliaires 
Complication | - Surinfection - Thrombose portale 
- Envahissement de la VCI, du diaphragme ou de la plèvre 


Pronostic 








= Meilleure option, réalisable dans 5% des cas : selon les critères de Milan 
- Indication : - Age < 65 ans, cirrhose (quelque soit le score de Child) 

- 1 nodule < 5 cm ou 3 nodules < 3 cm 

- Sans envahissement portal ou MT 


Transplantation hépatique 








Résection chirurgicale = - Indication : cirrhose Child A, sans hypertension portal (majore l'hypertension portale), 
hépatectomie partielle nodule localisé unique, sans envahissement portal 


TTT curatif 
| 





= Radiofréquence ou cryothérapie : sous contrôle scannographique 


ARIEUSrIpereUTenEE - Indiqué en cas de contre-indication chirurgicale (Child C, terrain, topographie) 





ère 


Chimio-embolisation intra- | = CIAH : traitement palliatif de 1°” ligne 
artérielle hépatique - Contre-indication : thrombose porte (risque d’infarctus splénique), Child C, MT, AEG 





= Chimiothérapie ou thérapie ciblée par sorafénib 
- Indiqué si MT+, contre-indication ou échec de CIAH 


TTT palliatif 


Traitement systémique 








= Justifié en cas de cirrhose : risque élevé, gravité spontané, possibilité d’un traitement curatif à un stade 
DIJE précoce, possibilité de détection par échographie répétée 


- Asymptomatique 
- Echographie tous les 6 mois (si l’état du patient permettrait un traitement curatif) 
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METASTASE HEPATIQUE 





Métastase hépatique = tumeurs hépatiques malignes les plus fréquentes, souvent multiples 

> Le foie est le site de métastase le plus fréquent (avec les poumons) 

- Cancer primitif : - Tumeur digestive (le plus souvent) : colorectal, gastrique, pancréatique 
- Cancer extra-digestif : sein, ovaire, thyroïde, poumon, prostate, mélanome 
- Plus rarement non carcinomateuse : tumeur neuro-endocrine, sarcome 





- Le plus souvent asymptomatique : bilan d'extension, surveillance 
- Symptomatique : douleur de l’HCD, ictère (de mauvais pronostic), AEG, hépatomégalie 





- Bilan hépatique : normal ou perturbations non spécifiques (7 GGT, cholestase anictérique, cytolyse...) 


Bio NE RU . x NSN à 
- Marqueurs tumoraux + élevés selon le primitif + ne doivent pas être demandés à visée diagnostique 





= Aspect variable selon la tumeur primitive : tous les aspects sont possibles (y compris kystique, 
exceptionnellement sans paroi visible à l'imagerie) 
> Le caractère multiple des lésions est un argument fort en faveur du diagnostic 





Imagerie - Echo : - Lésion nodulaire hypoéchogène ou iso-échogène 

- Avec halo hypoéchogène circonférentiel 
- TDM: - Lésions nodulaires iso-/hypodenses 

- Généralement hypo-vasculaires (rehausse peu au temps artériel) 
- IRM (en zm intention) : iso-/hyposignal en T1, iso-/hypersignal en T2 


ADK 
digestif 


Diagnostic 


RE 








- Non indispensable : - Tumeur primitive connue et récente < 5 ans 

- Nodules hépatiques développés après le diagnostic de tumeur primitive 
PBH - Aspect hautement compatible avec le diagnostic 
- Indispensable en l’absence de primitif connu ou si les conditions ne sont pas réunies (+ après bilan 


endoscopique digestif de 1°° intention) 











= Selon le patient (état général), l’ atteinte hépatique (nombre, localisation, résécabilité, fonction hépatique) et l'atteinte 
extra-hépatique et le type du primitif 

- Résection (seul traitement curatif) : tumorectomie, segmentectomie ou hépatectomie droite ou gauche 

- Chimiothérapie (selon le cancer primitif) 

- TTT local : radiofréquence 





- Patient résécable d'emblée : métastase unique ou < 3 métastases, situées à distance des vaisseaux 
- Patient marginalement résécable : en contact avec les vaisseaux ou marge faible 
- Patient non résécable d’emblée (susceptible de le devenir après chimiothérapie) : métastases 
Stratégie bilatérales prédominantes d’un côté et/ou localisation extra-hépatique limitée résécable 
x - Patient non résécable : métastases multiples étendues et/ou localisation extra-hépatique non résécable 
> Patient résécable d'emblée : chirurgie immédiate ou cycles de chimiothérapie 1° 
> Patient non résécable : chimiothérapie systémique 











MT résécable - Chimiothérapie péri-opératoire (FOLFOX : 6 cycles avant et après résection) 
MT d'emblée - Chirurgie d’exérèse selon la localisation 
hépatique | MT non résécable | - Chimiothérapie > 15-20% des métastases deviennent secondairement résécables 
de cancer - Cancer colorectal asymptomatique : chirurgie des MT si résécable d'emblée (+ 
colorectal 


MT synchrone simultanée avec la chirurgie du primitif) ou chimiothérapie si non résécable 
- Cancer colorectal symptomatique (saignement, infection, occlusion) : traité en 1° 
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ITEM 302 : TUMEURS DE Ll’OESOPHAGE 








- AT cancer digestif, à prédominance masculine (75%), avec / des adénocarcinomes et N des carcinomes épidermoïdes 
ème di : A o, s 
-6 cause de mortalité par cancer, de mauvais pronostic = 10% de survie à 5 ans 












































à - RGO 
adeno - Tabac 
RENE - Terrain : âge > 50 ans, obésité, sexe masculin 
- Lésion précancéreuse : endo-brachy-æsophage (EBO) > 1 à 5% de progression vers un ADK 
- Alcoolo-tabagisme ++ : > 90% des cas 
Carcinome - Autres : nitrosamine (charcuterie), boissons chaudes, HPV, hydrocarbure, particules métalliques 
épidermoïde | - Maladie coeliaque 
(75%) - Lésion précancéreuse : - Oesophagite caustique 
- Syndrome de Plummer-Vinson : femme ++, associé à une carence martiale 
= Métaplasie de Barret = métaplasie de la muqueuse oesophagienne malpighienne épidermoïde par 
une muqueuse intestinale ou gastrique (couleur saumon, cellules caliciformes) : conséquence d’un RGO 
Classification | - C : hauteur de l'atteinte circonférentielle (par rapport à la jonction oeso-gastrique) 
de Prague - M : hauteur maximale de l'atteinte (languettes) 
Endo- = Biopsies systématiques étagées (4 tous les 1-2 cm) + biopsies ciblées 
brachy- - En l'absence de dysplasie : - Tous les 5 ans si EBO < 3 cm 
oesophage - Tous les 3 ans si EBO = 3 à 6 cm 
Surveillance - Tous les 2 ans si EBO > 6 cm 
endoscopique | - Dysplasie de bas grade : - Contrôle endoscopique à 2 mois après IPP double dose 
- Si persistante : traitement endoscopique 
- Dysplasie de haut grade = cancer in situ : confirmée sur 2 prélèvements par 2 
anatomo-pathologistes + traitement endoscopique 
> - Asymptomatique dans la majorité des cas à un stade précoce : découverte fortuite ou dépistage 
> - Dysphagie (dans > 90% des cas) : progressive, élective pour les solides puis non élective, jusqu’à l’aphagie 
© - Amaigrissement : parfois majeur 
S se |” Dysphonie avec fausses routes : envahissement du nerf récurrent 
- Toux productive après la déglutition : fistule oeso-bronchique 
- Dyspnée : - Par compression trachéale : dyspnée inspiratoire 
- Par envahissement du nerf phrénique 
- Autres : douleurs thoraciques ou dorsales, anémie, syndrome cave supérieur 
- Etat général, poids et variation de poids, IMC, affection associée (tabac/alcool : CV, abdo, ORL et pulmonaire) 
SC | - Extension tumorale : palpation des aires ganglionnaires sus-claviculaires et cervicales, palpation abdominale, 
percussion/auscultation pulmonaire (épanchement pleural) 
= Impérative devant toute dysphagie chez l’adulte, à répéter si négative 
Endoscopie | - Diagnostic : visualisation de la tumeur, réalisation de biopsies, recherche de 2" localisation 
PC oeso- - Coloration : Lugol (négatif pour cancer épidermoïde), bleu de toluidine (positif pour ADK) 
gastrique > Distance par rapport aux arcades dentaires : œsophage cervical < 19 cm, puis œsophage 
thoracique = 1/3 supérieur < 25 cm, 1/3 moyen < 32 cm et 1/3 inférieur < 40 cm 
- TDM thoraco-abdomino-pelvienne systématique : MT viscérales, ADP, atteintes médiastinales 
- En l'absence de MT ou d’envahissement trachéal : - Echo-endoscopie oesophagienne 
Bilan - PET-scan 


- Si carcinome épidermoïde : examen ORL avec laryngoscopie (cancer ORL, paralysie récurrentielle) 
- Si stade avancé > T2 : fibroscopie bronchique (sauf ADK du 1/3 inférieur chez le non fumeur) 
- Echo-endoscopie à haute fréquence si tumeur superficielle avec indication de traitement endoscopique 


d'extension 





Comorbidité | - Bilan nutritionnel (IMC, albuminémie), NFS, plaquette, bilan hépatique complet, créat, ECG, EFR 








Bilan pré-thérapeutique 


> Plus de 50% des patients ont une contre-indication à la résection chirurgicale (extension ou comorbidité) 





M1 : si MT à distance - Stade 0 = Tis 


TNM 





T1a = muqueux 

T1b = sous-muqueuse 

T2 = musculeuse 

T3 = adventice 

T4 = structures adjacentes 





NO : aucune ADP 

N1 : ADP régionale 
> Dont ADP 
cervicale si cancer de 
l’œsophage cervical 








> Dont : ADP coeliaque, 
sus-claviculaires et lombo- 
aortiques, et ADP cervicale 
si cancer de l’œsophage 
thoracique 





- Stade | = T1 
- Stade IIA = T2-T3NO 
- Stade IIB = T1-T2 N1 
- Stade III = T3N1, tous T4 
- Stade IV = tous M1 
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= Résection du plan muqueux : mucosectomie 
d x - Indication : tumeurs superficielles (Tis ou T1-m1 < 2 cm) après bilan complet et écho-endoscopie 
ENCOSCOPIQUE | _ Complété si lésion invasive : chirurgie si patient opérable, radiochimiothérapie si non opérable 


Traitement 





Traitement = Radiothérapie (50 Gy en 5 semaines) + chimiothérapie (5-FU + cisplatine) concomitante : 
néo-adjuvant | - Recommandée si stade > 2 (T3 ou N1) 





= Oesophagectomie trans-thoracique subtotale avec curage médiastinale et coronaire 
stomachique (emportant > 6 ganglions) et plastie gastrique 
- Geste chirurgical lourd, nécessitant une double voie d’abord abdominale et thoracique gauche 
































Contre T 
AAA AR - Perte de poids > 15% 
indication n Hs 
4 lati - Artériopathie sévère 
Traitement ne atve - Comorbidités 
chirurgical 
Contre- - Comorbidité : insuffisance respiratoire, IRC, cirrhose décompensée, IDM < 6 mois 
indication - OMS 3 ou 4 
absolue - Perte de poids > 20% 
Ne: - Envahissement trachéo-bronchique, récurrent, aortique ou du corps vertébral 
, , a | - Diamètre > 4 cm dans le médiastin 
s résécabilité | rs un 
= - Métastase viscérales ou ADP à distance 
LL 
3 
9 REC - Alimentation complémentaire (établi avec diététicienne) : repas enrichi, aliments mixés 
z nutritionnelle | - Si besoin : alimentation entérale (SNG ou gastrostomie) 
sedel B Privilégier le traitement endoscopique 
- Résection chirurgical si échec/récidive ou envahissement plus important que prévu 
- Chirurgie systématiquement envisagée 
Stade II Re ee D 
- Chimiothérapie ou radiochimiothérapie néo-adjuvante 
Indications - Radio-chimiothérapie de 1° intention (néo-adjuvante ou exclusive) 
Epidermoïde | - Chirurgie programmée si résécable ou chirurgie de rattrapage si 
Stade III persistance tumorale après radiochimiothérapie ou récidive précoce 
= 2 alternatives : - Chirurgie avec chimiothérapie néo-adjuvante 
ADK A Pn z . ère . : 
- Radio-chimiothérapie de 1 ` intention 











- Examen clinique : tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois pendant 5 ans puis 1/an à vie 
- Examen ORL annuel + fibroscopie bronchique annuelle 





- Endoscopie haute (avec coloration Lugol si épidermoïde) : tous les 1 à 
Surveillance Après chirurgie 2 ans si EBO ou après chirurgie conservatrice 
- TDM thoraco-abdominale : à 6 mois puis selon la clinique 





Après radiochimiothérapie | - Endoscopie haute avec biopsies : tous les 4-6 mois pendant 1 an 
exclusive - TDM thoraco-abdominal : à 3 mois puis tous les 6 mois pendant 2 ans 











- Dysphagie importante : endoprothèse oesophagienne auto-expansible ou gastrostomie 





> Traitement - Fistule oeso-bronchique: stent oesophagien couvert + prothèse trachéo-bronchique en urgence 

2 symptomatique | > Une fistule oeso-bronchique contre-indique un transit baryté, mais ne contre-indique pas 

à l’endoscopie ou l’écho-endoscopie 

= Traitement - Si état général conservé (OMS < 2) : envisager une chimiothérapie + radiothérapie palliative 
adjuvant > En cas de tumeur de la jonction oeso-gastrique : rechercher une surexpression HER2 
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ITEM 305 : TUMEUR DU PANCRÉAS 


ADENOCARCINOME PANCREATIQUE 


= Tumeur pancréatique la plus fréquente : 90% des tumeurs solides pancréatiques 





ème ème 


cancer digestif, âge moyen = 60-70 ans, sex-ratio = 1 
eme cause de mortalité par cancer 


- 11 000 cas/an (en légère 7), 9°" cancer le plus fréquent et 2 
- Très mauvais pronostic = 15% de survie à 5 ans (tous stades confondus), 5 





- Tabagisme actif ou passif : seul facteur de risque exogène clairement établi 

- Obésité 

- Antécédents familiaux de cancer du pancréas 

- Affection pancréatique : diabète, pancréatite chronique alcoolique (< 5% de risque après 20 ans d'évolution), 
pancréatite chronique héréditaire ++ (risque cumulé = 40% à 50 ans) 

- Lésion précancéreuse : tumeur intracanalaire papillaire mucineuse pancréatique (TIPMP), cystadénome mucineux 

- Génétique : mutation BRCA2, mélanome familial multiple (FAMMM syndrome), syndrome de Lynch ou Peutz-Jeghers 


FdR 





- Ictère : rétentionnel, progressif, apyrétique, prurigineux, avec vésicule dilatée (palpable) 
- Douleur épigastrique « solaire » : transfixiante, progressive, insomniante, de plus en plus 
intense > traduit un envahissement local important 
- AEG avec amaigrissement massif et rapide (en 2-3 mois) 
- Symptôme atypique : - Douleur absente ou dorsale - Grosse vésicule palpable 

- Ictère avec angiocholite - Pancréatite aiguë 


Adénocarcinome 
de la tête du 
pancréas 





ADK gauche = Plus rare : révélé à un stade tardif par des douleurs, voire une masse abdominale 





Autres signes - Métastase hépatique - Apparition d’un diabète > 40 ans (ADK de la queue ++) 
évocateurs - Pancréatite aiguë - Maladie thrombo-embolique veineuse 








Bio | - CA 19.9 : peu sensible et peu spécifique (tumeur digestive ou ovarienne, diabète, cholestase) + intérêt limité 





Echographie | - Bonnes performances (Y en cas de surcharge pondérale ou lésion de la queue du pancréas) 





TDM - Diagnostic: - Signes directs : masse hypodense, mal limitée (difficile à repérer si < 2 cm) 

- Signes indirects : dilatation des voies biliaires ou du canal pancréatique en amont 
- Bilan d'extension : ADP, MT hépatique ou pulmonaire 
- Bilan de résécabilité : envahissement vasculaire artériel (tronc coeliaque, a. mésentérique 
supérieure, a. hépatique), veineux (v. porte, v. mésentérique supérieure) ou rétropéritonéal 


Diagnostic 


thoraco- 
abdomino- 
pelvien 





PC Echo- - Intérêt : utile en cas de doute diagnostique sur une image focale isolée ou une tumeur < 2 cm 
endoscopie | > Elimine le diagnostic si normale 








= Indispensable si : tumeur non résécable, traitement néo-adjuvant ou doute diagnostique 

> Non nécessaire si tumeur résécable d'emblée 

- Sous écho-endoscopie : privilégiée en l’absence de MT hépatique, bonne sensibilité (80%), mauvaise VPN 
- Echo-guidée ou scannoguidée : biopsie du primitif pancréatique ou de métastase hépatique (à privilégier) 





Histologie 


TNM | Tl<2cm T2 >2 cm T3 = extra-pancréatique | T4 = tronc coeliaque, a. mésentérique sup 























- 30% des tumeurs sont localement avancées et 50% métastatiques > 80% non résécables 
- 10% des tumeurs résécables sont associées à une carcinose péritonéale ou des MT hépatiques vues en per-opératoire 
- Pronostic très mauvais : - Résection complète RO (< 10% des cas) = 20 à 30% de survie à 5 ans 

- En l'absence de résection : survie médiane = 6 à 9 mois si M+ ou 9 à 12 mois si M- 


Pronostic 





- ADK du pancréas gauche : spléno-pancréatectomie gauche + curage péri-pancréatique 
- Chimiothérapie adjuvante systématique (double la survie à 5 ans) : FOLFIRINOX, gemcitabine 
- Radio-chimiothérapie néo-adjuvante à l'étude : / le taux de résection pour les tumeurs limites 


Curatif 





- Contre-indication absolu : M+, carcinose péritonéale, envahissement artériel 


Non résécable a Aaa - : ; ; ; : 
- Contre-indication relative : envahissement veineux, extension ganglionnaire 





TTT 





Non opérable | - Selon l’âge, l’état cardiaque et rénal et l’état nutritionnel 





- Chimiothérapie si état clinique satisfaisant (7 la survie de 2 à 4 mois) 
- Obstacle biliaire : - Prothèse biliaire par voie endoscopique ou drainage radiologique 
- Chirurgie si échec : dérivation bilio-digestive 
- Sténose duodénale : - Prothèse métallique expansive par voie endoscopique : 80% de réussite 
- Chirurgie si échec : gastro-entéro-anastomose 
- Douleur : antalgique adapté par morphinique, voire bloc coeliaque sous repérage radiologique 


- Chirurgie : - ADK de la tête : duodéno-pancréatectomie céphalique + curage péri-pancréatique 
Palliatif 
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TUMEUR PANCREATIQUE ENDOCRINE 


= 5 à 10% des tumeurs solides : insulinome, gastrinome, ou plus rarement VIPome, glucagonome ou somatostatinome 
- Tumeur bénigne ou maligne (surtout si > 2-3 cm) : insulinome = bénin dans 90% des cas, autre = malin dans > 50% des cas 
























- Triade de Whipple : neuro-glucopénie, glycémie basse, correction par glucose 
- Dosage de l'insuline et du peptide C 7 
- Epreuve de jeun : hypersécrétion ď’insuline et peptide C non diminuée 





= Syndrome de Zollinger-Ellison : - Ulcères duodénaux/jéjunaux multiples 
- Diarrhée chronique volumogénique 
- Test à la sécrétine avec tubage gastrique : gastrine élevée 














- Erythème nécrolytique = Syndrome de Verner-Morrison Diabète 
migrateur - Diarrhée hydrique p z 
ee - Stéatorrhée 

S - Alopécie - Flush Hop 
T aa y - Amaigrissement 
a - Amaigrissement - Vomissements sie ne : 
Ê MR voh - Lithiase vésiculaire 
D - Diabète - Amaigrissement 
© 
Q 


> 50% des tumeurs endocrines ne sont pas sécrétantes 
- Signes locaux : ictère, douleur, amaigrissement, pancréatite aiguë 





- Chromogranine A : marqueur général de tumeur endocrine, faux positif = atrophie gastrique, prise d’IPP 

- Dosage hormonal : / insulinémie, gastrinémie, glucagonémie, VIPémie, somatostatinémie 

- Bilan génétique de NEM1 : 5 à 20% des tumeurs endocrines 

- Autres formes génétiques : neurofibromatose de type 1 (somatostatinome), maladie de von Hippel-Lindau 


Bio 





- TDM injecté : rehaussement vasculaire intense au temps artériel 

- Echo-endoscopie = référence : meilleure sensibilité (souvent tumeurs de petite taille) + biopsies 

- Scintigraphie à l’octréotide marqué à l’Indium-11 (marque les récepteurs à la somatostatine) : sensibilité = 85% 
(sauf pour les insulinomes = 50%) > localisation tumorale, extension ganglionnaire 


pe 








- Exérèse chirurgicale curative : - Enucléation si possible : tumeur sporadique, bénigne, à distance du Wirsung 
- Résection étendue = spléno-pancréatectomie gauche, duodéno-pancréatectomie 
céphalique, pancréatectomie médiane : si tumeur > 3 cm, au contact du Wirsung 
- TTT symptomatique : IPP (gastrinome), glucose (insulinome), analogue de somatostatine (VIPome, glucagonome) 








TUMEUR KYSTIQUE DU PANCREAS 


- Asymptomatique : découverte fortuite dans la majorité des cas 
- Manifestation clinique (rare) : douleur, masse palpable 








- Imagerie : échographie, TDM, écho-endoscopie 
- Ponction sous écho-endoscopie 


Diagnostic 





> Toujours bénin 
- Aspect : nombreux kystes < 2 cm, calcifications centrales, aspect en « nid d’abeille » 
- Surveillance simple ou résection seulement si symptomatique 





> Potentiel de dégénérescence variable (de 10 à 50%) 
- Aspect : 1 à 6 kyste > 2 cm, liquide épais, calcifications centrales, parois épaissies, liquide riche en 
ACE et en CA 19.9 
- Non communicante avec le système canalaire : cystadénome mucineux 
- Développée dans les canaux pancréatiques 2"% ou le canal de Wirsung : TIPMP 





= Tumeur intracanalaire papillaire mucineuse pancréatique 
- Potentiel de dégénérescence élevé (de 15 à 50%) 





- Découverte fortuite 
(C - Manifestation clinique (rare) : pancréatite aiguë (obstruction canalaire par un 
bouchon muqueux), douleur épigastrique, insuffisance pancréatique 





- TDM : dilatation du Wirsung, bouchon muqueux calcifié 


: Bilan : CPRM (IRM bilio-pancréatique) et écho-endoscopie avec biopsie 





- Résection pancréatique ou surveillance : selon l'espérance de vie, l’état du 
ITT | patient, la nature et l'étendue de l’atteinte canalaire et la présence ou non de 
signes de dégénérescence 
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ITEM 349 : SYNDROME OCCLUSIF 





- Douleur abdominale 
- Arrêt des matières et des gaz (très spécifique) avec possible diarrhée par vidange passive du segment d’aval 
- Nausées ou vomissements : tardifs en cas d’obstruction basse 


























5 C | - Météorisme abdominal : minime en cas d’obstruction haute 
à - Retentissement : déshydratation, tachycardie, fièvre 
> - Examen clinique : tympanisme, bruits hydro-aériques 
a > Systématique : inspection des cicatrices abdominales, palpation des orifices herniaires et TR 
D 
Š - ASP : niveaux hydro-aériques (sur ASP debout) ou distensions (sur ASP couché) grêliques et/ou coliques 
Pc |” TDM injecté: - Diagnostic : niveaux hydro-aériques, distension grêlique > 3 cm, colique > 6 cm ou caecale > 9 cm 
- Siège de l'obstacle : à la jonction entre intestin dilaté et intestin plat 
- Souffrance intestinale: absence de rehaussement et amincissement pariétal, pneumatose 
Intra-luminal Pariétal Extra-luminal 
- Fécalome - Cancer ou polype colorectal - Brides post-opératoires 
Obstacle - Bézoard : conglomérat | - Inflammatoire : MICI, - Volvulus 
mécanique d'aliments non digérés tuberculose, ischémie, radique - Hernie étranglée 
- Calcul - Hématome - Carcinose péritonéale 
- Parasite - Invagination intestinale - Tumeur ovarienne 
L = Touche le grêle et le colon, avec niveaux liquides à proximité de la zone pathologique ou diffus 
E - Colique néphrétique, infection pleuro-pulmonaire, IDM, GEU, torsion d’annexe 
ù F ; - Traumatisme : rachis, bassin 
lléus réflexe i 
Occlusion - Hématome du psoas 
j - Pancréatite, appendicite méso-coeliaque, péritonite, infarctus mésentérique 
fonctionnelle l 
Pseudo- - Métabolique : hypercalcémie, hypokaliémie, acidose 
Sbstruction | ` Médicament : opiacé, anticholinergique, neuroleptique | 
à $ - Maladie systémique : hypothyroïdie, neuropathie (diabète...), sclérodermie... 
intestinale - Syndrome d’Ogilvie = colectasie aiguë idiopathique 











= Siège sur le grêle, en amont de la valvule de Bauhin : 
- Début brutal avec douleurs vives, vomissements précoces et abondants, arrêt des matières et des gaz 
Occlusion | retardé, état général rapidement altéré, météorisme possiblement minime 
haute - ASP : - Debout : niveaux hydro-aériques multiples, centraux et plus larges que hauts 
- Couché : valvules conniventes (fines incisures d’un bord à l’autre de l'intestin dilaté) 
- TDM : obstacle à la partie proximale de l'intestin, feces sign (stagnation stercorale) 





= Siège sur le cadre colique ou le rectum + étendu au grêle si la valvule de Bauhin n’est pas continente 
- Début discret, progressif avec douleurs peu intenses, vomissements rares et tardifs, puis fécaloïdes à un 
Occlusion | stade très tardif, arrêt net du transit, état général longtemps conservé, météorisme important en cadre 
basse - ASP : - Debout : niveaux hydro-aériques rares, périphériques et plus hauts que larges 
- Couché : haustrations (larges incisures asymétriques) 
- TDM : siège de l’obstacle, et souvent diagnostic étiologique (cancer, volvulus...) 








= Etranglement de l'intestin et de son méso, avec risque de nécrose intestinale > urgence thérapeutique 

- Début brutal, sans prodrome : douleur vive, vomissements précoces, voire déshydratation ou choc hypovolémique 
(par ge secteur), météorisme discret, silence auscultatoire 

- ASP/TDM : image en arceau avec niveau liquide à chaque pied 

- TDM : siège et nature de l'obstacle, signes de souffrance intestinale 











z 

(el 

e 

<q 

—l 

= 

= Occlusion sur | = Cause la plus fréquente d’occlusion du grêle, très rarement sur bride spontanée 

= bride > Toute intervention chirurgicale peut en être la cause, même de nombreuses années après 

=} H 

n 

œ 2 = Hernie inguinale, crurale ou ombilicale, ou rarement hernie interne (obturatrice, hiatus de 

3 A 7 " z . 

A 5 Hernie Winslow...) ou éventration post-opératoire 

= S Str p: lé - Diagnostic facile : tuméfaction douloureuse et irréductible 

5 5 Errangiee - Plus difficile : - Petite hernie crurale chez un patient obèse 

s; È - Hernie de Spiegel (hernie du bord externe du muscle grand droit) 

o Invagination - Rare chez l’adulte, quasi-toujours sur une affection tumorale de l'intestin ou du mésentère 
f: i - Fréquente chez le nourrisson, sans cause sous-jacente 
intestinale 











- Diagnostic : TDM (boudin d’invagination), laparotomie 
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= Le plus souvent chez le patient très âgé 
- Occlusion rarement complète (transit des gaz non interrompu) 


Volvulus du - Météorisme très important avec ballonnement asymétrique 
colon - ASP : image d’anse sigmoïdienne très dilatée, en arceau avec 2 niveaux de liquides, avec un 
sigmoïde colon d'amont peu dilaté 


- Opacification rectale (lavement, scanner) : image d'arrêt effilé, asymétrique, à raccordement 
obtus avec le rectum, siégeant à la jonction recto-sigmoïdienne (image en « bec d'oiseau ») 





STRANGULATION 
Occlusion basse 


- Tableau d’occlusion du grêle par strangulation : début brutal, vomissements précoces, 
Volvulus du ballonnement asymétrique, douleur de FID, fosse iliaque droite déshabitée 

caecum - ASP : niveau hydro-aérique volumineux projeté sur l’hypochondre droit, dilatation du grêle 
- Opacification basse (lavement, scanner) : arrêt avant le caecum 











- Occlusion de début progressif avec vomissements tardifs, état général longtemps conservé, météorisme diffus et 
important, bruits hydro-aériques conservé, voire hyper-péristaltisme 
- ASP : niveaux hydro-aériques nombreux 









































- Syndrome de Koenig : douleur abdominale migratrice déclenchée par les repas, aboutissant 
Phase pré- Grêlique | toujours au même point et cédant brutalement avec une sensation de gargouillement associé 
occlusive à un bruit de filtration hydro-aérique et parfois une « débâcle » diarrhéique 
Colique | - Ralentissement du transit avec apparition/aggravation d’une constipation 
- Compression extrinsèque : tumeur pelvienne, ADP - Parasitose - Bézoard 
- Hématome pariétal (surdosage en anticoagulants) - Carcinose péritonéale 
= Rares : - Pol volumineux (syndrome de Peutz-Jeghers 
8 eRe olypes volumineux ( yi ghers) 
O pe : - Adénocarcinome primitif 
Q : l'intestin Re p | 
T Occlusion èl - Autre : tumeur carcinoïde, lymphome, métastase (poumon, mélanome) 
= haute Breie - Obstruction incomplète (syndrome de Koenig) ou complète 
e 
A = Complication rare et tardive d’une cholécystite négligée : fistule bilio-duodénale par 
= z se laquelle passent un ou plusieurs calculs volumineux, bloqués par la valvule iléo-caecale 
ei lléus biliaire niam , ` pi ark ; 
FF - Occlusion évoluant par à-coups après un épisode douloureux-fébrile de l’hypochondre D 
5 - ASP/TDM : aérobilie (air dans les voies biliaires) 
2 Haute ou Sténose - Causes nombreuses : maladie de Crohn, ischémie intestinale segmentaire, lésion post- 
= basse bénigne radique, endométriose, tuberculose iléo-caecale... 
[e) 
= Plus souvent sur un cancer du colon gauche ou du sigmoïde 
- Début progressif chez un patient > 50 ans, avec troubles du transit ou rectorragies 
Cancer minimes dans les mois précédent 
colorectal - TDM avec opacification basse : sténose courte, excentrée, avec anomalies muqueuses 
et angle de raccordement aigu au colon 
Occlusion > La coloscopie en urgence est contre-indiquée en cas d’obstruction 
basse $ ; F . Re . 
z = A évoquer systématiquement, surtout chez les patients âgés, grabataires 
Fécalome ; 
- Masse fécale dure au TR 
Syndrome = Dilatation gazeuse de la totalité du colon et du rectum, généralement : suites d’un 
d'Ogilvi polytraumatisme, malades intubés-ventilés, patient âgé alité ou sous neuroleptiques 
EIMIE - ASP/TDM : distension majeure du cadre colique sans obstacle organique 
- Dilatation en amont : hyper-péristaltisme, puis distension par les gaz (air dégluti, fermentation et 
sécrétions digestives) > hyperpression 
> Au niveau colique, si la valvule de Bauhin est continente (50% des cas) : distension jusqu’à la 
colectasie (colon transverse > 7 cm) avec risque de perforation diastatique, principalement caecale 
- Altération progressive de l’absorption > séquestration liquidienne dans l'intestin = 3°”° secteur : 
Occlusion 


hypovolémie, aggravée par les vomissements et les troubles hydro-électriques 
mecanique | - Hyperpression intraluminale > ischémie de la paroi digestive (si pression > pression capillaire) : 7 la 
simple : translocation bactérienne et le risque de perforation digestive 





Conséquences 


obstruction 
- Hypovolémie : 7 hématocrite et protidémie, voire insuffisance rénale fonctionnelle 


- Hyponatrémie (teneur élevée en sodium des liquides digestifs) 

- Alcalose métabolique (vomissements acides) 

- Acidose métabolique avec hyperkaliémie en cas d’ischémie 

- Baisse de la fonction ventilatoire (par altération du mécanisme diaphragmatique) 


Signes 
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= D'emblée en cas de volvulus ou complique une bride en cas de capotage et torsion de l’anse d’amont 
Syndrome lésionnel : compression de l’axe vasculaire d’une ou plusieurs anses digestives 

- Stase veineuse : extravasation de plasma et de sang dans l’anse exclue et dans le péritoine 

- Destruction de la barrière muqueuse et prolifération bactérienne : passage d’endotoxine dans la cavité 





Occlusion à 
anse fermée | Péritonéale et le réseau capillaire + risque de choc septique 
(strangu- - Ischémie artérielle + gangrène, pouvant aboutir à une perforation et une péritonite généralisée 
lation) - Clinique : défense abdominale, choc, douleur très importante 


- Biologique : insuffisance rénale, hyperkaliémie 
- Scanner : signes d’ischémie intestinale 
> Intervention chirurgicale en urgence en présence d’un signe de gravité 


Conséquences 
Signes 








= Conséquences principalement générales, d'évolution lente (en dehors d’une affection intra-abdominale 
Occlusion aiguë : péritonite, abcès, infarctus mésentérique) 

paralytique | - Vomissements rares, volume liquidien séquestré peu important, altération pariétale tardive et limitée 

- Risque faible de colectasie et, au dessus d’un certain diamètre, de zones de nécrose et de perforation 







































































Mise en > En urgence : - SNG en aspiration douce : N l’accumulation de liquide, la distension et l’ischémie 
condition - Réhydratation et correction des troubles hydro-électrolytiques 
She de - Signes de gravité : fièvre, signes de choc, signes de déshydratation, souffrance digestive, signes 
eE péritonéaux, hernie étranglée > intervention chirurgicale en urgence, sans imagerie préalable 
‘ ° z . . . P z . . bZ d 
- Si besoin : résection intestinale + stomie avec rétablissement de continuité dans un 2™ temps 
> TDM injecté (ou ASP de face debout/couché à défaut) + RP: niveau et mécanisme de l’occlusion 
Complète - Exploration chirurgicale 
Occlusion ` : ` p ; 
En l'absence ne Incomplète Test à la gastrografine (peut lever un obstacle incomplet) + scanner 
de signe de ou bien - Intervention chirurgicale : si majoration des signes occlusifs ou si la 
gravité tolérée gastrograffine n’atteint pas le caecum en < 6h 
he - Volvulus du sigmoïde > détorsion endoscopique (rectoscopie au tube rigide ou 
D coloscopie au tube souple) 
- Autres cas : scanner avec opacification basse (ou lavement opaques avec ASP à défaut) 
Douleur très importante | = Chirurgie sans délai : section de la bride + résection de l'intestin 
= ou signe de gravité strangulé s’il est nécrosé ou de vitalité douteuse 
© Occlusion sur 
+ z . z . 7 ` 
v © rid : ; a = Désocclusion spontanée dans 2/3 des cas (ou aidée par le test à la 
= 5 bride Occlusion bien tolérée et ; k / ( p 
5 D à ; gastrograffine) 
È © patient peu algique i SU ; ; ; . i Sn 
= 5 - Chirurgie si l’occlusion dure plusieurs jours (risque de dénutrition) 
E © 
5 Etranglement | = Intervention chirurgicale en urgence : réduction de la hernie + résection de l'intestin si la 
S herniaire vitalité est compromise et réparation de l’orifice herniaire (herniorraphie) 
E c< | - Tumeur du grêle ou de la valvule de Bauhin : traitement chirurgical dans la majorité des cas (résection) 
5 - Iléus biliaire : - Traitement chirurgical de l’occlusion : entérotomie pour extraction du calcul 
. " Pr d 
g - Traitement de la fistule biliaire dans un 2™ temps 
4 |-Sténose bénigne : - Occlusion incomplète, cédant au traitement médical 
A : z : d : 
© - Intervention parfois nécessaire dans un 2" temps (maladie de Crohn...) 
= Volvulus - Détorsion endoscopique ou radiologique puis mise en place d’un tube de Faucher (sonde rectale 
$ du colon longue) pendant quelques jours, pour lavements évacuateurs du colon d'amont 
: . ` . : r d . .. . 
35 pelvien - Intervention à froid discutée dans un 2™ temps : sigmoïdectomie avec anastomose colorectale 
D 
= 
v g Volvulus . . nie DL Di D. > 
Fa z - Colectomie droite avec rétablissement immédiat de continuité par anastomose iléo-transverse 
i du caecum 
Q 
z Souffrance, colectasie | - Chirurgie en urgence : colectomie subtotale + anastomose iléo-rectale 
5 
3 zs r m r a 
5 Cancer - TTT médical (perfusion, SNG en aspiration) avec surveillance 
y . . . x . < 
£ = colorectal En l’absence de signe | - Si l’occlusion ne cède pas en quelques heures : endoprothèse 
es S de gravité métallique trans-tumorale (sous contrôle endoscopique ou radiologique) 
= 5 ou colostomie en amont de la tumeur 
n 
Q 
© Fécalome | - Retrait manuel et avec des lavements évacuateurs 
Syndrome | - Exsufflation endoscopique au tube de Faucher, éventuellement itératives 
dďd'Ogilvie | + Prokinétiques : néostigmine 
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Démarche diagnostique 





ITEM 350 : HEMORRAGIE DIGESTIVE 














= En amont de l’angle duodéno-jéjunal de Treitz 
- Ulcère gastro-duodénal (30 à 60%) 
- Sur hypertension portale (3 à 20%) : varice oesophagienne ou cardio-tubérositaire, gastropathie 
Hémorragie hypertensive, ectasies vasculaires antrales 
digestive haute | ` Erosions gastro-duodénales 
- Oesophagite ou gastrite : peptique, radique ou caustique 
(80%) - Cancer de l’estomac ou de l’oesophage 
- Syndrome de Mallory-Weiss : lacération longitudinale muqueuse par un effort de vomissement 
- Ulcération de Dieulafoy : ulcération muqueuse en regard d’une artère sous-muqueuse dilatée 
- Autres (rares) : malformation vasculaire, hémobilie, wirsungorragie, fistule aorto-digestive 
- Maladie diverticulaire - MICI : RCH, Crohn 
Colorectale | - Tumeur colique ou rectale bénigne ou maligne - Rectite radique 
A à ou anale - Ectasie vasculaire = angiodysplasie colique - Ulcération traumatique rectale 
Hémorragie Re a : 
3 f (80%) - Maladie hémorroïdaire - Fissure anale 
digestive basse - Colite ischémique ou infectieuse 
(20%) Intestin - Angiodysplasie - Lésion tumorale - Diverticule de Meckel 
grêle - Ulcération - Diverticulose - Maladie de Rendu-Osler 
Autre - Extériorisation basse d’une hémorragie digestive haute 











- Anémie ferriprive en cas d’hémorragie occulte : anémie hyposidérémique arégénérative hypochrome 

- Hématémèse : hémorragie extériorisée lors d’un effort de vomissement > origine haute 

- Méléna : émission par l’anus de sang digéré noir et fétide > origine haute ou basse en amont de l'angle colique droit 
- Rectorragie : émission par l’anus de sang rouge vif non digéré > origine basse ou haute massive 

- Choc hémorragique sans extériorisation de sang : évoquer une hémorragie digestive (notamment haute) 





- Retentissement hémodynamique : FC, PA, malaise syncopal, signes de choc (pâleur, sueurs, lipothymie) 

- Terrain : âge, hypertension portale, cardiopathie évoluée, antiagrégant/anticoagulant 

> La quantité de liquide sanglant extériorisée est un mauvais critère de jugement 

> L’hémoglobinémie et l’hématocrite peuvent sous-estimer initialement la gravité d’une hémorragie aiguë 


Gravité 








> Hospitalisation de toute patient présentant une hémorragie digestive (sauf d’allure proctologique) 

- Mise en conditions : VVP, oxygénation avec surveillance de la saturation, mise en réserve de culots globulaires 

- Bilan biologique en urgence : NFS, groupage sanguin, RAI, bilan d’hémostase, ionogramme, créatininémie 

- Compensation par macromolécules et culots globulaires si retentissement hémodynamique 

- SNG seulement si vomissements incoercibles, troubles de conscience ou doute diagnostique > à éviter en cas de 
suspicion de varice oesophagienne 

> Mortalité élevée : 3 à 10% en cas d’hémorragie digestive haute, 2 à 8% en cas d’hémorragie digestive basse 




















- Présence de sang sur la sonde naso-gastrique : rouge vif si saignement actif, coloré si semi-récent 
Hémorragie > L'absence de sang n’élimine pas formellement une hémorragie haute (notamment duodénale) 
digestive - Atcd d’ulcère, douleur épigastrique, prise d’AINS > ulcère gastro-duodénal 
haute - Contexte de cirrhose (ictère, angiome stellaire, circulation collatérale, ascite...) > rupture de varice 
- Vomissements précédant les saignements > syndrome de Mallory-Weiss 
Hémorragie | - Contexte : modification récente du transit, prise de médicament (AINS), traumatisme... 
digestive - Séquence symptomatique douleur brutale suivie d’une diarrhée sanglante : colite ischémique 
basse - Palpation (masse abdominale) et TR 
> En urgence immédiate < 12h si signe de gravité ou en urgence différée < 24h sinon 
Endoscopie | -En 1è%° intention si : hémorragie digestive haute ou toute hémorragie digestive massive 
oeso-gastro- | - Préparation (vidange gastrique) : érythromycine 250 mg IVL 30 minutes ou SNG en aspiration 
duodénale | - Diagnostic : origine haute des saignements 
- Thérapeutique : clip hémostatique, sclérose (injection de sérum adrénaliné), coagulation, ligature 
Endoscopie - Rectosigmoïdoscope : en 1 ATEN EEE si rectorragie non massive et coloscopie totale impossible 
- Coloscopie totale + iléoscopie : en 2 intention après endoscopie oeso-gastro-duodénale et 
basse rectosigmoïdoscopie normales, sous AG, après préparation colique si possible 
- Scanner abdominopelvien injecté : visualisation d’un saignement actif (au temps artériel) + en urgence 
Autres en cas d’hémorragie massive avec endoscopie négative (guide une embolisation artérielle radiologique) 





- Vidéo-capsule : discutée si endoscopie haute et coloscopie négatives + recherche une origine grêlique 
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> Le saignement cesse spontanément dans 80% des cas : le but du traitement est de stopper un saignement encore 
actif et d'éviter la récidive hémorragique précoce 
- Facteur de bon pronostic : absence d’anémie, de méléna, de cardiopathie ou de maladie hépatique, PAS > 100 mmHg, 
fréquence cardiaque < 100 bpm > risque de récidive < 5% 
- Score de Rockal : - Selon : pouls, PAS, âge, comorbidités, diagnostic et signes endoscopiques de saignement récent 

- Score < 2 : risque de récidive hémorragique < 5% et mortalité < 1% 

- Score > 8 : risque de récidive hémorragique > 40% et mortalité > 25% 
- Score de Blatchfort = critères cliniques et biologiques à l'admission : prédit les hémorragies digestives compliquées 
nécessitant une transfusion, un geste endoscopique ou à risque élevé de récidive et de mortalité 


Pronostic 

















Anti- - Oméprazole par voie IV si signes de gravité : bolus de 80 mg puis forte 
DNN dose 20 mg/h pendant 48 à 72h puis relai oral 
sécrétoire = ` $ n , š E hoi 
IPP - Voie orale à pleine dose en l'absence de signe de gravité : poursuivi 
n Á pendant 3 à 6 semaines 
Période 
Ulcère initiale TTT = Thermocoagulation (sonde thermique ou plasma d’argon) et/ou pose 
gastro- endoscopique | de clips : si saignement actif, caillot adhérent ou vaisseau visible 
duodénal Dernière = Traitement radiovasculaire (embolisation) ou chirurgical : en cas 
intention d’hémorragie non contrôlable ou récidivant rapidement sous TTT médical 
TTT - Eviction des traitements gastro-toxiques 
, . | - Recherche et éradication d’Helicobacter pylori 
préventif 


- Discuter un traitement préventif sous AINS, antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant 





- Ne pas viser une pression artériel trop élevé : objectif de PAM < 65 mmHg 

- Médicament vasoactif IV systématique pendant 5 jours : somatostatine, terlipressine 

- Hémostase endoscopique : ligature, colle, sclérose 

- Antibioprophylaxie systématique par norfloxacine ou céfotaxime pendant 7 jours, après 


Période | bilan infectieux : prévention de la surinfection d’ascite 
Hyper- 


i initiale - Laxatif osmotique (lactulose) : prévention de l’encéphalopathie hépatique 
tension - IPP en bolus puis IVSE systématique : favorise l’hémostase gastrique 
portale - Hémorragie non contrôlable/récidivante : shunt porto-systémique intra-hépatique sous 


contrôle radio ou anastomose porto-cave chirurgicale 
> Risque de récidive maximal dans les 5 premiers jours 





TU - Séances de ligature jusqu’à disparition des varices 
préventif | - B-bloquant (propanolol) à dose efficace 








- Sonde de tamponnement oesophagienne de Blakemore ou de Linton en cas de 
saignement oesophagien (rupture de varice) ou d’ulcère du cardia : contrôle temporaire, 
maintenue < 24h (risque de complication pulmonaire ou de rupture oesophagienne) 
- TTT radiologique : - Angio-TDM abdominopelvien avant artério-embolisation 

- Shunt porto-systémique intra-hépatique si rupture de varice 
- TTT chirurgical : oesophagectomie, gastrectomie ou colectomie d’hémostase 


En cas d'échec de 
traitement 
endoscopique 
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ITEM 351 : APPENDICITE 





Appendice = contient de nombreux germes aérobies et anaérobies : obstruction de la base > pullulation microbienne > 
lésions muqueuses puis pan-pariétales avec infiltrat inflammatoire, lésions infectieuses et ischémiques 

- Obstruction de l’appendice : stercolithe (résidu de matière fécale calcifiés), hyperplasie lymphoïde (infection virale ou 
bactérienne) ou plus rarement bouchon muqueux, corps étranger, inflammation pariétale (maladie de Crohn) ou parasite 
- Urgence chirurgicale la plus fréquente : 130 000/an = 30% des interventions de chirurgie abdominale 

- Majorité des cas chez l’adolescent et le jeune adulte de 20 à 30 ans (surtout l’homme), rare < 3 ans ou chez le sujet âgé 








- Douleur : à type de torsion/crampe, débute d'emblée dans la fosse iliaque droite ou à début épigastrique puis 

migrante, sans irradiation, / progressivement d'intensité les 24 premières heures 

- Signes digestifs : nausée (50%), vomissements (30%), constipation (30%) 

- Fébricule de 37,5° à 38,5°C (60%) 

C - Palpation : - Douleur provoquée ou défense au point de Mc Burney (1/3 externe-2/3 interne de EIAS-ombilic) 
- Signe de Bloomberg : douleur de FID à la décompression brutale de la FIG 

- TR : douleur latéralisée à droite 

> Aucun symptôme (y compris la fièvre ou l’apyrexie) ou paramètre biologique n’a de valeur diagnostique 

individuelle suffisamment élevée pour confirmer ou exclure le diagnostic 














LL 
3 Bio |” Syndrome inflammatoire biologique : / CRP et hyperleucocytose à polynucléaires (80%) 
- Diagnostic différentiel : infection urinaire), B- chez les femmes 
z Di ic diffé iel : BU (infecti inaire), B-hCG chez les f (GEU) 
5 Signes : - Diamètre de l’appendice > 7-8mm - Graisse péri-appendiculaire hyperéchogène 
2 Echographie - Paroi appendiculaire > 3 mm - Présence d’un stercolithe appendiculaire 
Lu bdomi i l - Aspect en cocarde - Epanchement ou abcès péri-appendiculaire 
5 abdominale | A privilégier en 1° intention chez la femme jeune : diagnostic différentiel, non irradiant 
e > N'a de valeur négative que si l’appendice est correctement visualisé dans sa totalité 
LL 
= Scan = Examen de référence en cas de doute diagnostique : VPN proche de 100% 
a abdominal - Indication : sujet âgé, sujet peu échogène (obèse), échographie non contributive 
E - Signes : / taille de l’appendice et de sa paroi, infiltration de la graisse du méso-appendice, stercolithe 
+ injecté - Complication : abcès, épanchement péri-hépatique, du cul-de-sac de Douglas, péritonite 








= Devant une douleur abdominale aiguë, la triade défense en FID + hyperleucocytose > 10 G/L + CRP > 8 
permet de définir 3 niveaux de probabilité : 

Stratégie - Peu probable (0/3) > surveillance 24h sans bilan d'imagerie possible 
diagnostique | - Intermédiaire (1 ou 2/3) ou sujet âgé ou femme jeune > échographie (à privilégier chez la femme 
jeune) et/ou scanner abdominal (à privilégier chez le sujet âgé ou obèse ou si échographie négative) 
- Très probable (3/3) chez l’homme jeune < 30 ans > possibilité d’appendicectomie sans imagerie 





























Appendicite - Douleur hypogastrique droite, associée le plus souvent à un fébricule 
ppe i - Possibles signes urinaires (pollakiurie, dysurie) et/ou signes rectaux (ténesme, faux besoins) 
u pelvienne j nee A à ; 
Ÿ - Douleur provoquée voire défense hypogastrique à la palpation 
2 T 
S Appendicite = Simule une cholécystite aiguë : douleur de l’hypochondre droit, fièvre et défense 
5 sous-hépatique | - Diagnostic souvent échographique (élimine une cholécystite) 
[= 
D 
2 Appendicite - Douleur lombaire droite, position antalgique en psoïtis (cuisse droite fléchie sur le tronc) 
E rétro-caecale - Sans défense en FID ; douleur provoquée à l'élévation de la jambe droite du plan du lit 
S 
£ ] 
Appendicite - Iéus réflexe (variable) en contexte fébrile : occlusion + fièvre 
méso-coeliaque | - Diagnostic TDM difficile, mais tableau imposant une intervention une urgence 
= Complication d’une appendicite suppurée ou inaugurale : 
- Douleur localisée (possiblement diffuse ou postérieure), parfois pulsatile 
Y . - Fièvre élevée (> 39°C), en plateau, sans frissons, état général altéré 
S - Iléus réflexe fréquent 
3 Abcès - Masse douloureuse en FID, reste de l’abdomen souple et indolore 
S $ À 
S appendiculaire - Hyperleucocytose importante > 15 000/mm° 
E PC | - TDM (ou écho à défaut) en urgence : collection liquidienne entourée d’une coque prenant 
£ le contraste, réaction inflammatoire des mésos et des organes adjacents, iléus réflexe 





= Drainage en urgence : généralement par abord chirurgical avec appendicectomie 


- Abcès volumineux : drainage percutané radiologique avec appendicectomie 2-4 mois après 
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= Infiltration inflammatoire diffuse mal limitée de la région péri-appendiculaire: péritonite localisée 





- Douleur de la FID assez diffuses, sensation d’empâtement douloureux 

- Peau rouge et chaude en regard 

- Syndrome infectieux marqué : fièvre > 38,5°, hyperleucocytose importante 
appendiculaire - Palpation : masse douloureuse mal limitée de la FID, reste de l’abdomen souple et indolore 


Plastron C 





PC | -TDM : masse de la FID engainant les anses grêles avec signes inflammatoires importants 

















VU 
à TTT | - Hospitalisation pour antibiothérapie IV et appendicectomie ultérieure 
E = D’emblée (péritonite en 1 temps, inaugurale) ou par rupture d’abcès (en 2 temps) ou d’un abcès 
e compliquant un plastron (en 3 temps) 
(3) 
E - Douleur débutant en FID puis 7 d'intensité et diffusion à tout l'abdomen 
£ C | -Fièvre > 38,5°C avec signes généraux marqués (tachycardie, polypnée...) 
Péritonite - Irritation péritonéale : contracture, défense généralisée, douleur intense au TR 
généralisée - Hyperleucocytose importante 


PC | - ASP : absence de pneumopéritoine 
> En cas de tableau typique, aucun examen d'imagerie n’est nécessaire pour le diagnostic 





- Traitement chirurgical en urgence : appendicectomie + lavage péritonéale 


N Sous antibiothérapie IV 











- Evolution rapide vers la perforation et la péritonite généralisée 
Nourrisson | - Tableau clinique souvent trompeur (diagnostic à un stade évolué dans 50% des cas) : agitation, 








Š insomnie, anorexie, diarrhée, température élevée, AEG, déshydratation 

3 

= - Douleur et réaction péritonéale moins marquées 

Š Sujet âgé - Diagnostic souvent tardif, au stade d’appendicite gangréneuse, voire d’abcès 

S - DD : tumeur colique droite infectée 

p 

pa 

e - Au 1° trimestre : appendicite en fosse iliaque droite (symptomatologie normale) 
Femme ème ème : jp r j P ž 
re -AuU2 ou3 trimestre : refoulement de l’appendice vers l’hypochondre droit > écho ++ 


- Appendicite compliquée particulièrement grave (engage le pronostic de la grossesse) 








- Gynécologique : salpingite, torsion d’annexe, GEU, ovulation douloureuse, endométriose + examen gynécologique, 
B-hCG, écho + avis gynécologique, voire coelioscopie exploratrice en dernière intention 
- Urologique : pyélonéphrite droite, cystite > BU + ECBU systématique, écho 








= Cause la plus fréquente de syndrome pseudo-appendiculaire de l'enfant 
- Arguments évocateurs : - Antécédent récent de rhinopharyngite 
2 - Fièvre > 39° (trop élevée pour une appendicite non compliquée 
Adénolymphite er pe DAMES 
3 téri - Douleur sans réelle défense de la FID 
mesenternguei Echo/TDM : ADP multiples et volumineuses du mésentère de la dernière anse iléale 
- En cas de doute diagnostique : surveillance hospitalière pendant 24h (disparition des 
5 symptômes), coelioscopie exploratrice parfois nécessaire 
= 
S = Appendalgite : torsion d’un appendice graisseux appendu à la séreuse colique 
È L : ; SAO A : 
S Torcion de Douleur de FID de début brutal, signes péritonéaux, mais sans signe infectieux 
TD - Syndrome inflammatoire sans hyperleucocytose 
© v frange f f . 
p > METE - Echo/TDM : appendice normal, formation arrondie en cocarde appendue au colon 
S} > épiploïque | ère . . 
S, O -TIT :-AINSen1 intention 
à à - Exploration chirurgicale si doute diagnostic ou non amélioration après 12h 








- Gastroentérite : notion de contage, vomissements abondants, diarrhée, sans signe péritonéaux 

- Diverticule de Meckel : possible complication avec douleurs de la FID brutales, fièvre et signes péritonéaux 
(rares au début) > diagnostic évoqué à l'imagerie, généralement fait en per-opératoire 

> Si l’appendice est normal lors de l'intervention, le déroulement des dernières anses grêles doit être 
systématique à la recherche d’une diverticulite de Meckel 

- Diverticulite du colon droit 

- Diverticule du sigmoïde avec boucle sigmoïdienne en FID 

- Iéo-colite : maladie Crohniléo-colique, tuberculose iléo-caecale.. 

- Tumeur carcinoïde de l’appendice 

- Invagination intestinale 
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Mise en 
condition 


- Mise à jeun 

- Pose d’une VVP, hydratation + perfusion d’antalgique et d’antispasmodique 
- Si enfant mineur : autorisation parentale d’opérer signée 

- Consultation pré-anesthésie en urgence 





Appendice- 
ctomie 
chirurgicale 


= Appendicectomie par laparotomie (incision de Mc Burney) ou coelioscopie 

- Antibioprophylaxie per-opératoire : Augmentin® en 1 dose 

- Prélèvements bactériologique si épanchement louche ou purulent péri-appendiculaire 

- Lavage du cul-de-sac de Douglas et de la gouttière pariéto-colique droite 

- Examen histologique systématique : confirmation du diagnostic, stade (appendicite catarrhale, 
suppurée, gangréneuse) et diagnostic différentiel (tumeur carcinoïde de l’appendice, Crohn...) 





= Rare en cas d’appendicite non compliquée 

- Iléus prolongé 

Compli- | - Hématome ou abcès de paroi 

cation - Abcès intra-abdominal (lavage insuffisant) 

- Abcès du Douglas ou péritonite post-opératoire (lâchage du moignon appendiculaire) 
- A distance : occlusion sur bride, éventration du McBurney ou d’orifice de trocart 





- Surveillance : examen de la paroi (abcès de paroi), température, leucocytose 
Suites - Reprise de l’alimentation à J1 
- Sortie autorisée dès J3 en l’absence de complication 








Plastron 


> En raison des signes inflammatoires locaux et de l’iléus, la dissection abdominale est difficile et le 
risque de plaie et de fistule du grêle est important 

- Prélèvements bactériologiques : ECBU + hémocultures répétées 

- TTT médical initial : antibiothérapie IV probabiliste par Augmentin® puis adaptée 

- En cas de résolution rapide des symptômes : appendicectomie à froid après 2 à 4 mois 





Abcès 


Forme compliquée 


Abcès de petite taille 


D A g - Traitement chirurgical d’emblée : appendicectomie + drainage 
ou signes péritonéaux 





- Drainage par voie percutanée radiologique scanno-guidé 

- Antibiothérapie pendant 7 jours : probabiliste par Augmentin® puis 
adaptée au germes trouvés dans l’abcès 

- Appendicectomie après 2 à 4 mois si évolution favorable 


Abcès volumineux 








Péritonite 








- Urgence chirurgicale : appendicectomie et lavage abondant et soigneux de la cavité péritonéale 
(possible sous coelioscopie) 
- Sous antibiothérapie parentérale = C3G + métronidazole : poursuivie pendant 2 5 jours 
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ITEM 352 : PERITONITE AIGUË 





Péritonite = inflammation aiguë du péritoine, localisée ou généralisée, de cause le plus souvent infectieuse 
- Péritonite localisée = dissémination microbienne > dilatation capillaire et augmentation de la perméabilité péritonéale > 
épanchement liquidien septique : peut guérir spontanément, rester localisée (plastron ou abcès) ou se généraliser 
- Péritonite généralisée : - FdR : concentration élevée de micro-organismes, immunodépression, germes virulents 
- Séquestration liquidienne > déshydratation, insuffisance rénale fonctionnelle 
- Hyperperméabilité péritonéale avec libération d’endotoxines > choc septique, SDRA, nécrose 
tubulaire aiguë, CIVD, embole septique, thrombose portale septique (pyléphlébite) 








= Infection spontanée mono-bactérienne du péritoine, d’origine hématogène ou par translocation 
Péritonite - Infection du liquide d’ascite chez le cirrhotique 

primaire - Infection à staphylocoque sur cathéter chez le patient dialysé péritonéale 

- Péritonite spontanée à pneumocoque de l’adulte 





= Liées à la diffusion d’une infection abdominale localisée ou à la perforation d’un viscère digestif 





Infection/perforation intra-abdominale Post-opératoire 
- Appendicite - Désunion anastomotique 
Péritonite - Diverticulite sigmoïdienne - Contamination per-opératoire 





- Perforation d’ulcère gastroduodénal 

- Cholécystite 

(90%) - Infarctus mésentérique 

- Perforation digestive tumorale ou 
diastatique en amont d’un obstacle 

- Colite : maladie de Crohn, RCH, typhoïde... 


secondaire Post-traumatique 


- Plaie pénétrante 

- Traumatisme fermé : perforation ou ischémie 
digestive 

- Perforation endoscopique ou corps étranger 


CLASSIFICATION DE HAMBOURG 








= Infection abdominale persistante malgré un traitement bien conduit (antibiothérapie adaptée et 






































Péritonite er ae ne | | | . . 
ee éradication du foyer primitif abdominal par une ou plusieurs interventions) : surinfection de la 
tertiaire De | : n z . ap 
cavité abdominale par des micro-organismes peu virulents mais devenus résistants ou des levures 
- Douleur abdominale : intense, généralisée ou parfois localisée, de début brutal ou progressivement croissante, 
accompagnée ou non de signes infectieux (fièvre, frissons...) selon la cause 
- Signes d’irritation péritonéale : - Contracture : contraction rigide, tonique, invincible, permanente et 
douloureuse des muscles abdominaux 
c - Défense (contracture atténuée) 
- Douleur aiguë à la palpation du cul-de-sac de Douglas au TR 
- Douleur vive lors de la décompression brutale d’une fosse iliaque 
> Les signes péritonéaux peuvent être modérés, voire absent (notamment chez le sujet âgé ou dénutri, ou le 
nourrisson) ou difficiles à évaluer (notamment chez un patient obèse ou dans le coma) 
- Recherche de signes de gravité > intervention en urgence sans examen complémentaire en cas de choc 
2 na - NFS, bilan de coagulation, groupage sanguin, ionogramme, bilan rénal, GDS, hémocultures 
$ - Recherche de signes de gravité : insuffisance rénale, déshydratation, acidose métabolique 
D 
= > Le diagnostic de péritonite est clinique : les examens complémentaires en précise l’origine et la prise en charge, 
mais ne doivent pas retarder le traitement, et leur normalité ne doit pas faire remettre en cause le diagnostic 
- Pneumopéritoine : croissant clair gazeux sous-diaphragmatique uni- ou bilatéral (perforation) 
ASP + RP - Epanchement liquidien associé : niveau hydro-aérique sous-diaphragmatique 
- Souvent accompagné de signes d’iléus avec dilatation gazeuse du grêle 
= Utile : - En cas d’examen clinique douteux (immunodéprimé, péritonite asthénique du vieillard) 
Scanner ou difficile (obèse, péritonite post-opératoire, traumatisé de l’abdomen) 
2 - Avant chirurgie si patient stable (permet d’orienter le geste) 
abdominal D na . ENE ; , Ro a 
KE - Pneumopéritoine (meilleure sensibilité que l’ASP), épanchement liquidien intra-abdominal 
De - Signe étiologique : diverticulite, infiltration péri-appendiculaire... 
> De plus en plus souvent réalisé en 1°° intention avant l’ASP 
ne ; Maximum des signes Fièvre SITRA 
Causes principales Début rt £ / Pneumopéritoine 
péritonéaux hyperleucocytose 
© 
S Appendiculaire Progressif Fosse iliaque droite OUI NON 
© 
ù Perforation d’ulcère Brutal Epigastre NON au début OUI 
Perforation de diverticulite Progressif Fosse iliaque gauche OUI OUI 
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Etiologie 
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Autres formes 








= Tableau péritonéal sans fièvre et avec pneumopéritoine 
- Contexte : antécédent d’ulcères, prise de médicament gastro-toxique (AINS ++) 








Perforation A - | ! Rae ; 
PTS - Douleur épigastrique de début brutal, diffusant ensuite à tout l'abdomen 
d’ulcère 5i à Re ne à 
i - Absence de fièvre (ou de syndrome inflammatoire biologique) < 24h : péritonite chimique 
gastrique ou a Sa . ; , 
a - Contracture généralisée, ou localisée épigastrique avec défense dans le reste de l'abdomen 
duodénal - Percussion : tympanisme pré-hépatique (pneumopéritoine) 
> L’endoscopie digestive haute est formellement contre-indiquée 
= Péritonite généralisée d'emblée (perforation brutale : péritonite en 1 temps) ou par perforation 
2°“ d’un abcès péri-sigmoïdien compliquant une diverticulite (péritonite en 2 temps) 
- Douleur de la fosse iliaque gauche dans un contexte infectieux 
Péritonite - Signes péritonéaux dans un 2 temps : douleur généralisée, syndrome infectieux marqué 
diverticulaire | - Signes de choc (notamment en cas de péritonite stercorale, fréquente) 
- Contracture généralisée ou localisée de la FIG avec défense des autres quadrants, TR douloureux 
- ASP/RP : pneumopéritoine (souvent volumineux et bilatéral), iléus paralytique 
- TDM : diverticulite = infiltration de la graisse péri-sigmoïdienne, abcès, liquide intra-abdominal 
= Péritonite généralisée d'emblée ou en 2 ou 3 temps (complique un abcès ou un plastron) 
Péritonite - Sujet jeune avec douleur de la FID progressivement croissante, fébricule 
appendiculaire | - Secondairement : douleur intense et généralisée à tout l'abdomen 


- ASP : ø pneumopéritoine (le bas fond caecal ne communique pas avec la cavité péritonéale) 





Péritonite post- 
opératoire 


= Fuite d’une anastomose digestive ou plaie opératoire méconnue de l'intestin : à J5-J7 ++ 
- Diagnostic souvent compliqué: douleur attribuée à l’opération ou masquée par l’antalgie, iléus 
imputé à l’opération, syndrome inflammatoire imputé à l'opération ou à une autre cause post-op 
> À évoquer devant : - Fièvre survenant quelques jours après une chirurgie abdominale 

- Dégradation inexpliquée des fonctions vitales 
- Scanner avec opacification digestive : réalisé en l’absence d’autre cause de fièvre évidente 








> Urgence chirurgicale 
- Mise en conditions : pose de 2 VVP, réhydratation IV, correction des troubles hydro-électrolytiques 








Antibio- 
thérapie IV 


Non - En 1° intention : C3G + métronidazole ou Augmentin® + gentamicine 
compliquée | - Alternative si allergie : lévofloxacine + gentamicine + métronidazole 
Septig - Pipéracilline-tazobactam + gentamicine si choc septique 
p + Antifongique si > 3 FdR : - Choc septique - Chirurgie sus-mésocolique 
grave/choc Re h 
- Femme - Antibiothérapie depuis > 48h 








- Adaptée secondairement à l’hémoculture ou au prélèvement per-opératoire 
- Durée courte : - 48h si péritonite localisée 

- 5 jours si péritonite généralisée 

- Jusqu'à 8 jours si sévère 





TTT 
chirurgical 


- Abord : - Par laparotomie médiane généralement 

- Possible par coelioscopie : péritonite non grave appendiculaire ou par perforation d’ulcère 
- Exploration complète et prélèvements bactériologiques multiples 
- Traitement d’une perforation digestive selon la cause : appendicectomie, suture d’ulcère, résection 
intestinale sans rétablissement de continuité d'emblée (intervention de Hartmann) 
- Lavage abondant de la cavité abdominale avec plusieurs litres de sérum tiède + drains abdominaux 





Surveillance 


- Signes généraux : hémodynamique, diurèse, fonction ventilatoire, fièvre 
- Signes locaux : reprise du transit, disparition des signes péritonéaux 
- Biologique : normalisation des PNN et de la fonction rénale 





En l’absence 
d'amélioration 





- Lâchage de suture 
- Infection urinaire ou sur cathéter 
- Accident thromboembolique 


- Conséquence toxinique : SDRA, nécrose tubulaire aiguë 
- Abcès résiduel (notamment sous phrénique ou Douglas) 
- Antibiothérapie inadaptée ou posologie insuffisante 














= TTT médical : hospitalisation et antibiothérapie probabiliste en attendant l’antibiogramme 
Réritonite = Généralement à staphylocoque, BGN ou Candida : 
primaire Dialysé péritonéal | - Application intra-péritonéale de vancomycine + aminoside 
- Discuter l’ablation du cathéter de dialyse en l’absence de réponse en 48h 
dr - Patient souvent en défaillance viscérale multiple (intubés-ventilés, en réanimation) 
Péritonite A g ; Re SELS . ne 
Re - Microorganismes : nosocomiaux, souvent multi-résistants, difficile à traiter > 30% de mortalité 
- TTT chirurgical souvent impossible (état général ou état local) > radiologie interventionnel 
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ITEM 353 : PANCREATITE AIGUË 





Pancréatite aiguë = inflammation aiguë du pancréas par activation intracellulaire ou intracanalaire des pro-enzymes 
pancréatiques (trypsine...) : incidence = 15 000 cas/an en France (30/100 000 chez l’homme, 20/100 000 chez la femme) 





- Douleur abdominale (90%) : épigastrique (parfois de l’hypochondre droit ou diffuse), volontiers transfixiante, 
violente, s’aggravant progressivement en quelques heures, irradie dans le dos et à l’épaule gauche, inhibe la 
respiration, position antalgique en chien de fusil (caractéristique), prolongée, résistante aux antalgiques 

SF | - Vomissements (50%) : alimentaires puis bilieux 

- Iéus réflexe (occlusion fonctionnelle : 30%) : arrêt des matières et des gaz (rarement complet) et météorisme 
- Forme atténuée : douleur abdominale modérée et transitoire sans autres signes 

- Forme compliquée : choc, dyspnée, oligo-anurie, signes neurologiques, signes infectieux, hémorragie 





- Météorisme, défense abdominale diffuse ou localisée à l’épigastre ou l’hypochondre droit 


-E Rares : signe de Grey-Turner (infiltration hématique des flancs), signe de Cullen (ecchymoses péri-ombilicales) 





- Lipasémie > 3N : élévation précoce, parfois fugace, maximale à 24-48h, non liée à la gravité 
Bio | + L'association douleur typique + lipasémie > 3N pose le diagnostic de pancréatite aiguë 
> Une lipasémie < 3N n’élimine pas une pancréatite aiguë si réalisée > 48h après l'apparition des symptômes 


Diagnostic 





> En cas de certitude diagnostique, aucun examen d’imagerie n’est utile au diagnostic positif 
- Scanner d'emblée si doute diagnostique : perforation d’ulcère, appendicite, péritonite, diverticulite, occlusion... 





- Scanner injecté systématique dans les 72 à 96h après l'apparition des signes : évaluation de la gravité 
- Echographie abdominale systématique dès l’admission : diagnostic de lithiase vésiculaire 
DD |7 Douleur épigastrique brutale : ulcère perforé, infarctus mésentérique, péritonite biliaire, IDM inférieur, 


rupture d’anévrisme de l’aorte abdominale... 








- Pancréatite bénigne oedémateuse (70-80%) + hospitalisation en service de médecine pour le bilan étiologique 
- Pancréatite sévère nécrosante (20-30%) > hospitalisation en USC voire USI : 20% de mortalité 





= Syndrome de réponse inflammatoire systémique : rare (15%) associée à une mortalité élevée (> 50%) 
- SDRA : hypoxémie isolée, détresse respiratoire, souvent associé à un épanchement pleural réactionnel 
- Défaillance cardio-vasculaire : choc 

- Insuffisance rénale oligo-anurique : d’origine fonctionnelle (75%) ou organique par NTA (25%) 


SRIS 





= Surinfection de nécrose pancréatique par passage de bactéries digestives à travers la paroi intestinale : 
fréquente au cours des pancréatites nécrosantes (20-40%), jamais sur une pancréatite oedémateuse 
- 2 types : - Surinfection des coulées de nécrose non collectées 
- Abcès pancréatique par surinfection de pseudokyste 
> Cause principale de mortalité : responsable de 50 à 80% des décès 





Sur- = Apparition tardive : 1 à 4 semaines après la pancréatite aiguë 
infection - Nouvelles défaillances viscérales, fièvre, syndrome inflammatoire biologique 
Dg | -TDM : bulles d’air dans les coulées de nécrose (rare, très évocatrice) en cas de germe anaérobie 
- Prélèvements bactériologiques multiples : hémoculture, ECBU, prélèvements bronchiques 
- Ponction de coulée de nécrose scannoguidée ou écho-guidée : confirmation 





- Antibiothérapie IV à bonne diffusion : C3G, fluoroquinolone, imipénème, métronidazole 


TTT s i . à . | . š | 
+ Drainage endoscopique ou radiologique voire chirurgical (nécrosectomie) 
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- Ulcères multiples du 2°”° duodénum (+ hémorragiques) 

Autres - Hémorragie intra-péritonéale ou intra-kystique : due à une érosion artérielle par la nécrose 
atteintes | - Fistule : - Interne : duodénale, gastrique, grêle, biliaire, colique, plèvre ou péritoine (épanchement) 
digestives - Extériorisée à la peau 
- Thrombose splénique, mésentérique ou porte 





- CIVD 

- Encéphalopathie pancréatique (3-30%) : troubles confusionnels, désorientation temporo-spatiale 
Autres - Syndrome du compartiment abdominal (par œdème viscéral, coulée de nécrose et iléus réflexe) 

- Cutanée (exceptionnelle) : tuméfactions sous cutanées, douloureuses, érythémateuses et diffuses > 
lésions de panniculites + atteinte articulaire = cyto-stéato-nécrose systémique de Weber-Christian 





= Organisation et liquéfaction des foyers des nécroses : 5 à 10% des cas, tardive = en 5 jours à 6 semaines 
Pseudo- | - Asymptomatique ou douleur abdominale 

kyste - Diagnostic échographique ou TDM : lésion hypodense bien limitée 
- Evolution : disparition spontanée, infection, rupture, hémorragie, compression de voisinage 
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Score de gravité 
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- Terrain (FdR indépendant de gravité) : âge > 80 ans, obésité, insuffisance organique chronique 
> Les autres scores clinico-biologiques (score de Ranson, Imrie/Glasgow ou APACHE II en réa) ont été abandonnés 

















Score = La persistante d’un SRIS au-delà de 48h prédit la survenue d’une défaillance viscérale et la mortalité 
SIRS - 2 2 critères: - Température > 38°C ou < 36°C - Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO, < 32 mmHg 
- Fréquence cardiaque > 90/min - Leucocytose > 12 G/L ou < 4 G/L, formes immatures > 10% 
CRP = Marqueur biologique simple (non retenu) : pancréatite grave si CRP > 150 mg/L à 48h 
TDM abdominal injecté : réalisé systématiquement dans un délai de 72 à 96h après les 1” signes cliniques 
- Coulées de nécrose extra-pancréatiques : non rehaussée au temps artériel 
- Nécrose pancréatique : absence de prise de contraste du parenchyme pancréatique au temps injecté 
- Complications : hémorragie, fistule, perforation d’organe creux 
> Score de gravité scannographique (CTSI) > 4 : risque important de complication (abcès, décès...) 
Score de | - Stade A : pancréas normal +0 Score /10 
Balthazar | -Stade B : élargissement du pancréas +1 0-3 : 8% pancréatite 
- Stade C : infiltration de la graisse péri-pancréatique +2 | sévère, 3% mortalité 
- Stade D : 1 coulée de nécrose +3 | 4-6:35% pancréatite 
- Stade E : 2 2 coulées de nécrose ou bulles dans une coulée ou le pancréas | +4 | sévère, 6% mortalité 
Nécrose - Pas de nécrose +0 | - Nécrose < moitié +4 | 7-10 : 92% pancréatite 
Rs o no 
pancréatique | - Nécrose < tiers +2 | - Nécrose > moitié +6 | Sévère, 12% mortalité 























> Dans 80% des cas : migration d’un calcul biliaire dans le cholédoque (40%) ou alcoolisme chronique prolongé (40%) 
- Bilan étiologique de 1°° intention : échographie abdominale, bilan hépatique, calcémie, triglycéridémie 














- FdR de lithiase biliaire : âge > 50 ans, femme, surcharge pondérale, multiparité, atcds familiaux 
- FdR de pancréatite biliaire : calculs de petite taille < 3 mm, nombreux > 4, canal cystique large 
Origine + Critères de Blamey : âge > 50 ans, femme, amylase > 13N, ALAT > 2-3N et > ASAT, PAL > 2-3N 
MEN - Bio : - Pic d’'hypertransaminasémie très précoce et transitoire : ALAT > 3N dans les 48h (VPP = 85%) 
biliaire - Hyperbilirubinémie : blocage du calcul dans l’ampoule de Vater 
- Echographie systématique dans les 48h (faux positif dû au jeun): recherche de lithiase vésiculaire 
- En l'absence de cause évidente si échographie normale : écho-endoscopie ou bili-IRM 
= Poussée inaugurale de pancréatite chronique calcifiante dans > 90% des cas 
Pancréatite - Interrogatoire, contexte (homme, âge = 40 ans), signe d'imprégnation alcoolique (VGM, GGT) 
alcoolique > Pour retenir une cause alcoolique : alcoolisme prolongé > 10 ans et important > 10 verres/jour 
- Signes de pancréatites chroniques (calcifications, irrégularité des canaux) : souvent absent au début 
- Tumeur pancréatique maligne ou bénigne - Auto-immune : à IgG4, MICI 
- Post-opératoire ou post-CPRE (5%) - Viral : VIH, CMV, oreillon, VHB, entérovirus 
mns E Hypertriglycéridémie > 10 mmol/L (peut N rapidement) - Bactérie : légionelle, BK, leptospirose, 
el - Hypercalcémie (peut être abaissée par la PA) mycoplasme n | 
(20%) - Médicament : azathioprine, furosémide, cycline, - Parasite : ascaridiose, hydatidose 
oestrogène, acide valproïque, antirétroviraux... - Génétique : mucoviscidose, héréditaire 
- Post-traumatisme fermé : écrasement de l’isthme - Canalaire : pancreas divisum 
pancréatique sur l’axe rachidien - Idiopathique : 10% des cas 











Pancréatite 
aiguë 
bénigne 


> Hospitalisation en unité simple 

- Mise à jeun stricte et réalimentation orale classique après disparition des douleurs (+ 5 à 10 jours) 
- Rééquilibration hydro-électrique rapide (5-10 ml/kg/h) + antalgique adapté (niveau 1 à 3) 

- SNG avec aspiration en cas de vomissements importants et incoercibles (exceptionnel) 

- Surveillance quotidienne : vérifier l absence d'évolution vers une forme sévère 





Pancréatite 
aiguë sévère 


> Hospitalisation en USC si risque d'évolution sévère : terrain, CRP > 150, SIRS persistant, Balthazar > 4 
> Hospitalisation en réanimation si défaillance viscérale 

- Mise à jeun stricte et nutrition entérale par sonde naso-gastrique ou -jéjunale en continu bas débit 

- TTT symptomatique : rééquilibration hydro-électrique (abondante) + antalgique adapté (niveau 1 à 3) 
- PEC classique des défaillances viscérales (aucun traitement spécifique pour la pancréatite aiguë) 

- Surveillance pluriquotidienne : clinique, créat, SpO;, NFS 1/j, CRP 2/sem > TDM si aggravation 

> Aucune indication d’antibiothérapie préventive en l’absence de preuve d'infection 





Alcoolique | - Recherche des complications associées et PEC spécialisée 





Traitement 
étiologique 





- Pancréatite bénigne : cholécystectomie rapide avant réalimentation avec exploration pré- 
Biliaire opératoire (écho-endoscopie ou bili-IRM) ou per-opératoire de la voie biliaire principale 
- Angiocholite associée : sphinctérotomie + extraction endoscopique en urgence 
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ITEM 4 : INFECTIONS NOSOCOMIALES 








Infections associées aux soins (IAS) = infections qui apparaissent au cours où au décours d’une prise en charge diagnostique, 
thérapeutique, palliative, préventive ou éducative d’un patient, si l'infection n’était ni présente ni en incubation au début de 
la prise en charge : concerne 7,5% des patients hospitalisés en CHU/CH chaque jour, responsable de 4000 décès/an 

- Infection nosocomiale = infection acquise au cours d’un séjour en établissement de santé : > 48h après admission 

- Infection du site opératoire = infection associée aux soins, le plus souvent nosocomiale, pouvant toucher le trajet de 
l’incision chirurgicale ou les organes manipulés : - < 30 jours après l'intervention pour une infection du site opératoire 

-< 1 an après l'intervention pour une infection de matériel étranger 

- Site infecté : infection urinaire (30%) > pneumopathie (17%) > infection du site opératoire (14%) > cathéter (10%) 





Microbio 


- Agents infectieux responsables : BGN dans 60% des cas, CGP dans 30% des cas 
- 3 micro-organismes les plus fréquents : E. coli, S. aureus et Pseudomonas aeruginosa 
- Résistance aux antibiotiques : - BMR : entérobactérie productrice de BLSE (en 7), SARM (en N) 


- BHRe (hautement résistante) : entérobactérie productrice de carbapénémase, ERV 





Physio 


- Rupture des barrières anatomiques : chirurgie, implantation de matériel étranger (sondes, cathéters...) 
- Antibiothérapie préalable : déséquilibre de la flore commensale, favorise l’émergence de bactéries résistantes 
- Transmission manuportée par le personnel soignant ou bactéries d’origine endogène 





- Asepsie = mesures visant à empêcher tout apport d'agents infectieux au niveau des surfaces inertes ou biologiques : 
utilisation de matériel stérile, tenue et gants stériles, couvre-chef étanche, masques anti-projections, micro-filtres à air... 
- Détersion = élimination des salissures adhérant à un tissu vivant ou à une surface inerte 

- Antisepsie = élimination temporaire des agents infectieux souillant un tissu vivant 

- Désinfection = élimination temporaire des agents infectieux souillant une surface inerte (chimique et/ou thermique) 

- Stérilisation = destruction de tous les microorganismes de façon durable sur un milieu inerte 

- Décontamination (antisepsie + désinfection) = élimination temporaire des agents infectieux 





- Éviter les mélanges simultanés ou successifs de produits de nature différente 
- En peau saine : - Application d’antiseptique toujours précédée d’une phase de détersion 


- Produit de lavage et antiseptique de même gamme (moussante puis dermique) : 
polyvidone iodée aqueuse ou alcoolique, chlorhexidine, alcool à 70°, Dakin 


- En peau lésée : polyvidone iodée aqueuse, chlorhexidine aqueuse, Dakin > alcool contre-indiqué 
- AU niveau muqueux : polyvidone iodée adaptée (gynéco, ORL) > chlorhexidine contre-indiquée 
- Eviter l’antisepsie alcoolique chez les nouveau-nés 





4 temps avec 2 
badigeons 
d’antiseptiques 


Détersion 
Rinçage 
Séchage 

Antiseptique x 2 


- Préparation cutanée de l’opéré 

- Pose de cathéter central (PICC, cathéter artériel, PAC, cathéter vésical) 
- Post de drain chirurgical (pleural, digestif...) 

- Biopsie rénale, hépatique, mammaire, osseuse 

- Radiologie interventionnelle, amniocentèse, arthrographie 

- Injection dans une cavité stérile 

- Création de fistule artério-veineuse 

- Myélogramme et BOM pour prélèvement de cellules 





4 temps avec 1 
badigeon 
d’antiseptiques 


- Pose de VVP longue durée 

- Prélèvement sanguin pour hémoculture 

- Biopsie cutanée 

- Ponction lombaire, articulaire, pleurale, péritonéale 

- Myélogramme et BOM à visée diagnostique 

- Pose de SAD où sondage évacuateur (hétéro-sondage) 

- Branchement/débranchement de dialyse 

- Don de sang par aphérèse 

- Pose d'une aiguille de Huber sur PAC, cathéter pour anesthésie loco- 
régionale ou péri-nerveux, harpon (sénologie), perfusion sous-cutanée 
- Réfection de pansement de CAT ou VVC 





2 temps = 2 
applications 
d’antiseptique 


- Pose de VVP de courte durée (le temps d’un examen d'imagerie) 
- Don de sang (hors aphérèse) 
- Pose de DIU 
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1itemps=1 
application 
d’antiseptique 





- Injection IV, IM, SC (dont insuline) 

- Prélèvement sanguin (hors hémocultures) 

- Vaccin 

- Manipulation sur PAC (après retrait de l’aiguille de Huber) 
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Introduction dans un = Matériel chirurgical... 
"r système vasculaire ou Haut risque | - Usage unique 
Critique B à x PRES 
dans une cavité ou un infectieux - Stérilisation 
Règles tissu stérile - Désinfection de haut-niveau 
e enienen ces En contact avec la Risque 
dispositifs Semi- . . = Bassin de lit, urinal, matériel ORL... 
médicaux critique ; a ee Rx pras vaada - Désinfection de niveau intermédiaire 
lésée superficiellement moyen 
Non En contact avec la peau Bas risque = Tensiomètre, appareil ECG, lit... 
critique | intacte ou sans contact infectieux | - Désinfection de bas niveau 
- Hygiène des mains = prévention de la transmission manuportée par l'élimination de la flore 
transitoire (acquise lors de soins chez des malades colonisés ou infectés) et de la flore commensale 
(rarement à l’origine d'infections nosocomiales) : mesure la plus efficace 
> Le port de gant ne remplace pas l'hygiène des mains 
= Technique de référence : après lavage au savon doux si les mains sont visiblement 
Friction souillées, avec friction de toute les zones, jusqu’à séchage complet (= 30 secondes) 
hydro- - Avant de toucher un patient - Avant un geste aseptique 
alcoolique - Après avoir touché le patient - Après le retrait des gants 
- Après contact avec l’environnement du patient - Entre 2 activités aseptiques 
Be - En cas de risque de contact avec du sang ou tout autre produit d’origine humaine, 
ane les muqueuses ou la peau lésée du patient 
> Changer de gants entre 2 soins chez un même patient, et entre 2 patients 
- Tablier plastique à usage unique : lors des soins mouillants ou exposant à des 
Précautions Protection projections (sang, liquides biologiques, selles) 
standard de la tenue | - Surblouse à manches longues et imperméable à usage unique : en cas d'exposition 
d'hygiène majeure aux liquides biologiques 





- Par les soignants/visiteurs : en cas de risque de projection ou d’aérosolisation de 
sang ou tout autre produit d’origine humaine (aspiration, endoscopie, actes 

Masques opératoires, autopsie, manipulation de matériel et linges souillés...), ou si le soignant 
+ lunettes présente une toux supposée d’origine infectieuse 

- Par les patients : port d’un masque chirurgical dès son admission ou dès qu’il circule 
en dehors de sa chambre en cas de toux supposée d’origine infectieuse 





- Matériel piquant/tranchant à usage unique : ne pas re-capuchonner les aiguilles, ne 
Matériel pas les désadapter à la main, déposer immédiatement dans un conteneur adapté 

souillé - Matériel réutilisable : vérifier que le matériel a subi un procédé d’entretien 
(stérilisation et désinfection) avant d’être réutilisé 
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Surfaces - Nettoyer et désinfecter avec un désinfectant approprié les surfaces souillées par des 
souillées projections ou aérosolisations de sang ou tout autre produit d’origine humaine 
Transport -Transport de prélèvement biologique, linge ou matériel souillé en emballage étanche 





= En complément des précautions standards, sur prescription médicale 





= Le patient émet des particules infectantes qui persistent en suspension dans 
Précaution lair (< 5 um) : tuberculose pulmonaire, rougeole, varicelle/zona... 

«air» - Chambre individuelle, si possible en dépression 
- Port d’un masque FFP2 avant l'entrée dans la chambre 





= Particules ne persistant pas en suspension (> 5 um) : grippe, méningocoque, 
Précaution coqueluche, mycoplasme, rubéole, oreillons, parvovirus B19, VRS, diphtérie 


D 
nr « gouttelette » | - Chambre individuelle 





compis - Port d’un masque chirurgical avant l'entrée dans la chambre 
mentaires 
d'hygiène = Seules les surfaces sont contaminées : varicelle, toutes les BMR (SARM...), 
Clostridium difficile, entérovirus, VRS, gale, pédiculose 
Précaution - Chambre individuelle (ou regroupement des patients atteints) 
« contact » - Tablier plastique à usage unique (sans manche) lors des soins directs 


- Contact « renforcé » en cas de C. difficile ou gale : lavage des mains au savon, 
nettoyage quotidien de la chambre à la Javel, tablier systématique 





= En cas de tuberculose MDR, MERS (coronavirus) ou BHRe : port d’un masque 


PA AUC FFP2, d’un sarrau, d’une surblouse et de gant 
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= Mesure de protection des patients immunodéprimés (neutropénie prolongée surtout) de toute 
contamination extérieure 

- Réglementation de la circulation des personnes : personnels, patients et visiteurs 

- Organisation architecturale : chambre avec sas, traitement de l’air et de l’eau 

- Utilisation de protections : blouses à manches longues, gants, masques 

- Utilisation de matériel de soins personnalisés 

- Alimentation de qualité microbiologique adaptée 


Isolement 
protecteur 








- Comité du pilotage du plan national de lutte contre les infections nosocomiales/ 
Structures associées aux soins (Ministère de la Santé) 
nationales - RAISIN = Réseau d'alerte, d'investigation et de surveillance des infections 


Pi poai nosocomiale (InVS) 


de lutte 





Structure régionale | - C-CLIN = Centre de coordination de la lutte contre les infections nosocomiales 





Structure locale - EOHH = Equipe opérationnelle d'hygiène hospitalière 





- Enquête nationale de prévalence (ENP) des infections nosocomiales tous les 5 ans 


Surveillance : . es | on a. 
- Réseaux de surveillances épidémiologiques ciblés : périodiques ou annuels 


épidémiologique 





S - Surveillances locales : CLIN, EOOH 

5 Veille 
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à sanitaire Déclaration au CLIN systématique 

5 Dispositifs de - Signalement à PARS des infections nosocomiales/associées aux soins ayant un 
D à Lo , . ; ur 

S signalement caractère rare ou particulier du fait du micro-organisme, de la localisation, de la 


gravité ou de leur lien avec un dispositif médical ou une procédure 











Information des | - Tableau de bord des infections nosocomiales/associées aux soins = information publique annuelle : 


usagers et organisation de la lutte contre les infections associées aux soins, politique de bon usage des 
communication | antibiotiques, mesures de surveillances et de prévention prises contre les infections à BMR et 
publique infections du site opératoire, consommation de produits hydro-alcooliques pour l'hygiène des mains 





- Avis à l’'ONIAM : indemnisation à la victime ou ses ayant-droits en cas d'infection nosocomiale grave 
(IP > 25% ou décès), après examen et avis de la CRCI 

- Saisie du juge compétant : si critères de gravité non atteints ou accident ancien < 2001 

- Règlement amiable : directement avec l'établissement et son assureur 


Dispositifs de 
recours et 
indemnisation 








- Concerne 20% des patients durant un séjour en réanimation 
- Le plus fréquemment pulmonaire : 10 à 20 cas/1000 jours de ventilation, à l’origine d’une surmortalité de 10 à 20% et 
d’une prolongation du durée de séjour de 7 à 12 jours en moyenne 











INFECTION URINAIRE NOSOCOMIALE 

















= Mécanisme ascendant prédominant, à partir d’un réservoir digestif : 
- Par voie extraluminale (prédominante) : colonisation du méat et progression vers l’urètre et la vessie par capillarité dans le 
film muqueux contigu à la surface externe de la sonde 
- Par voie endoluminale : X par système clos (sauf en cas de faute d’asepsie) 
- Lors de la mise en place de la sonde (en cas de faute d’asepsie) 
© - FdR : - Extrinsèque : technique, durée et type de sondage, endoscopie, chirurgie 
È - Intrinsèque : femme, âge > 50 ans, diabète, vessie neurologique, antibiothérapie, diarrhée 
W- Manifestation : fièvre, hypothermie, sepsis ou SFU persistant après ablation de la sonde 
à - BU non recommandée en cas de sondage à demeure ou de vessie neurologique (perte de la valeur diagnostique) 
- ECBU prélevé sur SAD : seuil diagnostic de bactériurie = 10° UFC/mL, ne pas tenir compte de la leucocyturie 
- Colonisation (bactériurie sans signes cliniques) : aucun traitement 
= - Différer si possible l’antibiothérapie pour l'adapter à l’antibiogramme 
- Retrait de la sonde vésicale et si besoin remplacement 24h après le début de l’antibiothérapie 
- Limiter les indications et la durée de sondage urinaire 
- Préférer le collecteur pénien au sondage (en fonction du résidu mictionnel) 
s - Préférer le sondage pluriquotidien au sondage à demeure pour les vessies neurologiques 
S - Technique aseptique de pose : toilette périnéale antiseptique, toilette génitale, hygiène des mains, 
D gants et matériel stériles 
È Sondage n s 
naie - Système de drainage clos 
- Aucun changement systématique : seulement en cas de dysfonction (obstruction, fuite...) ou en cas 
d'infection avérée (après 24h d’antibiothérapie efficace) 
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| PNEUMOPATHIE NOSOCOMIALE 


= Principalement par voie aérienne : 
- Contamination de l’oropharynx : - Par la flore digestive du patient : / en cas de pathologie pulmonaire chronique, 
d’antibiothérapie préalable, d’intubation, de sonde naso-gastrique ou de dénutrition 
- Par l’environnement 
- Contamination de l’arbre trachéo-bronchique par micro-inhalations répétées : par la perte de réflexes protecteurs 
(troubles de conscience, anesthésie, sédation, présence d’une sonde), le décubitus, la réplétion gastrique, l’âge 
- Développement de la pneumonie par altération des mécanismes de défense du poumon 








= Pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) : 90% des cas de pneumopathies nosocomiales 
- Précoce = < 5 jours d’hospitalisation : agents infectieux communautaires 
- Tardive = > 5 jours d’hospitalisation : agents infectieux nosocomiaux, souvent résistants 





= Peu spécifiques : 

- Syndrome infectieux : fièvre > 38,2°, hyperleucocytose > 10 G/L 
Critères cliniques | - Expectorations ou aspirations purulentes 

- Dégradation des échanges gazeux 

- Apparition ou persistance d’infiltrats pulmonaires alvéolaires 


Diagnostic 





Prélèvement - Aspiration endotrachéale : très souvent contaminée 
microbiologique | - Prélèvement distal protégé et LBA : significatif si > 10° UFC/mI (PDP) ou > 10° UFC/mIl (LBA) 








= Antibiothérapie probabiliste, en urgence, débutée après les prélèvements 





PVAM précoce = Flore endogène communautaire 
Sans antibiothérapie récente < 15 jours - Monothérapie par B-lactamine : - C3G parentérale 
Sans hospitalisation préalable - Augmentin® 





= Risque de bactérie résistante, notamment Pseudomonas aeruginosa 
- Bithérapie : - B-lactamine antipyocyanique : céfépime, ceftazidime, 
pipéracilline-tazobactam ou carbapénème 
+ Amikacine ou ciprofloxacine 


PVAM tardive 
Antibiothérapie récente < 15 jours 
Hospitalisation préalable 








- Utilisation d’eau stérile pour les nébulisations 
- Utilisation de sondes d’aspiration à usage unique stériles 
- Utilisation de circuits à usage unique stériles ou bactériologiquement propres 
- Utilisation de filtres humidificateurs ou de réservoirs d’humidification à usage unique 
En - Limiter les indications et la durée d’intubation, préférer la ventilation non invasive 
réanimation | - Prévention de l’inhalation gastrique : SNG 
- Prévention de l’inhalation des sécrétions oropharyngées : aspiration des VAS, éviter la sédation 
profonde et la curarisation (réflexe de toux maintenu), position demi-assise 
- Privilégier le sucralfate en prévention antiulcéreuse : maintien d’un pH acide (+ IPP) 
- Soins buccaux fréquents, avec un antiseptique 


Prévention 





- Kinésithérapie fortement conseillée en pré- et post-opératoire 
- Lever le plus précoce possible 
- Utilisation d’eau stérile pour l’oxygénothérapie et les aérosols 


Hors 
réanimation 
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INFECTION DU SITE OPERATOIRE 





= Contamination pré-opératoire, per-opératoire (principalement) ou post-opératoire 
- Par voie endogène (prévention : préparation cutanée, antibioprophylaxie) ou exogène 





- Terrain : âges extrêmes, obésité, état nutritionnel, maladie sous-jacente, infection préalable 

- Longue durée du séjour pré-opératoire 

- Préparation pré-opératoire : technique de dépilation, délai entre dépilation et intervention 

- Intervention : type de champs utilisés, expérience de l’équipe chirurgicale, hémostase, hématome, durée de 
l'intervention, drainage des plaies opératoires 





- Sans traumatisme ouvert, sans inflammation, sans rupture de viscère creux 
- Sans rupture d’asepsie 
> 1 à 5% d'infections sans antibiotiques, < 1% avec antibiotiques 


Chirurgie 
propre 





- Ouverture d’un viscère creux avec contamination minime (oropharynx, tube 
digestif haut, voies respiratoires, appareil urinaire et génital, voies biliaires) 

- Rupture minime d’asepsie 

> 10 à 20% d'infections sans antibiotiques, 7% avec antibiotiques 


Chirurgie 
2 propre 
contaminée 





Classification 


d’Altemeier - Traumatisme ouvert depuis < 4h 


Chirurgie - Chirurgie sur urine ou bile infectée 
contaminée - Contamination important par le contenu digestif 
> 20 à 35% d'infections sans antibiotiques, 10 à 15% avec antibiotiques 


FdR 





- Infection bactérienne (avec ou sans pus) 

- Traumatisme ouvert depuis > 4h ou corps étranger, tissu dévitalisé 

- Contamination fécale 

> 20 à 50% d'infections sans antibiotiques, 10 à 35% avec antibiotiques 


4 Chirurgie sale 











- ASA 1 : patient n’ayant pas d'affection autre que celle nécessitant l’acte chirurgical 
- ASA 2 : patient ayant une perturbation modérée d’une grande fonction 

Classe ASA - ASA 3 : patient ayant une perturbation grave d’une grande fonction 

- ASA 4 : patient ayant un risque vital imminent 

- ASA 5 : patient moribond 





- Classe ASA 3, 4 ou 5 : + 1 points 

- Classe d’Altemeier 3 ou 4 : + 1 points 

- Durée d'intervention > 75°"° percentile par rapport à la moyenne : + 1 points 
> Risque infectieux : 0=1% 1=2,5% 2=6% 3=13% 


Score NNISS 








- Présence d’un agent infectieux associé à des PNN à l'examen direct, isolé par culture d’un prélèvement 
de l’organe ou du site infectieux 

- Présence de signes locaux inflammatoires nécessitant une reprise de l’incision 

- Signes d'infection observés lors d’une réintervention chirurgicale, d’un examen histo-pathologique ou 
d’un examen morphologique 


Signes 
locaux 
d'infection 





Délai - Dans les 30 jours suivant l'intervention 
compatible | - Dans l’année suivant la mise en place de matériel (implant ou prothèse) 


Diagnostic 





- Infection superficielle : peau ou muqueuse, tissu sous-cutané ou tissu situé au-dessus de l’aponévrose 
de revêtement 

- Infection profonde : tissus ou espaces situés au niveau/au-dessous de l’aponévrose de revêtement, sur 
le trajet de l’incision ou dans les organes et espaces ouverts ou manipulés durant l'intervention 


Type 








- Soins locaux, avec réfection du pansement et antisepsie 

E - Drainage des collections : reprise chirurgicale, lavage 
- Antibiothérapie guidée par les prélèvements profonds + après antibiothérapie probabiliste après prélèvements en cas 
de signes généraux 





- Limiter la durée du séjour pré-opératoire 
- Dépistage et traitement des infections préexistantes 








- Ecoulement purulent d’une cicatrice ou d’un drain 





S n , - Renutrition ou régime alimentaire si nécessaire, équilibration du diabète, arrêt du tabac 
MDE: 
R AR - Douche antiseptique ou au savon doux juste avant l'intervention 
N Préparation | - Aucune dépilation si possible, ou dépilation par tondeuse ou crème dépilatoire de 
cutanée la zone opératoire, effectuée dans le service avant l'intervention 
> Eviter le rasoir (microlésions cutanées) 
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- Préparation du champ opératoire : antisepsie large de la zone opératoire en 4 temps, avec utilisation 
d’un antiseptique alcoolique pour le dernier temps 

- Opérateurs : désinfection chirurgicale des mains, tenue vestimentaire 

- Salle avec traitement d’air et matériel chirurgical stérile 

- Maintenir la normothermie du patient 


Au bloc 
opératoire 





= Inhibition de la croissance d'agents infectieux potentiellement pathogènes, présents ou apportés au 
niveau du site opératoire 
- Indication : classe 1 et 2 de la classification d’Altemeier 
- Débutée dans l’heure précédant l'incision (en pratique par l’anesthésiste lors de l'induction) 
Antibio- - Limitée à 24h maximum après l’intervention 
prophylaxie | - Choix d’antibiotique : - A demi-vie longue 
- À spectre adapté à l’intervention 
- Avec une bonne diffusion au site concerné 
- Avec peu d’effets secondaires et un faible coût 
> Antibiothérapie curative pour les classes 3 et 4 


Prévention 





En post- - Asepsie rigoureuse lors de la manipulation des drains et la réalisation des pansements 
opératoire - Préférer les systèmes d’aspiration clos 














INFECTION LIEE AU CATHETER 





- Voie de contamination : - Exo-luminale : colonisation de surface au site d'insertion cutanée du cathéter 
- Endoluminale : - Transmission manuportée au niveau des raccords de tubulure 
- Contamination des solutés de perfusions (rare) 
- Hématogène à partir d’un foyer à distance lors d’une bactériémie 
- Germe : staphylocoque coagulase négatif majoritairement (50%), S. aureus (20%), Candida (10%), BGN, entérocoque 





- Lié à l'hôte : âge, immunodépression, infection à distance, lésions cutanées 








CS - Lié à l’environnement : non-respect des mesures d'hygiène, manipulation des lignes de perfusion 
| -Lié aux cathéter : - Durée de maintien, mauvaises conditions de pose, voies multiples 
- Site de perfusion : fémoral > jugulaire > sous-clavier 
- Pus franc ou liquide puriforme au niveau de l'émergence, signes de tunnellite ou cellulite 
: - Culture du cathéter: - Contamination : seuil < 10° UFC/ml 
Infection du Les : 3  _ 3 
5 - Colonisation : seuil > 10° UFC/ml sans signe infectieux 
Š cathéter - Infection: seuil > 10° UFC/ml avec signes infectieux ou hémoculture positive 
S - Régression totale ou partielle des signes infectieux dans les 48h suivant l’ablation 
à - Hémoculture périphérique positive (prélevée par ponction veineuse) 
Septicémie liée | - Avant retrait du cathéter : hémoculture prélevée sur cathéter positive au même agent infectieux, 
au cathéter avec un délai de positivité > 2h et un rapport quantitatif > 5 
- Après retrait du cathéter : culture positive du cathéter au même agent infectieux 








- Retrait du cathéter systématique 
> Sauf dans certains cas d'infection à staphylocoque coagulase négative sans septicémie : verrou antibiotique 
E - Antibiothérapie : - D'emblée en cas de sepsis grave/choc septique ou chez le neutropénique : ß-lactamine à large 
spectre + vancomycine + amikacine 
- Après les 1% résultats bactériologiques sinon 
- Durée : 15 jours (ou 7 jours si staphylocoque coagulase négative), 21 jours si thrombophlébite 





- Changement systématique toutes les 72h (ou plus tôt en cas de suspicion d'infection) 

- Changement dès que possible des cathéters posés en situation d’urgence (risque accru de 
contamination lors de la pose) 

- Pansement occlusif transparent stérile 


Cathéter 
périphérique 





- Limiter les indications 
- Retrait du cathéter dès que possible 
- Pose programmée par un opérateur expérimenté 


Prévention 


Cathéter f ‘ y j i 
veineux - Asepsie chirurgicale lors de la pose et de la réfection du pansement 
Central - Pansement transparent occlusif, changé toutes les 72h 


- Changement de la totalité de la tubulure toutes les 72h, ou tous les jours en cas de nutrition 
parentérale ou de transfusion 


- Asepsie lors de la pose 
- Limiter les manipulations du cathéter et des tubulures 
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Types de vaccin 





ITEM 143 : VACCINATIONS 





- Système immunitaire : - Inné = phagocytes : polynucléaires, macrophages 


- Acquis = lymphocytes B (production d’Ac) et lymphocytes T CD8+ (cytotoxique, anti- 
infectieux) et CD4+ (régulation) 


- Vaccination = immunoprophylaxie active : induction d’une réponse immunitaire spécifique basée sur la mémoire 
immunitaire > réponse immunitaire cellulaire et/ou humorale, conférant une protection différée et durable 
- Sérothérapie = immunoprophylaxie passive : administration d’Ig > protection immédiate mais transitoire 





Réponse 
immunitaire 
aux vaccins 


- Réponse primaire = après primo-vaccination : ascension différée et lente des Ac, essentiellement IgM, 
puis décroissance rapide 

- Réponse secondaire = après une nouvelle injection précoce (1 à 2 mois) : ascension rapide, importante 
et durable d’Ac type IgG, d’affinité augmentée > mise en place de la mémoire immunologique 

> La plupart des vaccinations ont un délai d’efficacité de 10 à 15 jours 





Immuno- | = Capacité à induire une immunité : - Humorale (Ac neutralisants ou non) 
génicité - Cellulaire (lymphocytes T CD8+ cytotoxiques) 





- Vaccin vivant : protection plus rapide et plus prolongée que les vaccins inertes 

- Polysaccharides (capsule bactérienne) : moins immunogènes que les protéines > 
Type corrigé par la conjugaison à une protéine ou un haptène 

> Seuls les vaccins conjugués permettent d'éliminer le portage (pharyngé...) 

> Les vaccins non conjugués ne préviennent que les infections invasives 





= Molécules permettant l’activation du système immunitaire contre les Ag contenus 
dans le vaccin : dérivés d’aluminium (majoritaires), émulsions huile/eau, dérivés du 
Adjuvants | lipopolysaccharide bactérien (LPS)... 

- Présence requise de façon quasi-constante dans les vaccins inertes 

- Innocuité largement établie par de nombreuses études 





Facteurs influençant 


- Intramusculaire : plus efficace que la voie sous-cutanée 
Voie - Muqueuse (nasale, digestive) : induction d’une immunité muqueuse et systémique 
- Intradermique : parfois privilégiée (cellules présentatrices d’Ag : dendritiques...) 





- Nouveau-né : système immunitaire immature, présence d’Ac maternels 
Age - Enfant et adulte jeune : très bonne réponse immunitaire 
- Décroissance progressive de la réponse immunitaire après 60 ans 





Déficit - Réponse vaccinale fréquemment diminuée 
immun - Contre-indication aux vaccins vivants : risque d'infection par la souche vaccinale 











Vaccin 
vivant 
atténué 


= Composés d’agents infectieux vivants de virulence atténuée > immunité humorale et cellulaire 

- Protection rapide (2 semaines) et prolongée (réponse immunitaire proche d’une infection naturelle) 
- Induisent une infection asymptomatique ou pauci-symptomatique 

- Risque de maladie infectieuse vaccinale, surtout chez l’immunodéprimé 

> Contre indiqué : immunodéprimé, femme enceinte 





Viral - Rougeole, oreillons, rubéole, fièvre jaune, varicelle, zona, rotavirus 





Bactérien | - BCG 








Vaccin 
inerte 


= Composés d’agents infectieux inactivés ou de composants isolés (protéines, polysaccharides) : 
immunogénicité plus faible, nécessitant la présence d’adjuvant > immunité surtout humorale 

- Protection de plus courte durée, nécessitant des rappels vaccinaux 

- Aucun pouvoir infectant : non contre-indiqué chez l’immunodéprimé et la femme enceinte 





- Entier : grippe, poliomyélite, hépatite A, encéphalite à tiques, encéphalite japonaise, rage 


Viral re js ; poga ; : 
- Sous-unitaire (protéines recombinantes) : hépatite B, papillomavirus 








- Entier : leptospirose 
- Sous-unitaire : - Toxine inactivée (anatoxine) : diphtérie, tétanos 
- Polysaccharide capsulaire non conjugué : - Pneumocoque 23-valences 
- Méningocoque AC et ACYW135 
- Polysaccharide capsulaire conjugué : - Pneumocoque 13-valences 
- Méningocoque C et ACYW135 
- Haemophilus influenzae type b 
- Protéines : coqueluche acellulaire, méningocoque B 


Bactérien 








> Vaccin anti-parasitaire et antifongique : du domaine de la recherche 
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- Vaccins pour la population générale : immunisations dans la petite enfance + rappels chez l'adulte 
- Vaccins réservés aux populations à risque (immunodéprimé, sujet âgé, comorbidité) et leur entourage 
- Vaccins pour les populations exposées : professionnels de santé, sujet se rendant en zone d’endémie... 


Population 





= En cas de schéma vaccinal interrompu, retardé ou inconnu : 
- Vaccination débutée mais interrompue chez l'enfant : administration du nombre de vaccinations que le 
sujet aurait du recevoir à son âge, sans dépasser le nombre total de doses, en respectant les intervalles 


Modalités de vaccination 


Recommandations générales 





Rattrapage 


- Enfant ou adulte de statut vaccinal incertain ou inconnu : revaccination possible sans risque, en 
reprenant un schéma complet selon l’âge + dosage d’Ac pour vérification de l’immunité (DTP...) 
> Intervalle : entre 2 primo-vaccinations = 2 mois (minimum > 3 semaines), rappel = 6 mois (> 4 mois) 





Modalités 
pratiques 





- Conservation entre 2 et 8°C dans le réfrigérateur (pas dans la porte) 

- Administration par voie SC ou IM (dans le deltoïde), sauf le BCG par voie intradermique 

- Administration simultanée possible de tous les vaccins (sur des sites différents ou à > 1 cm d'écart) 

> En cas d'injection non simultanée, respecter un délai de 1 mois entre 2 vaccins viraux vivants atténués 
non combinés (fièvre jaune et varicelle...) 

- Acte médical : - Infirmier : peut vacciner uniquement sur prescription médicale et sous responsabilité 


du médecin (sauf exception : vaccin antigrippale) 
- Sage-femme : - Chez la mère : DTP, coqueluche, hépatite B, grippe, rubéole 
- Chez l’enfant : BCG, hépatite B 


- Attestation écrite de vaccination : carnet de santé ou carnet de vaccination 

- Surveillance pendant 20 minutes après vaccination (réaction anaphylactique) 

- Vérifier la date de péremption du vaccin, consigner la marque et le numéro de lot, et déclarer tout 
éventuel effet indésirable au centre de pharmacovigilance 





= Recommandations vaccinales françaises : actualisée chaque année et publiée sur le site du Bulletin Epidémiologie 
National de l’InVS et sur le site du Ministère de la Santé 
> Le seul vaccin obligatoire est la primo-vaccination DTP (2, 4 et 11 mois) et les rappels de poliomyélite jusqu’à 13 ans 





Diphtérie- 
tétanos- 
poliomyélite 


= Vaccin anti-poliomyélite (vaccin inactivé inerte), anti-tétanos et anti-diphtérie (anatoxine) 
- Quantité d’anatoxine diphtérique élevée pour l’enfant (DTP), faible pour les rappels > 11 ans (dTP) 
- Formes combinées : - Quadrivalent DTCaP ou dTCaP : DTP + coqueluche 

- Pentavalent DTCaP-Hib : DTCaP + Haemophilus influenzae b 

- Hexavalent DTCaP-Hib-VHB : DTCaP-Hib + hépatite B 





= Infection potentiellement grave chez les très jeunes nourrissons, contamination à partir de 





Coqueluche l'entourage : vaccination des nourrissons et enfants + adultes en âge de procréer (cocooning) 
- Vaccin inactivé acellulaire : Ag purifiés de Bordetella pertussis, à forte dose (Ca) ou faible dose (ca) 
Haemophilus = Infection fréquente et grave chez les nourrissons et jeunes enfants : méningite, épiglottite 


influenzae b 


- Vaccin polysaccharidique conjugué : recommandé chez tous les nourrisson de 2 mois 





- Vaccin protéique inactivé : recommandé pour tous les nourrisson, rattrapage jusqu’à 15 ans 








FA © > Induction d’une protection de très longue durée 
= Nécessité d’une couverture vaccinale élevée > 95% pour éviter toute circulation des virus 
- Schéma vaccinal en 2 injections, permettant une réponse chez 99% des vaccinés 
Rougeole- > La 2" dose permet d'augmenter la proportion de sujets répondeurs (+ rappel) 
oreillons- - Vaccination recommandée chez tous les nourrissons dès 12 mois + 2° dose à 16-18 mois 
rubéole - Rattrapage (2 doses au total) chez tous les adultes nés depuis 1980 (sans sérologie préalable) 
- Prévention de la rubéole chez les femmes en âge de procréer non immunisée : 1 dose 
- Contre-indiquée pendant la grossesse et 3 mois avant la conception 
= Infections fréquentes et potentiellement graves aux âges extrêmes de la vie et chez 
Mectinne l’immunodéprimé (pneumonie, bactériémie, méningite...) et portage nasopharyngé 
É $ z - Grande diversité antigénique : nécessité d'associer des polysaccharides de sérotypes différents 
invasives a z ‘ se : z 
- 2 vaccins : - Vaccin polysaccharidique conjugué 13-valent : Prevenar 13° 
pneumocoque 


- Vaccin polysaccharidique non conjugué 23-valent : Pneumo23°, Pneumovax® 
- Vaccin conjugué 13-valent : recommandé pour tous les nourrissons dès 2 mois 





Infection à 
méningocoque 


= Vaccin polysaccharidique conjugué anti-méningococcique C 
- Recommandé pour tous les enfants à 12 mois, avec un rattrapage jusqu’à l’âge de 24 ans 





Papillomavirus 


= Recommandé à toutes les adolescentes, préférentiellement avant le 1° rapport sexuel 
- But : protection contre les HPV oncogènes > prévention du cancer du col utérin 





Grippe 
saisonnière 





= Vaccin trivalent (2 souches A et 1 souche B), adaptée aux souches circulantes : injection annuelle 
- Recommandée chez tous les sujets âgés > 65 ans, et dans certaines populations à risque 
- Vaccin vivant atténué nasal : réservé aux enfants de 2 à 18 ans, contre-indiqué si immunodéprimé 





CODEX Wð S-ECN.COM 








= Protection des enfants contre les formes graves (à 80% : méningite et miliaire tuberculeuse) 
- Protection faible contre les autres formes (à 50%) et chez l’adulte > 15 ans 

- Recommandation pour les enfants à risque élevé : dès la naissance et jusqu’à 15 ans 

- En cas de vaccination chez l’enfant > 3 mois : après contrôle de l’IDR 

> Suspension de l'obligation vaccinale généralisée depuis 2007 


Tuberculose 
(BCG) 





- Femmes enceintes, quelque soit le trimestre de la grossesse 

- Pathologie chronique de l’adulte ou de l’enfant > 6 mois : insuffisance respiratoire, asthme, BPCO, 
bronchectasie, insuffisance cardiaque, valvulopathie ou trouble du rythme grave, cardiopathie 
congénitale cyanogène, coronaropathie, AVC, affection neurologique/musculaire grave, 
néphropathie, syndrome néphrotique, drépanocytose, diabète, déficit immunitaire, hépatopathie 

- Personne obèse avec IMC > 40 

- Entourage d’un nourrisson < 6 mois avec FdR de grippe grave : prématuré, cardiopathie 
congénitale, déficit immunitaire congénital, pathologie pulmonaire, neurologique/musculaire 

- Séjour en établissement médico-social d'hébergement 


Grippe 
saisonnière 





= 2 doses espacée de 4 à 8 semaines : chez le sujet sans atcd de varicelle (+ contrôle sérologique) 
- Au contact d’un immunodéprimée 

- Femme en âge de procréer 

- Adulte > 18 ans dans les 3 jours suivant un contact 


Varicelle 





Hépatite A = 2 dose à 0 et 6 mois : mucoviscidose, VHB, VHC, hépatopathie chronique, homosexuel masculin 





= 3 doses à 0, 1 et 6 mois en cas de FdR : institution psychiatrique, détenu, partenaires sexuels 
multiples, toxicomanie IV, risque de transfusion massive ou itérative, candidat à une greffe, 
entourage d’une personne infecté (vivant sous le même toit ou partenaire sexuel) 





= Dosage du taux d’Ac anti-HBs et anti-HBc : si professionnel de santé, candidat à 
Hépatite B une greffe ou transfusions itératives 
Contrôle - Immunisé : taux d’Ac > 100 ou entre 10 et 100 et schéma vaccinal complet 
d'immunité | - Non immunisé : - Ac < 10 : 1 dose supplémentaire et contrôle 
- Ac entre 10 et 100 et schéma vaccinal incomplet : compléter 
- Non répondeur : taux d’Ac < 10 malgré 6 doses supplémentaires 
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= A-C-Y-W135 (1 dose) et B (2 doses à 1 mois d'intervalle) : déficit en complément ou en 


Ménin : à i Ai ; m 
gningocoquE properdine, traitement anti-C5A, asplénique, greffe de cellules souches hématopoïétiques 





Personne immunodéprimée Autres situations à risque 
- Asplénie - Cardiopathie congénitale cyanogène 
- Infection VIH - Insuffisance cardiaque 
- Déficit immunitaire héréditaire - Insuffisance respiratoire chronique, BPCO 
- Immunosuppresseur, biothérapie ou - Diabète non équilibré par régime simple 
corticothérapie - Hépatopathie chronique, éthylisme chronique 
- Insuffisance rénale chronique - Brèche ostéoméningée, implants cochléaires 
- Syndrome néphrotique - Atcd d'infection pulmonaire ou invasive 


Indications 


Infections 








invasives à 


pneumocoque Prématuré et 
enfant < 5 ans 


-< 2 ans : 4 doses de vaccin conjugué (2, 3, 4 mois et rappel à 11 mois) 
- 2 à 5 ans :- Vacciné : + 1 dose non conjugué à 2 ans 
- Non vacciné < 2 ans : 2 doses de conjugué puis 1 non conjugué 





- Immunodéprimé, brèche ostéoméningé, implant cochléaire : 1 dose de 
vaccin conjugué puis 1 dose de vaccin non conjugué à 2 mois 
- Autres situations à risque : 1 dose de vaccin non conjugué 


Enfant > 5 ans 
et adulte 


Modalités 











> Dans tous les cas : délai de 2 mois entre conjugué non conjugué (risque de XN la réactivité) 





Haemophilus | = Recommandé : greffés de cellules souches hématopoïétiques, asplénie 





Zona = Prévention des formes sévères et des douleurs post-zostériennes : sujets entre 65 ans et 74 ans 








- Systématique : pneumocoque + grippe + rappels du calendrier vaccinal (parfois avec schéma adapté) 





> Attendre pour vacciner que le taux de CD4 soit > 200 et la charge virale soit indétectable 
VIH - Fièvre jaune possible si CD4 > 200 et CV indétectable 
- BCG contre-indiqué à vie 





- Vaccination anti-méningococcique ACYW135 et B et anti-Haemophilus influenzae b 


Splénectomie re. . ; 
- Aucune contre-indication aux vaccins vivants 


Immunodéprimé 





- Vaccins vivants définitivement contre-indiqués après une greffe d’organe solide 


Transplanté < ; ; A 
p - Après allogreffe de cellules souches ou de moelle : reprendre le calendrier vaccinal du début 
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Terrain à risque 


Post-exposition 


Contre-indications 


Effets indésirables 








Voyageurs 


= Selon le terrain, le pays, la durée du séjour, les conditions de voyage et les antécédents vaccinaux : 
- Mise à jour du calendrier vaccinal 

- Selon la zone visitée : fièvre jaune, méningocoque ACYW135, encéphalite japonaise, encéphalite à 
tiques d’Europe centrale, hépatite A 

- Selon les conditions de séjour pour certaines zones : typhoïde, hépatite B, rage 





- Tout personnel de santé et étudiant : hépatite B, DTP 
- Personnel de laboratoire d'analyse médical exposé au risque de contamination 



































, Obligatoire (manipulation de selles) : typhoïde 
Professionnels | k A x d | 
4 - BCG : tous les professionnels de santé doivent être vaccinés 1 fois (avec preuve) 
de santé (y > La revaccination en cas d’IDR négatif à l'embauche n’est plus obligatoire 
compris en i à — 7 i — 
formation) - Rougeo e(2 ose si né après 1980, 1 dose si né avant 1980) 
, | - Grippe saisonnière 
Recommandé 
- Coqueluche 
- Varicelle si non immunisé 
Autres = Selon la profession : grippe saisonnière, hépatite A, leptospirose, rage... 
Hépatite B = Nouveau-né de mère porteuse d’Ag HBs : vaccination impérative dès la naissance + Ig anti-HbS 
= Cas contact avec un cas d'infection invasive à méningocoque de sérotype A, B, C, Y ou W135 
Méningo- - Préférentiellement vaccin conjugué 
coque - Réalisation le plus tôt possible, au plus tard dans les 10 jours suivant le contact 
> En cas de sérotype B : vaccination seulement en situation d’épidémie (cas multiples) 
= Cas contact (notamment l'entourage familial) avec un cas d’hépatite A : si possible dans les 14 jours 
2 p - Vaccination si à risque de n’avoir jamais été immunisé : nés après 1945, sans notion de vaccination, 
Hépatite A i FOA We O 
sans séjour en zone de forte endémicité, sans antécédent connu d’ictère 
- Si immunité possible : vaccination après sérologie 
7 = Plaie : selon le statut vaccinal + le test rapide 
Tétanos ns n 7 : 
- Vaccination + administration d’immunoglobulines 
Rare = Après exposition à un risque de rage : vaccination + administration d’immunoglobulines spécifiques 
E en cas d'exposition, seulement dans des centres antirabiques agréés 
Rouzeole = Vaccination des sujets contacts si non ou incomplètement vaccinés : dans les 72h suivant le contact 
E - Chez les femmes enceintes ou les sujets immunodéprimés (vaccin contre-indiqué) : Ig polyvalentes 
- Vaccin vivant chez l’immunodéprimé (ou 3 mois après arrêt d’immunodépression, 2 ans si greffe de 
NE cellule souches hématopoïétiques) : risque de maladie vaccinale 
Définitive 


- Antécédent de réaction allergique à un vaccin (hypersensibilité à l’un des composants) 
- Allergie à l’oeuf : contre-indication au vaccin contre la fièvre jaune et la grippe saisonnière 





- Infection aiguë grave 

















Temporaire | - Grossesse : contre-indication aux vaccins vivants 
- Dans les 3 mois suivant l'administration d’une Ig (sauf Ig anti-Rhésus) : inactivation des vaccins vivants 
- Vaccin vivant = infection minime, généralement d'expression retardée : réaction locale au BCG, 
Réaction épisode fébrile à J10 d’une vaccination anti-rougeole ou fièvre jaune... 
bénigne - Vaccin inerte ou adjuvants = généralement immédiate et précoce (< 48-72h) : réaction inflammatoire 
(fréquente) | localisée, épisode fébrile limité, 
- Chez le nourrisson (bénin, transitoire) : syndrome hypotonie-hypo-réactivité, des cris persistants... 
- Réaction anaphylactique 
a - Maladie infectieuse vaccinale (BCGite généralisée, varicelle disséminée) chez l’immunodéprimé 
Eve - Phénomène dysimmunitaire (exceptionnel) : syndrome de Guillain-Barré avec vaccination antigrippale 
de 1976, narcolepsie avec vaccination antigrippale dans certains pays lors de la pandémie de 2009... 
> Association non retrouvée après enquête : coqueluche et mort subite du nourrisson, hépatite B et 
SEP, ROR et autisme, hydroxyde d'aluminium et myofasciite à macrophages 
Bénsfee - Eradication de certaines maladies infectieuses : poliomyélite, variole... 
ae - Maladies devenues rares : diphtérie, poliomyélite 
tou - Complication devenue rares : coqueluche maligne du nourrisson, tétanos, rougeole 
Bénéfice/ A - Baisse importante de prévalence de maladies graves : hépatite B 
risque - Prévention de malformations congénitales : rubéole 
- Complications graves exceptionnelles 
Risque - En cas couverture vaccinale excellente, les effets indésirables deviennent plus fréquents 
que la maladie > polémiques remettant en cause l'utilité de la vaccination 
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ENFANT-ADOLESCENT 














Vaccin 2 mois 4 mois 11 mois 12 mois 16-18 mois 6 ans 11-13 ans 





Diphtérie 
Tétanos 
Poliomyélite 





Coqueluche 





Haemophilus 





Hépatite B 





Pneumocoque 
(conjugué) 





Recommandations générales 


Méningocoque C 





ROR 





HPV 
(jeune fille) 














Vaccin 16-18 mois 6ans 11ans 15 ans 18 ans 














Hépatite B 





Méningocoque C 





HPV 


Ks 
D 
S 
J 
Ra 
= 
ce 
Le] 
x 








ROR 























ADULTE 











Vaccin 18-20 ans 25ans 35ans 45 ans 2 65ans 





Diphtérie 
Tétanos 
Poliomyélite 








Générale 


Coqueluche 





Grippe 











Coqueluche 








Méningocoque C 





HPV 


Rattrapage 











ROR 





Rubéole 























Méningocoque | - 1°° vaccination à 5 mois avec 2°""° injection à 12 mois 





- Vaccination proposée aux hommes ayant des relations sexuelles avec des hommes jusqu’à 26 ans 


HPV ; a A à 
- Chez la jeune femme : Gardasil® 9 protégeant contre 9 sérotypes (6, 11, 16, 18 + 31, 33, 45, 52, 58) 





- Schéma par VPC13 suivi de VPP 23 dans tous les cas (immunodéprimé ou non) 


Pneumocoque Re ; ; 
S - Revaccination possible (1 seule fois) avec VPP 23 en respectant un intervalle de 5 ans 
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- Vaccination des nouveau-nés uniquement > 1 mois (sauf Guyane et Mayotte) 


Tuberculose | 
- Après IDR seulement chez l’enfant > 6 ans 
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ITEM 144 : FIEVRE AIGUË 





Fièvre = hausse de la température centrale au-dessus des variations normales circadiennes = 2 38° le matin ou 2 38,3° le soir 
- Fébricule : hausse de température > 37,5° mais < 38° 
- Evolution : - Aiguë < 5 jours : généralement de case infectieuse 

- Prolongée > 20 jours : < 50% de cause infectieuse 
- Conditions de prise de température : à distance des repas, après 20 minutes de repos, par voie axillaire ou buccale (ajouter 
+0,5°C pour obtenir la température centrale) ou par voie tympanique 
- Reflet de la réponse hypothalamique (centre de la thermorégulation) à l'agression tissulaire : en réponse à des substances 
pyrogènes exogènes et endogènes (cytokine...) 
+ Non synonyme d'infection : - Infection sans fièvre : toxi-infection (choléra, tétanos...), infection chronique (ostéite...) 

- Infection avec hypothermie : bactériémie à BGN ++ 














Sepsis grave : 
die - Neurologique : angoisse, agitation, confusion, troubles du comportement, prostration, coma 
elinigues | | Cardiovasculaire : FC> 120/min, PAS <90 mmHg (ou N de 40 mmHg), PAM < 65 mmHg 
ne - Cutané : purpura, extrémités froides et cyanosées, marbrures 
- Respiratoire : polypnée > 24/min, tirage, balancement thoraco-abdo, polypnée superficielle, SaO, < 90% 
- Rénal : oligurie < 5 mL/kg/h ou anurie 
- Femme enceinte : risque de souffrance/mort fœtale, fausse couche spontanée, prématurité 
Terrain à | -Immunodépression : déficit humoral (hypogammaglobulinémie, splénectomie, asplénie fonctionnel 
risque (myélome, drépanocytose)), déficit cellulaire (VIH, lyÿmphopénie T), neutropénie, traitement 
immunosuppresseur, corticothérapie prolongée 
= Insuffisance cardiaque, respiratoire ou rénale, patient âgé et/ou polypathologique 
ce - Retentissement neurologique : troubles du comportement, convulsions, délire, coma 
mareme | Déshydratation : / des pertes hydriques de 400 mL/degré au dessus de 37°C 
- Décompensation cardio-respiratoire : - / de la FC et FR de 10 bpm/degré au dessus de 37°C 
- Majoration des besoins en oxygène 








- Contexte : voyage récent, notion de contage, post-opératoire, prise de risque (sexuel, toxicomanie...) 

- Profession (exposition aux animaux, eaux usées...), loisirs (baignade en eau douce (leptospirose), forêt (tiques)...) 
- Terrain : matériel prothétique vasculaire, valvulaire ou articulaire, cathéter vasculaire 

- Prise médicamenteuse 


Int 





- Neurologique : syndrome méningé, céphalées, signes de focalisation 

- Ophtalmologique : conjonctivite, purpura conjonctival, ictère 

- ORL : rhinorrhée, angine, douleur à la pression des sinus maxillaires ou frontaux, examen tympanique 
- Pulmonaire : toux, dyspnée, expectoration, signe auscultatoire 

- Cardiaque : recherche d’un souffle, frottement 

- Abdominal : diarrhée, signe de Murphy, défense, contracture, hépatosplénomégalie 

C | -Urinaire : brûlure mictionnelle, douleur à la percussion lombaire, douleur prostatique au TR, BU 

- Génital : leucorrhée, douleur à la mobilisation des annexes 





Š - Cutané : éruption, érysipèle, escarre d’inoculation, plaie d’allure infectée, cicatrice inflammatoire ou purulente 
A - Palpation des aires ganglionnaires 
à - Ostéo-articulaire: impotence fonctionnelle, épanchement, point douloureux rachidien, plaie du pied (diabète) 
= - Présence de matériel étranger : sonde urinaire, cathéter veineux centrale ou périphérique, pacemaker, 
z dérivation ventriculaire... 
z - Pyélonéphrite à rechercher systématiquement, surtout au 3°" trimestre 
à Femme - Recherche d'infection abdominale de forme trompeuse 
enceinte | - Recherche de listériose systématique par hémocultures 


- Notions de contage de toxoplasmose, rubéole, CMV ou varicelle 





- Symptomatologie souvent atypique, pauci-symptomatique, dominée par des manifestations 
générales et neurologiques (état confusionnel) 

- Fièvre possiblement absente en cas d'infection 

- Prévalence supérieure des infections pulmonaires, urinaires et digestives 


Sujet âgé 





Selon le terrain 


- Déficit humorale : bactérie encapsulée = pneumocoque, méningocoque, Haemophilus 
- VIH : - CD4 < 200/mm° : recherche d'infections opportunistes 
- CD4 > 200/mm° : infection bactérienne fréquente, notamment à pneumocoque 
- Neutropénie de courte durée : entérobactérie, staphylocoque, streptocoque, entérocoque 
- Neutropénie de longue durée : Pseudomonas aeruginosa, fongique (Candida, Aspergillus) 


Immuno- 
déprimé 
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- Prothèse valvulaire : hémoculture systématique à la recherche d’une endocardite infectieuse 



























































S - Chirurgie récente : recherche systématique d’une infection du site opératoire 
S - Diabète : risque / d'infection à S. aureus (notamment cutanée : plaie du pied) et d'infection du site opératoire 
B - Cirrhose = 25% de décès par infection : infection invasive à pneumocoque, infection du liquide d’ascite 
S | -Toxicomanie IV : infection staphylocoque surtout, possiblement à Pseudomonas aeruginosa et Candida sp 
& - Retour d’une zone d’endémie palustre : toute fièvre au retour des tropiques doit faire éliminer un paludisme et 
impose la réalisation d’un frottis et d’une goutte épaisse 
- Signes de gravité : sepsis grave/choc septique 
O TET - Terrain à risque : femme enceinte, décompensation de comorbidité, immunodépression 
5 Indications pA p | S p m 
© ; TOEA - Difficulté de prise orale des antibiotiques : troubles de déglutition... 
5 d’hospitalisation i e 2- i : dd A à ; 
3 - Isolement social, difficultés d'observation prévisibles (éthylisme chronique...) 
S - Absence d'amélioration malgré réévaluation et/ou adaptation thérapeutique à 48-72h 
M - Fièvre aiguë isolée, bien tolérée, chez un sujet jeune sans comorbidité, sans foyer bactérien 
LE 20 j , z A tp , 
S ANT évident, ne revenant pas d’une zone d’endémie palustre (se méfier d’un VIH) 
X O- Infection bactérienne localisée évidente cliniquement, non compliquée, accessible à une 
à antibiothérapie probabiliste : otite, sinusite, angine streptococcique, érysipèle.. 
- Tableau viral évident, bénin, bien toléré : virose saisonnière, fièvre éruptive infantile, bronchite... 
PC 72h - Si bilan clinique négatif : rassurer le patient et le revoir à 48h si la fièvre persiste 
Fièvre > Aucune indication d’antibiothérapie sans foyer infectieux ni en test diagnostique 
persistante - Hémocultures prélevés avant toute antibiothérapie 
zani - Bilan standard : NFS, iono, urée, créatininémie, bilan hépatique, BU, RP 
étiologie >72h - GDS, lactatémie, TP : si signes de gravité 
évidente - CRP, PCT : aucun intérêt en cas de diagnostic évident, mais peut orienter vers une 
étiologie virale ou bactérienne selon la situation 
Point - Traitement adapté à l’étiologie 
d'appel - En ambulatoire ou hospitalisation selon la gravité, le risque de complication, le terrain, la voie 
infectieux d'administration du traitement et la nécessité d’une surveillance 
L évident - Réévaluation systématique à 48-72h, notamment en cas de traitement ambulatoire 
S R n : B ; or . 
= Sans - Enfant, adulte jeune : généralement virose, guérison spontanée en moins d’1 semaine 
à Absence de | Signe de | -Terrain à risque : hospitalisation souvent nécessaire pour surveillance rapprochée et 
T point gravité | possiblement indication d’antibiothérapie probabiliste 
Le , 
& d appel Avec = Sepsis grave : généralement d’origine pulmonaire, urinaire ou abdominale 
3 évident signes de | - Antibiothérapie probabiliste et remplissage vasculaire 
3 gravité | - Scanner thoraco-abdomino-pelvien en urgence dès stabilisation du patient 
© 
o - Coup de chaleur : exercice physique en conditions de température élevée 
© ES Ann | 
5 Syndrome - Personne âgée dépendante et polymédiquée en période de canicule 
2 S Y d’hyperthermie | - Médicamenteuse : syndrome malin des neuroleptiques, ISRS, antiparkinsoniens 
5 R; - Endocrinopathie (exceptionnelle) : thyrotoxicose, phéochromocytome 
S © à 
Sp 2 ® | - SRIS : chirurgie majeure, polytraumatisme, hématome volumineux, hémorragie méningée, pancréatite... 
Ru = r . 
ù | - Accident thrombo-embolique 
- Contexte inflammatoire : lupus, maladie de Still, SAPL, DRESS syndrome, érythrodermie... 
- Néoplasie : nécrose tumorale, cancer multi-métastatique, hémopathie maligne aiguë... 
Mesures - Traitement spécifique selon l’étiologie infectieuse 
associées - Lutte contre la déshydratation : boisson abondante et variée, sucrée et salée 
= Non systématique : la fièvre augmente les défenses et permet le suivi de l’évolution et du traitement 
- Indication : fièvre mal tolérée ou sur terrain particulier (insuffisant cardiaque/respiratoire, sujet âgé) 
5 - Administration systématique et régulière (évite les rebonds de fièvre) 
Anti- i ; ; : i . , ` : 
sti - Paracétamol : - 15 mg/kg x 4/j chez l’enfant, jusqu’à 1 g x 4/j chez l’adulte, oral dès que possible 
pyretIque - Contre-indication : hépatite aiguë, insuffisance hépatique 
- Aspirine et anti-inflammatoire non recommandés : risque de syndrome de Reye en cas de virose chez 
l'enfant, risque de complication loco-régionale ou systémique grave en cas de foyer bactérien 
- Indication d’antibiothérapie urgente devant une fièvre sans diagnostic: - Sepsis grave/choc septique 
Le: - Patient asplénique 
Antibio- : P a 
thé 7 - Neutropénie 
grapig - Purpura fulminans 
- Autre immunodépression ou décompensation : urgence diagnostique (avant antibiothérapie) 
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ITEM 148 : MENINGITE ET MENINGO-ENCEPHALITE 





Méningite et méningo-encéphalite = infection des méninges + du SNC 
- Différenciation: - Clinique = signes centraux : troubles des fonctions supérieures, trouble de vigilance, signe de localisation. 
- En cas de doute clinique : EEG, imagerie 
- Méningo-encéphalite : - A liquide claire = lymphocytaire 
- A liquide purulent = PNN : étiologies identiques aux méningites bactériennes 
> La PL confirme l'atteinte méningée, mais ne permet pas la différenciation méningite ou méningo-encéphalite 








- Purpura extensif : à rechercher sujet entièrement déshabillé 
- Troubles graves de conscience avec Glasgow < 8 

- Signes de localisation neurologique 

- Signes de souffrance du tronc cérébral 

- Etat de mal convulsif 

- Instabilité hémodynamique 
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> Hospitalisation urgente en réanimation 
CAT - Transport médicalisé (si délai d'intervention < 20 minutes) ou adapté à l’état clinique 
- Précautions complémentaires « gouttelettes » (masque) 








= Examen clé, généralement à réaliser en urgence : diagnostic positif et étiologique 





2L - Anomalie de l’hémostase, anticoagulation efficace, saignement actif faisant suspecter un trouble 
à majeur de l’hémostase > PL après correction de l’hémostase 

K Frs - Instabilité hémodynamique > PL dès stabilisation 

5 PEA- PL après TDM cérébrale : - Signes d'engagement cérébral : mydriase unilatérale, hoquet, troubles 
iS ; ; ventilatoires, mouvements d’enroulement 

z PL d'emblée 

£ 


- Risque élevé d'engagement cérébral : signes de localisation neurologique, 
troubles de conscience avec Glasgow < 11 
- Crises convulsives récentes ou en cours 
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MENINGITE INFECTIEUSE 





= Le plus souvent virale chez l’enfant et l’adulte jeune et bactérienne chez le sujet âgé > 65 ans 





Dissémination par voie hématogène après infection virale respiratoire ou intestinale 
Généralement bénigne 


Méningite 
virale 





Infection grave : 20% de mortalité et 30% de séquelles 

- ai cause = pneumocoque : dans 50% des cas < 40 ans et 70% des cas > 40 ans = 700 cas/an 
- 2°" cause = méningocoque : 30% des cas, majoritaire entre 15 et 24 ans 

- Listeria = 5% des cas 





= Neisseria meningitidis, principalement de sérogroupe B (60%) ou C (30%) 

- Pic de survenue hivernal, 30% de souche de sensibilité diminuée à la pénicilline 

- Portage nasopharyngé asymptomatique chez 5 à 50% de la population, de 
souche habituellement non invasive 

- Contamination aérienne interhumaine directe lors d’une exposition proche et 
prolongée aux sécrétions oropharyngées > portage asymptomatique transitoire 
dans la majorité des cas, ou infection invasive 

Méningite - Dissémination par voie hématogène d’une souche invasive dans une minorité de 
cas (souche virulente, susceptibilité individuelle et/ou lésion muqueuse 


Méningocoque 


Microbiologie 

















bactérienne aa , ae 
respiratoire, notamment post-grippale) > méningite 
- 25% de PSDP : intermédiaire (CMI = 0,06 à 2 mg/L) ou résistant (CMI > 2 mg/L) 
- Diffusion généralement par contiguïté à partir d’un foyer ORL ou d’un portage 
Pneumocoque | oropharyngé en cas de brèche ostéoméningée 
- Parfois hématogène à partir d’un foyer profond (poumon...) 
- Aucune transmission interhumaine 
= Listeria monocytogenes : BGP, 60 cas/an 
- Présent dans l’environnement 
Listeria - Contamination digestive : crudités, fromage non pasteurisé... 
- Envahissement par voie hématogène à partir du tube digestif 
- En cas d’encéphalite : prédominante sur le tronc cérébral (rhombencéphalite) 
- Céphalées quasi-constantes, précoces : violentes, diffuses, en casque, continues + 
paroxysmes, / au mouvement de tête et à l’exposition à la lumière (photophobie) et au 
bruit (phonophobie 
Syndrome (P P ) 


- Vomissements précoces, inconstant : spontanés, en jet, sans effort, pouvant être 
favorisés par le changement de position 

- Raideur de nuque douloureuse lors de la flexion passive du rachis cervical 

- Fièvre, frissons 


méningé fébrile 





= En cas d'atteinte encéphalitique par une méningite purulente bactérienne, ou de sepsis 


Signes grave/choc septique 
neurologiques | - Trouble des fonctions supérieures 
centraux - Trouble de vigilance 


- Signes de localisation 





= > 1 élément nécrotique ou ecchymotique de diamètre > 3 mm, extension rapide en 
taille et en nombre 

- Généralement secondaire à une méningococcémie 

- Souvent associé à un sepsis grave/choc septique, voire une CIVD 


Diagnostic 
D 





> Signe d'infection grave : 20% de mortalité sous traitement 
Purpura - Injection IV ou IM de ceftriaxone ou de céfotaxime en urgence 
fulminans - A défaut d’amoxicilline 
- Précautions complémentaires « gouttelettes » 
- Hospitalisation urgente en réanimation avec transport médicalisé (si délai 
d'intervention < 20 minutes) ou adapté à l’état clinique 
- PL souvent non réalisable à la phase initiale (instabilité hémodynamique, CIVD) 
- VVP + remplissage vasculaire si besoin 


Signes de gravité 


CAT 











- Contexte : antécédent de traumatisme crânien ou neurochirurgie, voyage, contage... 
- Recherche de porte d'entrée : ORL (otoscopie systématique), signes extra-méningés.. 
- Antibiothérapie récente : germe décapité, résistance 


Orientation 
étiologique 
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> Chez l’enfant/jeune adulte : méningite bactérienne ou virale ? 
> Chez le sujet âgé > 65 ans : méningite ou infection non méningée avec tableau atypique ? 





Ponction 
lombaire 


= Examen clé, à réaliser en urgence : diagnostic positif et étiologique 
- Ne nécessite aucun examen biologique préalable dans la majorité des cas 


- Si possible avant toute antibiothérapie (sauf en cas d'urgence) 


- Patient installé dos à la lumière, assis au bord du lit ou couché sur le côté 


- Prélèvement de 5 ml de LCR 
- Glycémie veineuse concomitante 






































No Méningite purulente Méningite à liquide clair 
(prédominance PNN) (prédominance lymphocytes) 
Macro- cal Généralement trouble Clair 
scopique « Eau de roche » 
Elé ts: < à A : E 
ements; < 37m Eléments : > 20/mm?, Eléments : 5 à 100/mm*, parfois 
; Lympho 60-70% 3 k 3 
Cytologie souvent > 1000/mm 100 à 1000/mm 
Monocyte 30530% PNN > 50% Lymphocytes > 50% 
ø PNN, ø hématie a ympnecy ° 
Glyco- > 2/3 x glycémie Fe > 2/3 x glycémie : viral 
. < 0,4 x glycémie ne g , 
rachie (ou > 2,5 mmol/L) XBY i < 0,4 x glycémie : Listeria ou BK 
Protéino- RSN Souvent < 1 g/L si viral 
< > 
rachie 040 g/l AEnÉSIEMENES L g/l 1 à 2 g/L si bactérien 
Lactates < 3,2 mmol/L > 3,2 mmol/L < 3,2 mmol/L 
Positif (60-80% des cas) E 
Examen > Si négatif : méningite Négatif si viral 
à Négatif us se Positif dans < 1/3 des cas si Listeria 
direct décapitée, bactérie 
; ; ; ou BK 
fragile, faible inoculum 
- Méningite bactérienne - Normoglycorrachique = viral 
Bielie - 30% des méningites - Hypoglycorrachique = Listeria, BK 
£ virales au début (surtout | - 10% des méningites bactériennes 
entérovirus) au début 
- Transport rapide en laboratoire (agents infectieux fragiles, dont méningocoque) 
- Examen direct avec Gram : sensibilité de 80% sans antibiothérapie, abaissée à 60% 
si antibiothérapie préalable, spécificité de 100% 
Bactério- | > Sensibilité corrélée à la bactérie et à l’inoculum : - Se = 90% si pneumocoque 
loge - Se = 70% si méningocoque 
- Se = 40% si Listeria 
- Culture (sensibilité de 80% sans antibiothérapie) + antibiogramme 
- Sur orientation : coloration de Ziehl-Neelsen (BAAR) + PCR BK + culture spécifique 





Forte suspicion de 
méningite bactérienne avec 
examen direct négatif 


- Antigène pneumococcique par immuno-chromatologie 
(Binax Now®) : sensibilité de 95%, spécificité de 100% 
- Si Ag négatif : PCR méningocoque 





Faible suspicion de 
méningite bactérienne 


- PCR entérovirus : sensibilité 85-100%, spécificité 90-100% 
> Si positive : arrêt de l’antibiotique/antiviral si débuté 





Selon le contexte 


Immunodéprimé 





- Recherche de cryptocoque : coloration à l’encre de Chine, 
antigène cryptococcique sanguin et dans le LCR, culture 








- Autres : sérologie VDRL-TPHA, maladie de Lyme, leptospirose. 








> Conservation systématique d’un tube au frais 








- Bilan standard : NFS, ionogramme, créatininémie, glycémie, bilan hépatique, bilan d’hémostase, PCT 
- Hémoculture systématique 
- Biopsie de lésion cutanée purpurique avec bactériologie (recherche de méningocoque par PCR et culture) en 
cas de purpura si LCR non contributif ou PL non réalisable 
- Dépistage VIH systématique (avec accord du patient) 

- Scanner cérébral : d'emblée (avant PL) si signe de localisation, crise comitiale ou Glasgow < 11 
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= Antibiothérapie + dexaméthasone probabiliste en urgence : début plus ou moins urgent selon le contexte 

> Un retard thérapeutique ou un traitement inadapté sont des facteurs de surmortalité en cas de méningite 
bactérienne : doit être débuté au maximum 1h après le début de la prise en charge 

> En cas de méningite lymphocytaire normoglycorachique (a priori virale) : traitement uniquement symptomatique, 
sauf en cas de méningo-encéphalite à HSV (aciclovir IV) 





- En extrême urgence, avant tout prélèvement si purpura fulminans en pré-hospitalier 


Avant - Après hémocultures et avant PL si : - Purpura fulminans en hospitalier 
résultat de - Contre-indication à la PL d'emblée 
l'examen - PEC hospitalière impossible dans les 90 minutes 
direct - Après hémocultures et PL si : - LCR macroscopiquement trouble 


- Très forte suspicion de méningite bactérienne (purpura...) 





= Dans les autres situations : attendre le résultat de l’examen direct de la PL (30 à 60 minutes) 


Début - Examen direct positif ou Ag pneumococcique positif 
- ED négatif avec forte suspicion d’origine bactérienne : - LCR purulent 
Dès - Cellularité > 1000/mm° 
résultat de - Protéinorachie > 1 g/L 
l'examen - Glycorachie < 0,4 x glycémie 
direct - Lactates > 3,2 mmol/L 


- PCT sanguine > 0,5 ng/ml 
- En cas de méningite lymphocytaire hypoglycorrachique : cibler Listeria + tuberculose 
+ cryptocoque chez l’'immunodéprimé 





- Méningite purulente 
- Méningite clair hypoglycorrachique 
- LCR panaché (proportion égale de PNN et lymphocytes) hypoglycorrachique : Listeria, BK 





Résultat de , À Í p PRE 
la PL - LCR hémorragique : - Hémorragie méningée 
- PL traumatique : s’éclaircit au fur et à mesure 
© - Méningite infectieuse (rarement) : bactérienne, tuberculeuse, rupture 
+ 
= d’anévrisme mycotique cérébral > culture systématique 
K 
E RET - Oriente vers une étiologie virale (< 0,5 ng/ml) ou bactérienne (> 0,5 ng/ml), en association 


sanguine avec l’analyse cytochimique du LCR 





La barrière hémato-méningée limite la diffusion des antibiotiques 


Choix - Bonne diffusion : cotrimoxazole, fluoroquinolone 
Pharmaco- | - Diffusion moyenne (favorisée par l’inflammation méningée) : pénicilline, C3G, rifampicine 
dynamie - Diffusion limitée : aminoside, glycopeptide 


- Diffusion nulle : macrolides 
> Nécessité de fortes doses parentérales pendant toute la durée du traitement 





- Méningocoque : 30% de sensibilité diminuée à l’amoxicilline 

- Pneumocoque : 25% de sensibilité diminuée aux pénicillines (touchant toutes les ß- 
Profil de lactamines à degré variable) 

résistance | - Listeria : résistance naturelle aux céphalosporines + amoxicilline + gentamicine (pour la 
bactériémie) en 1 intention, ou cotrimoxazole en monothérapie si allergie 

- Tuberculose : quadrithérapie antituberculeuse pendant 2 mois puis bithérapie 10 mois 



































Diplocoque Gram + | Pneumocoque C3G IV + dexaméthasone 
Examen direct 2 Me z 
T Diplocoque Gram - | Méningocoque C3G IV + dexaméthasone 
r BGP Listeria Amoxicilline + gentamicine 
Schéma 
Suspicion de Listeria Amoxicilline + gentamicine 
Examen direct 
ont! Signes de gravité ou suspicion de : 
négatif Enes ceg Aane C3G IV + dexaméthasone 
méningite bactérienne forte 
ee ce | Allergie peu sévère : 1° dose administrée en présence d’un réanimateur 
En DL an - Allergie sévère : - Pneumocoque : vancomycine + rifampicine ou fosfomycine 
intention - Méningocoque : lévofloxacine + rifampicine 
Résistance - Pneumocoque avec CMI aux C3G > 0,5 : C3G + vancomycine 
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MENINGITE PURULENTE 


Méningite à 
méningo- 
coque 


= Diplocoque Gram négatif encapsulé : bactérie fragile, sérogroupe B (60% des cas en France), 
C (30%) ou A, Y, W135 
- Réservoir strictement humain 
- Portage nasopharyngé asymptomatique temporaire chez 5 à 50% de la population 
- Contexte : saison hivernale, cas groupés, absence de vaccination 
- Terrain : - Souvent sujet jeune < 25 ans, immunocompétent 
- Favorisé par une asplénie ou un déficit en complément 





- Début brutal 

- Syndrome méningé franc 
- Purpura 

- Sans signe de localisation 





- LCR : méningite purulente, examen direct positif dans 70% des cas (en l’absence 
PC | ď'antibiothérapie préalable : bactérie fragile) 
- Hémocultures 





- C3G parentérale en probabiliste 
Curatif - Relai par amoxicilline IV si souche sensible 
- Durée : 4 à 7 jours (4 jours si évolution rapidement favorable) 





- Précautions complémentaires « gouttelettes » : jusqu’à 24h après le 
début d’antibiothérapie efficace 

- Antibioprophylaxie et vaccination des sujets contacts 

- Déclaration obligatoire 


Préventif 











Méningite à 
pneumocoque 


= Cocci Gram positif encapsulé 
- Terrain : - Porte d’entrée : infection ORL ou pulmonaire 
- Immunodépression : alcoolisme, asplénie, infection VIH, hypogammaglobulinémie 
- Brèche ostéoméningée : - Antécédent de traumatisme crânien ou neurochirurgie 
- Rhinorrhée claire chronique (brèche ostéo-durale) 
- Absence de vaccination 














- Début brutal, avec syndrome méningé franc 
c - Purpura possible, beaucoup plus rare que pour le méningocoque 
- Signes de localisations fréquents : convulsions, signes neurologiques focaux, coma 
- Infection des voies aériennes récente ou en cours : otite, sinusite, pneumonie 
- LCR : méningite purulente, examen direct positif dans 90% des cas 
RE z Ko 
- Hémocultures positives dans 70% des cas 
- C3G parentérale 
Curatif | - Durée : 10 à 14 jours (10 jours si souche sensible et évolution 
rapidement favorable) 
m 
- Aucune précaution complémentaire, ø antibioprophylaxie, ø déclaration 
Préventif | - Vaccination 
- Recherche et traitement d’une porte d’entrée et d’une BOM 














Méningite à 
Listeria 


= BGP : présent dans l’environnement, contamination digestive 
- Terrain : âge > 50 ans, grossesse, alcoolisme, immunodéprimé (corticoïdes, chimiothérapie) 





- Début progressif 


C $ , ; 5 ET 72 
- Signes de rhombencéphalite : paralysie des nerfs crâniens, syndrome cérébelleux 





- LCR : typiquement panaché (PNN et lymphocytes), parfois purulent ou 
PC lymphocytaire avec hypoglycorrachie, examen direct positif dans 40% des cas 
- Hémocultures 








- Amoxicilline + gentamicine 
Curatif | -Si allergie : cotrimoxazole en monothérapie 
- Durée : 3 semaines 





LL - Aucune transmission interhumaine 


- Règles hygiéno-diététiques chez le sujet à risque 
- Contrôle sanitaire des aliments 
- Déclaration obligatoire 


Préventif 
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- Bactérie : - E. coli chez le sujet âgé 





















































z Méningite à - Haemophilus chez l’'immunodéprimé (alcoolisme, corticothérapie, asplénie) 
frr - Tableau souvent trompeur 
æ BGN - PL : examen direct souvent négatif, culture positive 
z - Antibiothérapie : C3G 
= = PNN altérés à l’examen direct, sans germe retrouvé, avec culture stérile 
= Méningite - Méningite bactérienne décapitée par antibiothérapie : 
zZ purulente - Méningite bactérienne à germe fragile ou difficile à mettre en évidence EE 
Z ` - Méningite réactionnelle à un processus inflammatoire : foyer infectieux para-méningé 
S aseptique (abcès cérébral, empyème sous-dural, anévrisme mycotique, spondylodiscite) 
thrombophlébite ou tumeur intra-crânienne > imagerie cérébrale 
= Méningite à Mycobacterium tuberculosis complex 
5 - Terrain : originaire d’un pays endémique, immunodéprimé (VIH ++), alcoolisme, sujet âgé 
g - Antécédent de primo-infection tuberculeuse non traitée, non vacciné 
S - Début progressif, avec fébricule, sueurs, AEG 
A C - Syndrome méningé fruste 
S - Manifestations psychiatriques, signes de localisation neurologique 
Ð - Hyponatrémie par SIADH 
È Méningite m- PL : - Lymphocytaire (25 à 100 éléments/mmř), protéinorachie > 1 g/L 
I tuberculeuse - Examen direct rarement positif, PCR BK, culture positive en 3-6 semaines 
Z - RP : séquelles de primo-infection tuberculeuse, recherche de miliaire 
5 - Antibiothérapie antituberculeuse : quadrithérapie pendant 2 mois 
6 Curatif puis bithérapie pendant 10 mois 
2 - Corticothérapie systématique 
S r 
> - Vaccination BCG 
i Préventif - Dépistage et traitement des infections tuberculeuse latentes 
5 - Déclaration obligatoire 
z - Listeria 
> Autres - Cryptococcus neoformans chez l’immunodéprimé 
- Méningite carcinomateuse 
= Plus fréquente chez l'enfant et l'adulte jeune 
- Entérovirus (90% des cas) : - Cas sporadique per-annuel et épidémies estivales 
D - Parfois après prodromes digestifs 
2 - Oreillons : contage 3 semaines auparavant, non vacciné, parotidite 
2 - VZV : éruption vésiculeuse 
z - VIH : exposition à risque 3 semaines avant 
æ - CMV, EBV : syndrome mononucléosique 
Q - HSV1/HSV2 
> - Autres : grippe, rubéole, parvovirus B19... 
z - Allure bénigne 
È Méningite - Syndrome méningé intense, à début brutal 
O virale - Fièvre élevée 
z C - Signes extra-méningés : myalgies, éruption cutanée, symptomatologie digestive... 
æ + Encéphalite : signes neurologiques centraux 
= > L'absence de signes neurologiques centraux écarte le diagnostic de méningo- 
S encéphalite 
O 
z - LCR : - Lymphocytaire, normoglycorrachie, hyperprotéinorachie généralement < 1 g/L 
2 PC - PCR entérovirus et HSV 
= - Sérologie VIH 
5 - Uniquement symptomatique : antalgique, antipyrétique 
z TTT | > L’aciclovir n’a pas d'efficacité démontrée dans les méningites à HSV ou VZV en 
zZ l'absence d’encéphalite 
= Cause - Syphilis 
bactérienne - Maladie de Lyme 
(rare) - Leptospirose 
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- Méningite bactérienne : risque de décès sans traitement 


Spontanée ne te ne > , Le : aus . 
- Méningite virale : guérison spontanée, rares séquelles (surdité après méningite ourlienne...) 





- Toute étiologie bactérienne confondue : 20% de mortalité et 30% de séquelles 
- Méningocoque : 5% de mortalité (20% si purpura fulminans) et 5% de séquelles 
Avec traitement | - Pneumocoque : 30% de mortalité et 20-30% de séquelles 

- Listeria : 30% de mortalité et 30% de séquelles 

- Tuberculose : 50% de mortalité et 50% de séquelles 


Evolution 





Antibio- - Adaptée à l’agent infectieux et à l’antibiogramme 
thérapie - Par voie parentérale pendant toute la durée du traitement (sauf tuberculose) 





= Dexaméthasone IV (bonne diffusion méningée) : réduction de 50% des décès et séquelles dans les 
méningites à pneumocoque 
- Indication : - Diagnostic microbiologique de méningite à pneumocoque ou à méningocoque 

- Diagnostic présumé de méningite bactérienne, sans certitude microbiologique, si 





Cortico- l’antibiothérapie probabiliste est débutée : CI à la PL d'emblée, LCR trouble, examen 
thérapie direct négatif avec faisceaux d'arguments en faveur d’une cause bactérienne 
- Stoppée secondairement si le diagnostic de méningite bactérienne est éliminé 
D - 1° injection avant la 1°" injection d’antibiothérapie, ou au plus tard dans l'heure suivante 
S > Inutile en cas d’antibiothérapie parentérale préalable débutée depuis > 1h 
- - Durée totale : 4 jours 
Mesures - TTT symptomatique : équilibration hydro-électrolytique, antipyrétique, antalgique, antiémétique 
associées - Prévention des complications de décubitus 





- Surveillance clinique : fièvre, signes neurologiques 

- Imagerie cérébrale si évolution défavorable à 48-72h : recherche d’abcès, 
empyème, infarctus cérébral, thrombophlébite ou hydrocéphalie 

- PL de contrôle : si évolution défavorable, sans anomalie à l'imagerie 

- Suivi neurologique et audiométrique prolongé (jusqu’à 1 an) 


Méningite 
bactérienne 
Surveillance 





- Sortie envisagée dès qu’une cause bactérienne est éliminée, sans suivi 


Méningite virale o A ue i 
È particulier : PCR entérovirus positive... 











- Précautions complémentaires « gouttelettes » jusqu’à 24h d’antibiothérapie adaptée 
- Déclaration obligatoire à ARS des infections invasives à méningocoque : méningite, purpura fulminans, bactériémie 





= Eradiquer le portage de la souche virulente et prévenir la diffusion 

- Identification et traitement des cas familiaux par le médecin de ville ou hospitalier, en lien avec le 
médecin de l’ ARS 

- Identification et traitement des cas extra-familiaux par le médecin de l’ARS 





= Contact direct (face à face), proche (< 1 mètre) et prolongé (> 1h d’affilé) avec les 








© sécrétions oropharyngées d’un sujet infecté dans les 10 jours précédant 
Se - Au minimum : tous les membres vivant sous le même toit 
Q m P " : a 
à a - Autres : - Flirt, amis intimes, personne ayant dormi dans la même salle, classe 
Š Définition be : i WA g 
z - Contact médical : bouche-à-bouche, intubation ou aspiration endotrachéale 
E sans masque de protection 
© > Aucune indication dans les autres cas : aucun bénéfice, risque de sélection de 
2 Prophylaxie résistance et d’effets secondaires des antibiotiques 
x des cas E N f | | RENE A 
a -e Délai = Urgente : dans les 24 à 48h suivant le diagnostic, au plus tard jusqu’à 10 jours après 
contac 
S 
£ - Rifampicine par voie orale pendant 2 jours 
g $ š m 
ez la femme prenant une contraception orale : associer une contraception 

Ÿ > Chez laf p t t pt | t t 
È Antibio- mécanique pendant la durée du traitement et la semaine suivante 

thérapie > Chez la femme enceinte : supplémentation du nouveau-né en vitamine K si 


traitement dans les 4 jours avant l’accouchement 
- Cl/résistance à la rifampicine : ceftriaxone ou ciprofloxacine orale en dose unique 





- En cas de méningocoque A, C, Y ou W135 : vaccination conjugué prophylactique des 
sujets contacts faisant partie de la communauté de vie du cas index 

Vaccination | - En cas de méningocoque B : vaccination seulement en cas d’épidémie ou d’hyper- 
endémie, sur décision des autorités sanitaires 

> Aucune indication de vacciner le cas index (immunité après infection) 
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- Vaccin polyosidique conjugué : C (dès 2 mois) et ACYW135 (dès 12 mois) 

- Vaccin protéique B 

- Vaccin polysaccharidique A + C (dès 2 ans, ne supprime pas le portage) : intérêt uniquement chez 
l'enfant de 6 à 12 mois pour le sérogroupe A 





Recommandations | - Vaccin méningococcique conjugué C (1 dose) : tous les nourrissons de 12 mois, 
générales avec rattrapage jusqu’à 24 ans 





= Si : - Déficit en fraction terminale du complément 
- Déficit en properdine 
- Asplénie 
- Greffe de cellules souches hématopoïétiques 
- Vaccins anti-méningococciques ACYW135 et B 


Vaccination Immuno- 
déprimé 





Recommandations 
particulières - En zone d’endémie (ceinture de la méningite en Afrique sub- 


saharienne), pendant la saison sèche (hiver-printemps), avec contact 
étroit et prolongé avec la population locale : vaccin C chez le 
nourrisson < 12 mois, vaccin ACYW135 sinon 

- En zone d’endémie pour activité de santé ou auprès des réfugiés 
(quelle que soit la saison) : vaccin ACYW135 


Prévention en cas de méningocoque 


Voyageur 














- Aucun isolement ni antibioprophylaxie, non à déclaration obligatoire 





Prévention | - Vaccination anti-pneumococcique chez le sujet à risque 
primaire - Antibioprophylaxie par pénicilline chez le splénectomisé 





= Recherche et éradication des facteurs favorisants : 


Pneumo - Bilan ORL 

-coque - Bilan immun systématique : EPP (hypogammaglobulinémie), sérologie VIH 
Prévention | - Recherche de BOM (TDM) si: - Antécédent de traumatisme crânien important 
secondaire - Récidive de méningite bactérienne 


- Antécédent de neurochirurgie ou certaines chirurgies ORL 
- Otorrhée/rhinorrhée chronique de LCR : claire, unilatérale 
favorisée par l’antéflexion de la tête, riche en glucose 








- Aucune transmission inter-humaine 
- Précautions alimentaires (femme enceinte, immunodéprimé, personnes âgées) : éviter les fromages au lait 
cru, enlever la croûte des fromage, bien cuire viande et poisson, respecter le délai de consommation des 
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Listeria ; : ; Ré ; ; 5 ` 
aliments, séparer aliments crus et cuits au réfrigérateur, lavage des mains et instruments de cuisine après 
manipulation des aliments, nettoyage régulier du réfrigérateur 
- Contrôle sanitaire des aliments 

Tuber- | - Vaccination BCG : efficacité médiocre 

culose- | - Déclaration obligatoire, avec enquête autour du cas 
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MENINGO-ENCEPHALITE INFECTIEUSE A LIQUIDE CLAIR 





= Infection du SNC : diffusion à l’encéphale par voie hématogène (listeriose...) ou neuronale (HSV, rage...) 

- Peu fréquente, grave : 2% de mortalité chez l’enfant et 10% chez l'adulte, 40% de séquelles 

- Le plus souvent virale : HSV1/2, VZV, entérovirus, VIH, EBV, CMV... 

- Possiblement bactérienne : tuberculose, Listeria, borréliose de Lyme, syphilis, leptospirose, Mycoplasma pneumoniae 





- Méningo-encéphalite à liquide clair non infectieuse : paranéoplasique, auto-immun, post-infectieux, médicamenteux 
- Méningo-encéphalite purulente : atteinte encéphalique d’une méningite purulente 





- Signes neuro centraux : - Trouble des fonctions supérieures : troubles du comportement, troubles mnésiques, 
C confusion, bradypsychie 

- Troubles de vigilance : de l’obnubilation au coma 

- Signe focal : crise convulsive partielle, déficit moteur, atteinte de paire crânienne 

- Mouvements anormaux, crise convulsive généralisée 





= Précède la PL en cas de signe de localisation neurologique, de trouble de la vigilance avec 
Glasgow < 11 et/ou de crise convulsive récente ou en cours 





= Sans et avec injection 

- Généralement normal, sans signe d’encéphalite 

Scanner - Elimine un diagnostic différentiel : abcès, épaississement sous-dural, 
cérébral thrombophlébite, hémorragie, AVC, tumeur 

- Intérêt diagnostique après quelques jours : hypodensité focale, de siège 
orientant vers l’étiologie (temporale interne bilatéral asymétrique > HSV...) 


Imagerie 
cérébrale 





Diagnostic 


IRM = T1, T2, avec et sans injection de gadolinium : 
- Signes précoces d’encéphalite : hypersignal T2 


cérébrale - Plus précise que le scanner pour l'élimination des diagnostics différentiels 





PC 





- Méningite lymphocytaire, avec hyperprotéinorachie inconstante ou modérée, normo- 
glycorrachie (virale ou Lyme, syphilis) ou hypoglycorrachie (Listeria, BK) ou mycosique 
Ponction (cryptocoque) 

lombaire - Examens systématiques : PCR HSV, PCR VZV 

> LCR normal dans < 5% des cas à la phase précoce 

> La distinction entre méningite et méningo-encéphalite ne peut être faite à la PL 








- Glycémie capillaire en urgence 

- Bilan standard : NFS, CRP, iono, fonction rénale, bilan hépatique, glycémie veineuse, calcémie, bilan de coag 
- Hémoculture 

- Frottis sanguin + goutte épaisse si voyage récent en zone d’endémie paludéenne 

- Dépistage VIH systématique 








> Hospitalisation systématique en urgence : en service spécialisé, ou en réanimation si signes de gravité 

- Encéphalite + méningite lymphocytaire normoglycorachique > traitement antiviral herpétique probabiliste par 
aciclovir IV à débuter en urgence 

- En cas de suspicion de Listeria (terrain à risque, rhomboencéphalite, méningite lÿmphocytaire ou panachée, 
hypoglycorrachie) : amoxicilline + gentamicine IV 

- Mesures associées : anticonvulsivant si crise convulsive, équilibration hydro-électrolytique, antipyrétique... 


TTT initial 





- Poursuite des anti-infectieux (HSV + Listeria) 

- Débuter un traitement antituberculeux en cas de signes évocateurs : encéphalite de début progressif, 
contexte en faveur d’une tuberculose 

- Arrêt ou poursuite des traitements selon les résultats 


Poursuite de 
la prise en 
charge 





- EEG : - Anomalies non spécifiques le plus souvent 
- Anomalie évocatrice : décharges périodiques d’ondes lentes en zone temporale (HSV)... 
Exploration - Décharges épileptiques dans 1/3 des cas 
- Microbiologie systématique : PCR HSV 1 et 2, PCR VZV 
- Selon contexte : sérologie Lyme, VDRL-TPHA, leptospirose.. 


Poursuite de PEC 





- Fièvre 
- Syndrome méningé souvent peu marqué : céphalées, raideur de nuque, photophobie 


Surveillance | - Suivi neuropsychologique prolongé 
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> Difficile à établir : nécessité d’avis spécialisé 





= Lésions nécrotiques, prédominantes aux lobes temporaux, dues à HSV1 ou plus rarement HSV2 : 
généralement primo-infection chez l'enfant et réactivation chez l'adulte 

- Prédomine aux âges extrêmes : > 80% des cas chez des sujets jeunes < 20 ans ou âgés > 50 ans 

> Toute méningo-encéphalite à liquide clair doit être considérée comme herpétique jusqu’à preuve du 
contraire, et traitée par aciclovir IV en urgence 





= Installation progressive sur quelques jours 
- Fièvre 





GC . D aa aans : 
- Signes de localisation temporale : troubles du comportement, troubles mnésiques, aphasie, 
crise convulsive temporale 
Mens - PL : méningite lymphocytaire normoglycorrachique hémorragique 
encéphalite - EEG : décharges périodiques d’ondes lentes au niveau temporal 
herpétique - Imagerie cérébrale : lésions hypodenses/hypersignal T2 fronto-temporales, bilatérales, 


PC | asymétriques 

- Confirmation diagnostique : PCR HSV positive dans le LCR 

> Une PCR HSV négative n’élimine pas le diagnostic (peut se positiver jusqu’à 4 jours après le 
début des signes cliniques) : à répéter à J3, élimine le diagnostic si négative 
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- Aciclovir IV pendant 2 à 3 semaines 

- Pronostic défavorable : - Sans traitement : 80% de mortalité et 50% de séquelles 

TU - Sous traitement : 10% de mortalité et 40% de séquelles (cognitive, 
comportementale, épilepsie...) 

> Le pronostic est lié à la précocité du traitement 








- VZV : aciclovir IV à dose supérieure à l’encéphalite herpétique (15 mg/kg/8h), pendant 10 à 14 jours 
- Listériose 

- Tuberculose 

- Maladie de Lyme 

- Autres : syphilis secondaire, brucellose, mycoplasme, VIH, leptospirose.. 

> Les autres encéphalites virales ne bénéficient pas d’un traitement spécifique 


| ABCES CEREBRAL 


= Infection rare : pic d'incidence vers 60 ans 

- Grave : 15 à 30% de mortalité et 30% de séquelles (déficit, épilepsie...) 

- Mécanisme : - Par contiguïîté (50%) : à partir d’un foyer ORL, d’une ostéite crânienne ou d’une thrombophlébite septique 
- Hématogène (30%) : foyer dentaire, endocardite infectieuse... 
- Post-traumatique ou post-chirurgical (10%) : fracture ouverte du crâne, neurochirurgie 
- Porte d’entrée inconnue dans 10% des cas 


Autres causes 
nécessitant 
un traitement 




















- Entrée ORL/dentaire = souvent polymicrobienne : streptocoque oral, streptocoque du groupe milleri (S. anginosus, $. 
constelattus, S. intermedius), anaérobie 

- Post-traumatique/post-chirurgical : S. aureus, entérobactérie, Pseudomonas 

- Hématogène : S. aureus, Listeria, tuberculose 


Microbio 





= Tableau très variable : - Céphalées ďd’HTIC 
@ - Signes neurologiques centraux 
- Fièvre inconstante : 50% des cas 





- Imagerie cérébrale : une ou plusieurs images en cocarde (centre nécrotique), capsule rehaussée par le produit 
de contraste, œdème péri-lésionnel 
> Abcès à pyogène : centre en hypersignal en diffusion caractéristique (pus) 
PC | > Diagnostic différentiel : tumeur maligne cérébrale 
- Diagnostic étiologique : - Hémocultures + dépistage VIH systématique 
- Ponction-biopsie stéréotaxique neurochirurgicale : bactériologie avec recherche 
d’anaérobies, PCR universelle (ARN 16S), mycologie selon l’histologie 


Diagnostic 








- Antibiothérapie prolongée 6 à 12 semaines, à forte dose, à bonne diffusion cérébrale : probabiliste par C3G + 
métronidazole, puis adaptée si possible 

- Drainage chirurgical : recommandé si abcès > 2,5 cm 

- Recherche et traitement d’une porte d’entée : endocardite, foyer ORL... 

- Traitement symptomatique : antiépileptique, lutte contre l’œdème cérébral 
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ITEM 149 : ENDOCARDITE INFECTIEUSE 


Endocardite infectieuse = infection d’une ou plusieurs valves cardiaques, natives ou prothétiques, le plus souvent par une 
bactérie, ou plus rarement par un champignon, qui rejoint la circulation générale via une porte d'entrée 

- Rare = incidence de 30 cas/millions d’habitants/an en France, et grave = mortalité hospitalière de 20 à 25% 

- Plus fréquente > 70 ans, avec une prédominance masculine 

- FdR : RAA, toxicomanie IV, prothèse valvulaire, sclérose valvulaire dégénérative, réalisation d’actes invasifs à risque de 
bactériémie, implantation de dispositifs intracardiaques 








Endocardite = inflammation de l’endocarde, le plus souvent d’origine infectieuse, ou plus rarement d’origine 
inflammatoire (phase aiguë du RAA, maladie systémique, néoplasie) 





= Secondaire à des turbulences du flux sanguin au niveau valvulaire : 

- Valvulopathie (le plus souvent non connue avant l'épisode d’endocardite) : congénitale (bicuspidie) ou 
acquise (post-rhumatismale, dégénérescence) 

- Matériel intracardiaque : prothèse valvulaire, défibrillateur implantable, pacemaker, cathéter veineux 

> Touche plus souvent le cœur gauche (aortique ou mitral dans 90% des cas) que le cœur droit (tricuspide) 
> 40% des endocardites infectieuses surviennent sans notion de valvulopathie préexistante 











Terrain | Groupe A : cardiopathies à très haut risque Groupe B : cardiopathie à haut risque 
- Prothèse valvulaire (mécanique, - Valvulopathie (dégénérative, rnumatismale ou 
homogreffe ou biologique) congénitale) : IA > IM > RA, prolapsus mitral avec IM et/ou 
z - Cardiopathie congénitale cyanogène non épaississement valvulaire, bicuspidie aortique 
è opérée ou avec shunt résiduel - Cardiomyopathie hypertrophique obstructive (avec souffle) 
Š - Valvulopathie sur endocardite infectieuse | - Stimulateur cardiaque (pacemaker, défibrillateur) 
8 - Patient transplanté cardiaque - Cardiopathie congénitale non cyanogène sauf CIA 
v 
z = Adhésion et multiplication de bactéries sur l’endocarde lésé lors d’une bactériémie 


Infection | - Seuls certains agents infectieux en sont capable (facteurs d'adhésion à l’endothélium lésé) : CGP 
(staphylocoque, streptocoque, entérocoque), et non entérobactérie (exceptionnellement responsable d’El) 









































= Lésions proliférantes constituées d’amas de fibrine, de plaquettes et d'agents infectieux 
- Susceptible d’emboliser : - Foyers infectieux à distance (abcès) 
- Accidents ischémiques 
EAN - Artérite focale :- Hémorragie par nécrose de la paroi artérielle 
Végétations aa p Ba 5 
lésions - Constitution d’un anévrisme mycotique 
- Aortique/mitrale : emboles cérébral, splénique, rénal, hépatique, ostéo-articulaire.. 
- Tricuspide/pulmonaire : emboles pulmonaires 
- Recirculation d’Ag et de complexes immuns : lésions de vascularite à distance 
Destruction | = Abcès et perforation valvulaire : risque d'insuffisance cardiaque 
Agent infectieux % Particularités Porte d'entrée 
S. aureus 30% Les plus fréquentes - Cutanée : furoncle, mal perforant plantaire... 
7 - Matériel endovasculaire : cathéter veineux, 
Staphylocoque à 10% Incidence en augmentation, pacemaker, cathéter d’hémodialyse... 
coagulase négative notamment sur prothèse - Toxicomanie intraveineuse 
S. sanguis, mitis, salivarius, - Bucco-dentaire : soins ou extraction dentaire, 
Streptocoques oraux 5 ; 
(S viridans] 20% mutans détartrage, granulome apical... 
CONS Gemella morbillorum - ORL: sinusite... 
Ke] . 
= = Streptococcus gallolyticus : | . . . A 
2 Streptocoque D 13% p y 8 ; 7 - Digestive : tumeur colique, sigmoïdite... 
= S. bovis, S. equinus 
S 
© Entérocoque 10% E. faecalis ou E. faecium - Digestive ou uro-génitale 
È = Bactéries à croissance lente : Haemophilus spp, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 


Bactérie du groupe Cardiobacterium hominis, Capnocytophaga spp, Eikenella corrodens, Kingella spp 
HACCEK - Culture longue : nécessite une prolongation des hémocultures jusqu’à 28 jours 
- Porte d'entrée : bucco-dentaire 





Candida sp - Porte d'entrée : matériel endovasculaire, toxicomanie intraveineuse 





- Bactéries intracellulaires : Coxiella burnetii (fièvre Q), Bartonella spp, Tropheryma 
whipplei, Chlamydia, Brucella, Legionella, rickettsiose, Mycoplasma pneumoniae... 
- Infection décapitée par antibiothérapie 

- Streptocoque déficient à culture difficile 


Hémocultures 
négatives 
10% 
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> Toute fièvre inexpliquée chez un patient ayant une valvulopathie est une El jusqu’à preuve du contraire 
> Toute apparition ou modification d’un souffle dans un contexte fébrile est une El jusqu’à preuve du contraire 





Forme 
typique 


- Signes généraux : fièvre (90%), AEG, splénomégalie (30%) 
- Signes cardiaques : - Souffle cardiaque (85%) : généralement de régurgitation 
- Plus rare : insuffisance cardiaque, péricardite, trouble de conduction (BAV) 
- Cutané (10%) : purpura pétéchial, nodosités d’Osler (faux panaris = pathognomonique, fugace 
(2-3 jours)), placards érythémateux palmo-plantaire de Janeway (plus rare) 
- Respiratoire (insuffisance cardiaque ou emboles pulmonaires septiques) : toux, dyspnée 
- Oculaire : purpura conjonctival, taches de Roth (nodule cotonneux au FO) 
- Articulaire : arthralgie, lombalgie, myalgie, arthrite septique, spondylodiscite 
- Neurologique : infarctus, hémorragie cérébrale, hémorragie méningée, abcès cérébral 
- Rénale : protéinurie ou hématurie isolée, IR par atteinte glomérulaire, embole septique rénal 





Forme 
trompeuse 
(fréquente) 


- Fièvre isolée, aiguë ou prolongée 
- Alternance d’épisodes de fièvre et de périodes apyrétiques, spontanée ou après antibiotiques 
> La récidive de la fièvre à l’arrêt de l’antibiothérapie est très évocatrice du diagnostic d’El 





Bio 


Hémo- 
culture 


= Dès suspicion diagnostique (y compris si absence de fièvre/frissons), avant toute antibiothérapie 
- Sensibilité conditionnée par la quantité de sang : volume optimal = 40-60 mL (2-3 hémocultures) 
- 3 prélèvements/24h, espacés de > 1h, pour cultures aéro-anaérobies, à partir des ponctions 
veineuses distinctes, en prévenant le laboratoire (culture prolongée à 3 semaines) 

- Si négatif à 72h : répéter 2 séries d’hémocultures + avis microbiologiste (culture spécifique...) 





- En cas d’antibiothérapie préalable : interrompre et répéter les hémocultures 

Si hémocultures | (3/jour) après 72h d'arrêt d’antibiothérapie, en l’absence de critère nécessitant 
négatives un traitement urgent (El aiguë, destruction valvulaire) 

- En absence d’antibiothérapie préalable : avis spécialisé, sérologies/PCR 








Si chirurgie 
valvulaire ou 
autopsie 


= Prélèvements : végétation, abcès, embole, valve... 
- Mise en culture microbiologique + PCR (bactérien et fongique) si culture stérile 
- Etude histologique : permet d'affirmer le diagnostic d’endocardite 





PC 





Echo- 
graphie 
cardiaque 


- ETT : en 1°" intention, sensibilité de 70% 
- ETO : - Si ETT négative : fréquemment indiqué car de meilleure sensibilité > 90%, surtout chez 
un patient porteur de prothèse, peu échogène ou avec une forte suspicion d’El 
- Si ETT positive : systématique (meilleure caractérisation des lésions et du retentissement) 
- En cas de forte présomption clinique et de négativité de l’ETO : répéter l’examen à 7-10 jours ou 
scanner cardiaque, voire PET-scanner ou scintigraphie aux leucocytes si prothèse valvulaire 
> Une échographie cardiaque normale n’élimine pas le diagnostic 





- Végétation : masse mobile, finement vibratile, attenante aux valves, de taille variable 
> Ne distingue pas une végétation active d’une végétation séquellaire (stérile) 

- Abcès péri-annulaire (30%) : plus souvent aortique que mitrale 

- Complication : abcès septal, capotage ou désinsertion de valve, perforation 
valvulaire, rupture de cordage, anévrisme du sinus de Valsalva 

- Retentissement cardiaque : fonction systolique, intensité des fuites valvulaires 


Lésion 











Critères 
de Duke 


- Diagnostic certain : - Preuve histologique de végétation infectée (chirurgie valvulaire ou autopsie) 


- 2 critères majeurs ou 1 critère majeur + 3 critères mineurs ou 5 critères mineurs 


- Diagnostic possible : 1 critère majeur + 1 ou 2 critère mineur ou 3 ou 4 critères mineurs 
- Diagnostic rejeté : - Critères non validés et disparition des manifestations avec < 4 jours d’antibiotique 


- Absence de preuve post-opératoire ou autopsique 





- Pour un micro-organisme typique (streptocoque oral ou gallolyticus, 
entérocoque, S. aureus, groupe HACCEK) : 2 2 séries séparées positives 

- Pour un micro-organisme possiblement responsable (autre staphylocoque, 
BGN...) : 2 2 séries positives à 12h d'intervalle ou > 3 séries séparées positives 
- Pour Coxiella burnetii : 1 hémoculture ou 1 sérologie positive 


Hémocultures 
positives 





Critère majeur 


Atteinte - Echographie : végétation, abcès ou désinsertion prothétique récente 
endocardique | - Clinique : apparition d’un nouveau souffle de régurgitation valvulaire 








Critère mineur 








- Terrain à risque : valvulopathie ou cardiopathie à risque, toxicomanie IV 

- Fièvre > 38°C 

- Phénomène vasculaire : embole septique, anévrisme mycotique, hémorragie intra-crânienne ou 
conjonctivale, érythème de Janeway... 

- Phénomène immunologique : FR+, glomérulonéphrite, nodule d’Osler, tâche de Roth 

- Argument microbiologique : hémoculture/sérologie positive ne satisfaisant pas un critère majeur 
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> Présent chez 45% des patients, pouvant toucher plusieurs sites simultanément 















































= 2" cause de décès : - Vasculaire : ischémie, hémorragie, anévrisme mycotique 
- Infection : méningite, abcès cérébral 
localisation - Asymptomatique ou sym ptomatique : AIT, AVC, convulsions fébriles, trouble 
poy de conscience, syndrome méningé 
cerebrale > Tout signe neurologique fébrile doit faire évoquer le diagnostic d’endocardite 
(25%) - Exploration : - TDM/IRM cérébrale systématique 
- PL si syndrome méningé 
- Ponction d’abcès cérébral si hémoculture négative 
n Splénique = Echo ou TDM abdomino-pelvienne au diagnostic, à répéter si 
S Pre í persistance ou récidive inexpliquée de la fièvre 
S hépatiqué - Abcès : image ronde avec zone centrale non rehaussée 
en 5 A - Infarctus : image triangulaire non rehaussée 
j & | Localisation PER SE 
embolique © - Ischémie aiguë ou subaiguë de membre : palpation des 
3 gua Mempie pouls, recherche de nécrose distale 
ü cérébrale 
(30%) Coronaire - Ischémie myocardique : ECG, troponine + coronarographie 
Cutané - Hémorragie sous-unguéale en flammèche, lésion embolique 
Ostéo- - Mono/oligoarthrite septique, spondylodiscite : examen 
articulaire clinique + imagerie, ponction articulaire 
= Mycotique (= forme de champignon) : toute localisation 
Anévrisme - Conséquences graves : hémorragie cataclysmique par rupture 
infectieux - Dépistage : - Examen clinique régulier 
- Imagerie cérébrale indispensable avant chirurgie valvulaire 
El du cœur | - Emboles pulmonaires = infarctus pulmonaire, abcès : fréquemment multiples, massifs 
droit - Toux et/ou dyspnée d'intensité variable 
= Recirculation d’Ag et de complexes immuns : lésions de vascularite, surtout si El subaiguë/chronique 
- Purpura vasculaire des membres et conjonctivale 
- Faux panaris d’Osler : nodosités douloureuses, fugaces, siégeant à la pulpe des doigts/orteils 
G - Erythème palmo-plantaire de Janeway : maculo-papule, parfois purpurique, indolore 
Manifestation - Tâches de Roth au fond d’œil : hémorragies avec exsudat blanchâtre 
immuno- - Glomérulonéphrite à complexes immuns : insuffisance rénale aiguë, protéinurie, hématurie 
logique 


- Complexes immuns circulants 

- Consommation du complément : ~ CH50, ~ C3 

Bio | - Cryoglobulinémie, facteur rhumatoïde 

- Fausse sérologie syphilitique positive (TPHA-/VDRL+) 

> Recherche non systématique si diagnostic évident : utile pour étayer un diagnostic incertain 








= 1° cause de décès à la phase aiguë et d'indication chirurgicale 
- Insuffisance cardiaque : généralement gauche, par régurgitation valvulaire, obstruction, fistule... 


Complication Zu ; : 
P - Plus rarement : - Péricardite, myocardite 





cardiaque A : í x £ 
- Insuffisance coronarienne par embole, abcès compressif ou sepsis grave 
- Trouble de conduction : BAV par abcès septal (endocardite aortique surtout) 
Complication | = Non maîtrise de l’infection sous antibiothérapie bien conduite : fièvre + bactériémie malgré 7 à 10 





infectieuse jours de traitement adapté ou signes de sepsis grave non rapidement réversible sous traitement 





- Bio : NFS, bilan de coagulation, CRP, créat, bilan hépatique + bilan immun (FR, CIC, complément), protéinurie, FO 
- Recherche de localisation extracardiaque : TDM thoraco-abdomino-pelvien + IRM cérébral systématique 

- Bilan pré-opératoire si besoin : biologie, coronarographie (ou coroscanner chez l’adulte jeune) en cas de FdRCV ou 
suspicion d’embolie coronaire avant une chirurgie différée 











Be - Prolongation des hémocultures à 28 jours 
pee - PCR : universelle + Coxiella, Bartonella, Tropheryma, Mycoplasme, Legionella 
d’hémocultures y g y : z : : 
ee - Sérologies : Aspergillus, Brucella, Coxiella, Bartonella, Mycoplasme, Legionella, Rickettsia, 

8 Chlamydia (aucune sérologie Tropheryma) 

- Infection intercurrente + cardiopathie - Maladie thromboembolique 

- Poussée de RAA (surtout chez l’enfant ou l’adolescent) - Myxome de l’oreillette gauche 

- Endocardite lupique de Libman-Sacks - Endocardite marastique au cours d’un cancer 


- Suite de chirurgie valvulaire : syndrome post-péricardotomie, médiastinite, infection nosocomiale 
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TTT symptomatique 








- Mortalité hospitalière = 20 à 25% 

- Facteur de mauvais pronostic : âge, El à S. aureus ou Candida, complication intracérébrale, choc septique, insuffisance 
cardiaque, porteur de valve prothétique, comorbidités (diabète, immunodépression, insuffisance cardiaque) 

- Insuffisance cardiaque et abcès plus fréquent en cas d’El aortique, nécessitant souvent une intervention chirurgicale 





> Hospitalisation systématique 
- Surveillance initiale rapprochée : risque embolique encore élevé dans les 15 premiers jours de traitement 





- Eradication microbienne définitive difficile : endocarde faiblement vascularisé, inoculum important, 
protection par la fibrine, bactérie en phase de croissance lente, bactériémie permanente (recolonisation) 
> Nécessité d’une antibiothérapie bactéricide, prolongée, à forte dose, par voie IV (sauf rifampicine) 

> Avis infectiologique systématique à prendre le plus rapidement possible 





























- Indiquée juste après prélèvement si : - Sepsis grave/choc septique 
- Forte suspicion clinique d’endocardite 
Antibio- - Indication de chirurgie valvulaire en urgence 
thérapie > Attente des résultats de l'examen direct des hémocultures dans les autres cas 
probabiliste | - Indiquée en cas d’endocardite à hémocultures négatives 
- El sur valve native ou prothèse > 1 an : amoxicilline + pénicilline M + gentamicine 
- El nosocomial ou sur prothèse < 1 an : vancomycine + gentamicine + rifampicine 
- B-lactamine : - S. aureus méti-sensible : oxacilline ou cloxacilline 
+ - Streptocoque : amoxicilline ou ceftriaxone 
Antibio- - Entérocoque : amoxicilline 
thérapie - Bactérie HACCEK : ceftriaxone 
- Gentamicine : systématique pendant 2 semaines 
> Sauf en cas d'El à staphylocoque sur valve native : facultative, sur une durée < 3 jours 
- En cas d’El à S. aureus sur prothèse valvulaire : ajout de rifampicine après 3 à 5 jours 
Antibio- - Alternative à la pénicilline M en cas d'El à S. aureus : cotrimoxazole + clindamycine 
thérapie - En cas d’allergie ou de résistance aux B-lactamine (SARM...) : glycopeptide 
adaptée aux | (vancomycine ou daptomycine en 2™ intention) 
résultats | _ Durée totale : 2 à 6 semaines dont 2 semaines de gentamicine 
- Surveillance : - Efficacité : apyrexie en 5 à 10 jours, stérilisation des hémocultures, ETT 
- Tolérance : fonction rénale, dosage si gentamycine ou vancomycine 
- Coxiella burnetti : doxycycline + hydroxychloroquine ou ofloxacine 
Cas - Brucella : doxycycline + rifampicine + cotrimoxazole 
particuliers | - Bartonella : amoxicilline ou ceftriaxone ou doxycycline + gentamicine 
- Candida : amphotéricine B + 5-flucytosine 
= Remplacement valvulaire, végectomie, mise à plat des abcès, patch de fermeture d’une fistule, 
extraction de matériel infecté... : 50% des patients sont opérés, le plus souvent dans les 10 jours 
- Indication : - Insuffisance cardiaque : insuffisance valvulaire sévère, obstruction valvulaire ou fistule 
- Infection non contrôlée : - / de taille des végétations 
- Apparition de nouvelles lésions intracardiaques 
- Infection fongique ou à germe résistant 
TTT - Hémocultures positives à 7 à 10 jours 
chirurgical - Prévention du risque embolique : végétation volumineuse (> 10 mm avec épisode 
embolique sous antibiotique ou > 15 mm isolée), surtout à S. aureus ou mitrale 
- En urgence (choc cardiogénique...) ou différée à 2 semaines (insuffisance valvulaire bien tolérée...) 
- Sous CEC avec anticoagulation : risque hémorragique (AVC, rupture d’anévrisme mycotique...) 
- En cas de DAI/pacemaker : extraction complète (boîtier et sonde) par voie percutanée ou chirurgicale, 
discuter la réimplantation de matériel neuf, si possible à distance, en privilégiant les sondes épicardiques 
> Discuter l'indication en cas de contre-indication relative (AVC...) 
TTT médical | - PEC de l'insuffisance cardiaque, oxygénothérapie voire assistance respiratoire... 
= Aucune efficacité dans la prévention du risque embolique septique 
- Chez un patient sous anticoagulant : - Poursuivi si indispensable : prothèse valvulaire mécanique ou FA 
Anti- - Relai par HNF pendant 2 semaines 
coagulation | - En cas d’hémorragie cérébrale : - Arrêt de tout traitement anticoagulant 
curative - Sauf en cas de prothèse valvulaire mécanique : avis spécialisé 
- Chez un patient sous antiagrégant : poursuivi, sauf en cas d’hémorragie majeure 
> L’anticoagulation par HBPM à dose préventive n’est pas contre-indiquée en cas de FdR de MTEV 
TTT - Eradication d’un foyer infectieux primitif : avulsion dentaire, plaie chronique... 
chirurgical | ` Geste de drainage (arthrite) ou retrait d’un corps étranger (pacemaker, voie veineuse centrale...) 





- Traitement de complication vasculaire : cure d’anévrisme, évacuation d’hématome... 
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Agent infectieux Porte d'entrée Examens 
S. aureus Lésion cutanée Examen de l’ensemble du revêtement cutané 
V 
X Staphylocoque coagulase négative Matériel endovasculaire : ETO 
ç S. aureus prothèse, stimulateur... 
È Staphylocoque, Candida Cathéter veineux central Ablation et mise en culture du cathéter 
O 
à F : | 
d Streptocoque oral Dentaire Panoramique dentaire 
D Bactérie du groupe HACCEK Cavité buccale Consultation dentaire 
F Streptococcus gallolyticus Tube digestif Coloscopie totale 
Entérocoque Voies biliaires Imagerie abdominale et des voies biliaires 
Entérocoque Urinaire ECBU et imagerie du tractus urinaire 





- Courbe thermique : persistance ou rechute fébrile > évoquer une antibiothérapie inadéquate, un 
foyer infectieux persistant (porte d'entrée, foyer cardiaque (abcès para-valvulaire...) ou foyer 
secondaire), allergie médicamenteuse, veinite sur cathéter, maladie thrombo-embolique veineuse 
- Surveillance cardiaque : auscultation cardio-pulmonaire, pouls 

- Surveillance des manifestations extracardiaques : examen neurologique... 


Surveillance 
clinique 





- Hémocultures quotidiennes systématiques jusqu’à stérilisation 


Surveillance He s ` 
- Dosage des antibiotiques : gentamycine, vancomycine 








biologique T ` ; 
E - Suivi de la fonction rénale 
Surveillance - ECG 
cardiaque - Surveillance écho-cardiographique répétée 
ERT - Surveillance prolongée après la fin du traitement pour affirmer la guérison clinique (apyrexie stable) 





et biologique (absence de rechute microbiologique) 





= Prévention primaire (cardiopathie à risque) et secondaire (antécédent d’endocardite infectieuse) 





- Maintien d’un bon état bucco-dentaire avec consultation chez le dentiste 1 à 2 fois/an 

- Surveillance cardiologique régulière 

Education à la | - Hygiène cutanée : désinfection des plaies, éviter toute effraction cutanéo-muqueuse (piercing, 
santé tatouage, acupuncture, cathéters...) 

- Consultation rapide en cas de fièvre 

- Limitation des gestes invasifs, notamment endo-vasculaires 








S = Limiter le risque d’endocardite infectieuse lors de bactériémie provoquée par certains actes médicaux 
S - Remise d’une carte aux patients à risque, à présenter avant toute procédure bucco-dentaire 
È - Patient à risque : prothèse valvulaire, antécédent d’endocardite infectieuse ou 
cardiopathie congénitale cyanogène non opérée 
Antibio- EE- Soins dentaires nécessitant une manipulation de la gencive ou de la région péri-apicale 
prophylaxie ou une effraction muqueuse buccale 


> Aucune indication dans les autres cardiopathies, ou pour les procédures portant sur les 
voies aériennes, digestives, urinaires ou cutanées 





- Amoxicilline : 2 g par voie orale dans l’heure précédant le geste 


Modalité ; : ` ; 
- En cas d’allergie aux B-lactamines : clindamycine 

















ENDOCARDITE INFECTIEUSE DU CŒUR DROIT 





= 5 à 10% des endocardites infectieuses, majoritairement tricuspide 
- Terrain : toxicomanie IV (+ infection VIH) dans la majorité des cas 
- Germe : S. aureus principalement, Pseudomonas, BGN, Candida 

- De bon pronostic : mortalité < 10% 





- Fièvre 
Symptômes | - Toux, douleur thoracique, hémoptysie 
- Souffle d'insuffisance tricuspide 





- Pulmonaire : EP septique (nodules disséminés + abcédés), infarctus, abcès, pneumopathie 


Complication . 3 x ; 
R - Possible embolie paradoxale à travers un foramen ovale perméable (AVC...) 





Diagnostic 


- RP + scanner thoracique 
Bilan - Toujours rechercher une endocardite du cœur gauche associée 
> Aucune indication d’anticoagulation curative en cas d’embolie pulmonaire septique 
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ITEM 151 : INFECTION BRONCHO-PULMONAIRE 


PNEUMONIE AIGUË COMMUNAUTAIRE (PAC) 





Pneumonie aiguë communautaire = acquise en milieu extrahospitalier ou se déclarant < 48h après l’admission en hôpital 
- Fréquent = 400 000 à 600 000 cas/an en France, potentiellement grave, coût élevé (15-20% d’hospitalisation) 

- FdR principaux : tabac, âge > 65 ans, comorbidités 

- Potentiellement grave : 5% de mortalité moyenne = 3% ambulatoire, 7% hospitalisé, 40% sujet âgé institutionnalisé 





- Fièvre persistante > 3 jours 
- Signes respiratoires : toux, expectorations, polypnée, dyspnée, douleur thoracique pleurale 
- Foyer auscultatoire : râles crépitant, à MV, souffle tubaire, matité, / des vibrations vocales 


Forme 
typique 





- Tableau incomplet : absence de fièvre, fièvre isolée, toux fébrile isolée 
Forme - Décompensation de comorbidité : insuffisance cardiaque, diabète. 
atypique - Troubles du comportement chez le sujet âgé 
- Signes extra-respiratoires : signes digestifs, arthro-myalgies, signes neurologiques, AEG... 








= Systématique : confirmation diagnostique, avec un retard radiologique sur la clinique 

- Pneumonie alvéolaire : opacité systématisée, segmentaire ou lobaire, de densité homogène, bien 
limitée + bronchogramme aérique 

- Pneumonie interstitielle : opacités infiltratives mal ou non systématisées, uni- ou bilatérale 

- Pneumonie micronodulaire : dissémination de nodules de 10-15 mm, non homogènes, péri-hilaires 
- Complication : pleurésie, abcès, atélectasie 


Diagnostic positif 


pc | RP 








- Score CRB 65 : Confusion, Respiratoire (FR > 30/min) Blood pressure (PAS < 90 ou PAD < 60), âge > 65 ans 
- Autres : FC > 120 bpm, température < 36° ou > 40°, cyanose, tirage, marbrures 
> Evaluation hospitalière recommandée si > 1 critère 


Gravité 





- Isolement (personne âgée), condition socio-économique défavorable, inobservance prévisible 
- Pneumonie compliquée : épanchement pleural, abcès 
- Pneumonie d’inhalation ou sur obstacle trachéo-bronchique 


Autre 





- Comorbidité significative : insuffisance cardiaque congestive, antécédent d’AIT/AVC, insuffisance rénale 
chronique, maladie hépatique chronique, diabète non équilibré, BPCO, drépanocytose, néoplasie associée 
- Immunodépression : corticoïdes, immunosuppresseur, splénectomie, infection VIH, cachexie 

- Antécédents de pneumonie bactérienne 

- Hospitalisation dans l’année ou vie en institution 

> Hospitalisation si < 65 ans + 2 facteurs de risques ou > 65 ans + 1 facteur de risque 


HOSPITALISATION 


FDR de mortalité 


Orientation 








- Nécessité de mesures de réanimation : assistance ventilatoire invasive, état de choc 

- Respiratoire : - Insuffisance respiratoire : FR > 30/min, cyanose, désaturation < 90% sous O;, PaO;/FiO; < 250 
- Atteinte bilatérale ou multilobaire ou progression radiologique (augmentation > 50% en 48h) 

- Systémique : nécessité de vasopresseurs pendant > 4h, hypothermie < 36°C, oligurie 

- Biologique : IRA nécessitant une dialyse, leucopénie < 4, CIVD, acidose (pH < 7,30), thrombopénie < 100 


USI/REA 








- Contexte : sexe, âge, vie en institution, comorbidité (néoplasique, hépatique, cardiaque, rénale, AVC/AIT) 
- Clinique : syndrome confusionnel, FR > 30/min, PAS < 90 mmHg, T° < 35° ou > 40°C, FC > 125 bpm 
- Bilan : pH < 7,35, urée > 11, Na < 130, glycémie > 14, hématocrite > 30%, PaO, < 60, épanchement pleural 


Score de 
Fine 








Bio | - NFS, ionogramme sanguin, créatininémie, bilan hépatique + proposer une sérologie VIH 





- Ambulatoire : aucun 
- Hospitalisation : hémoculture, ECBC + antigénurie Legionella (non systématique) 
- USI/réanimation : + antigénurie Legionella et pneumocoque + prélèvement respiratoire si patient intubé 





- Qualité (origine sous-glottique) : PNN > 25/champ et cellules épithéliales buccales < 10/champ 
ECBC - Positivité : - Prédominance d’un seul agent infectieux à l'examen direct 
- Flore monomorphe avec pathogène > 10” UFC/ml à la culture 


Microbiologie 





Autres - Aspiration endotrachéale/bronchique : non invasif, possible via l' intubation, seuil > 10° UFC/mil 








Bilan paraclinique 


- Indication : diagnostic difficile à la RP, complication (abcès, pleurésie, empyème pleural, obstacle 
endobronchique = CE, tumeur), diagnostic différentiel (EP...) 
> A réaliser avant l’endoscopie bronchique (création de fausses images infiltratives) 


Scanner 
thoracique 





- Indication : échec thérapeutique, pneumopathie récidivante/traînante, immunodéprimé, tumeur 
- Prélèvements : - Brossage distal protégé : seuil > 10° UFC/ml (voire > 5.10° sous antibiothérapie) 
- LBA : seuil > 10° UFC/ml, sensibilité identique au PDP 


Endoscopie 
bronchique 
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= Pneumonie franche lobaire aiguë : cause la plus fréquente = 30 à 60% des cas documentés 
- FdR : âge > 40 ans, infection VIH, éthylisme chronique, BPCO 
- Aucune transmission inter-humaine : sans caractère épidémique, isolement non nécessaire 
- Début brutal, avec fièvre élevée dès le 1°” jour (39-40°), frissons intenses, malaise général 
c - Point douloureux thoracique focal « en coup de poignard » 
NA - Toux sèche initiale, puis expectorations purulentes ou rouilles « saumonées » 
Pneumonie à - Réactivation herpétique 
pneumocoque 
- RP : opacité alvéolaire systématisée + bronchogramme aérique 
se i Bio : hyperleucocytose à PNN, CRP élevée > 50, hémocultures (positives dans 25% des cas) 
- Antigénurie pneumococcique : performance médiocre, faux + si portage (enfant, BPCO), 
excrétion prolongée après infection, détecte tous sérotypes, non modifié par antibiotiques 
le dl | Epanchement pleural : épanchement para-pneumonique ou pleurésie purulente 
- Infection invasive à pneumocoque : méningite, bactériémie... 
- Terrain : enfant > 4 ans surtout ou adulte jeune < 40 ans, isolé ou par micro-épidémie 
- Début progressif : fièvre peu élevée, rhinorrhée, pharyngite, toux 
- Signes extra-respiratoires : érythème polymorphe, érythème noueux, méningo- 
Mycoplasma encéphalite, polyradiculonévrite Sa o. Sa 
k - RP variable : syndrome interstitiel bilatéral ou syndrome alvéolaire unilatéral 
pneumoniae 


- Bio : CRP peu élevée, anémie hémolytique à Ac froids (rare) 

- Diagnostic : PCR sur prélèvement respiratoire ou sérologie (rétrospectif) 

- Evolution : - Rarement fatale, guérison spontanée en 10 à 14 jours avec toux persistante 
- Risque de séquelle (fibrose) 





- Surtout chez l’adulte jeune < 40 ans, transmission interhumaine > micro-épidémie 


Chlamydophila | - Début progressif, avec fièvre peu élevée < 38,5°, tableau de bronchite 
pneumoniae - Signes généraux : arthro-myalgie, syndrome pseudo-grippal 


- Diagnostic : PCR sur prélèvement respiratoire ou sérologie (diagnostic rétrospectif) 





= Ornithose/psittacose : contact avec oiseaux (pigeon, perroquet, canard, dinde) 


Chlamydophila | - Signes extra-pulmonaires : myalgie, splénomégalie, cytolyse hépatique, bradycardie 
psittaci relative, toux souvent décalée 


- Diagnostic : sérologie (diagnostic rétrospectif) 





PNEUMONIE ATYPIQUE A BACTERIE INTRACELLULAIRE 





Coxiella 
burnetii 


= Fièvre Q : transmission aérienne par contact animal (ovin, caprin, bovin) 
- Début brutal, avec fièvre élevée, frissons, céphalées 

- Atteinte respiratoire : souvent peu sévère, image interstitielle 

- Signes extra-respiratoires : myalgie, hépatosplénomégalie, thrombopénie 
- Diagnostic : sérologie (diagnostic rétrospectif) 








Pneumonie à 
Legionella 


Legionella pneumophila : BGN, intracellulaire facultatif, de sérogroupe 1 dans 90% des cas 

- Pneumonie sévère, souvent bilatérale, relativement fréquente > 10-15% de mortalité 

- Contamination par aérosolisation d’eaux contaminées : réseau d’eau chaude collectif (hôpital, 
hôtel, immeuble), tours aéro-réfrigérantes (industrie, climatisation), système de traitement d’air 
(batteries froides, humidification), bains à remous, balnéothérapie, humidificateur, aérosol 

- Terrain à risque : sujet âgé, homme, tabac, diabète, immunosuppression, néoplasie, voyage récent 
- Aucune contamination inter-humaine : parfois épidémique par exposition commune, ø isolement 
> Déclaration obligatoire pour enquête microbiologique 





- Début progressif puis fièvre élevée (40°), pneumonie sévère, sans signe ORL, pouls dissocié 
- Myalgies 
- Signes digestifs (50%) : douleur abdominale, vomissement, diarrhée 








c - Signes neurologiques (40%): confusion, hallucination, céphalée, signe focal, coma 
- Trouble du rythme : BAV 2/3 
- Echec d’un traitement initial par B-lactamine 
- Signes biologiques : - Cytolyse hépatique - Insuffisance rénale - Rhabdomyolyse (7 CPK) 
- Hyponatrémie - Glomérulopathie  - CRP très élevée 
- Hémoculture pour le diagnostic différentiel (Legionella ne pousse pas en milieu standard) 
Pe RP : opacités alvéolaires non systématisées, souvent bi-lobaire, extensive 


- Prélèvement respiratoire : culture sur milieu spécifique (72h, Se = 60%) + PCR 

- Antigénurie urinaire : détecte uniquement le sérogroupe 1, bonne Se/Sp, positif 2-3 jours 
après les signes cliniques et jusqu’à 2 mois après, non modifié par l’antibiothérapie 

- Sérologie : diagnostic rétrospectif ( des Ac à plusieurs semaines d'intervalle) 








CODEX (Að S-ECN.COM 





Complication 


Antibiothérapie 








Pneumonie 
virale 


= Virus influenzae, rhinovirus, VRS, métapneumovirus, parainfluenzae, adénovirus... : surtout en 
contexte épidémique (novembre à avril), transmission inter-humaine 

- Manifestations : syndrome grippal (malaise général, asthénie intense, myalgies), signes ORL, 
symptômes digestifs, éruption cutanée... 

- RP : opacités infiltratives non systématisées, bilatérales + confluente (+ OAP) 

- PCR multiplex sur écouvillon nasopharyngé : recherche des principaux virus respiratoires + 
recommandé en USl/réanimation ou en période automno-hivernal en hospitalisation conventionnelle 
- Evolution généralement favorable, plus rarement pneumonie grippale grave (SDRA) 





Pneumonie 
à S. aureus 


= Broncho-pneumonie surtout, souvent sévère (abcédation, pleurésie) 

- Contexte : surinfection grippale, septicémie à S. aureus, endocardite infectieuse du cœur droit 

- Pneumonie nécrosante en cas de S. aureus sécréteur de toxine de Panton-Valentin : expectorations 
hémoptoïques, état de choc, pneumonie nécrosante, thrombopénie, neutropénie 





Pneumonie 
d’inhalation 


= Souvent poly-microbienne : anaérobie buccodentaire (Peptostreptococcus, Prevotella, 
Porphyromonas, Fusobacterium) et digestif (Bacteroides), CGP, Klebsielle, Nocardia 

- Facteur favorisant : trouble de déglutition (neurologique, sédatif, éthylisme aigu), grabatisation, prise 
alimentaire au lit, sonde naso-gastrique 

- Manifestation : aiguë (après fausse route, inhalation) ou subaiguë, avec expectoration fétide, 
abcédation, topographie préférentiellement au lobe inférieur droit 





ndr 











- Souvent 2 à des troubles de déglutition : anesthésie, alcoolisme, inhalation, 
troubles neurologiques, sujet âgé, mauvais état bucco-dentaire 
- Germe rarement identifié (culture difficile) 
Anaérobie - Symptomatologie torpide : prédominance des signes généraux (asthénie, 
(Bacteroides, anorexie) avec signes respiratoires modérés, fièvre modérée/absente 
Pneumonie Fusobacterium) | - Expectoration fétide dès que la cavité communique avec l'arbre respiratoire 
abcédée - RP : opacité arrondie, avec niveau hydro-aérique, souvent dans la moitié 
inférieure des champs pulmonaires 
- Evolution lentement favorable sous antibiothérapie prolongée 
Klebsiella - FdR : alcoolisme, cirrhose 
pneumoniae - Syndrome alvéolaire avec bombement des scissures, puis nécrose et abcédation 
- Post-grippale = pneumocoque, S. aureus, H. influenzae, streptocoque A : réapparition des 
symptômes fébriles avec signes respiratoires à > 7 jours d’un épisode grippal 
ee - H. influenzae, Branhamella catarrhalis : sujet avec BPCO, fréquemment associé à une sinusite ou une 


conjonctivite, le plus souvent résistant aux macrolides et sécréteurs de B-lactamase 
- Immunodéprimé : pneumocystose, infection fongique invasive, virus pneumotrope 
- Amérique du Sud ou du Nord : histoplasmose, blastomycose, coccidiodomycose 








> L'agent infec 


tieux n’est pas isolé dans 50% des cas 





Respiratoire 


- Atteinte pleurale : pleurésie, empyème 
- Atteinte parenchymateuse : abcès (anaérobie, K. pneumoniae, S. aureus, BK), atélectasie 
- Fonctionnelle : insuffisance/détresse respiratoire aiguë 





Générale 


- Décompensation de comorbidité : insuffisance cardiaque, diabète... 
- Complication infectieuse : méningite, abcès, choc septique, défaillance multiviscérale, décès 








> Antibiothéra 


pie probabiliste selon la gravité, urgente, privilégier la voie orale, avec réévaluation à 48-72h 


- Durée : - 7 à 14 jours généralement : 7 jours pour l’amoxicilline, 10 à 14 jours pour les autres antibiotiques 
- 14 jours si légionellose ou germe atypique 
- 21 jours si légionellose grave ou de l’immunodéprimé 


- Non recomma 


ndés : cyclines, cotrimoxazole, C2G et C3G orales 





- Amoxic 


Spectre antibiotique 


institutio 





illine > pneumocoque : molécule de référence en 1°" ligne 
8 


- Augmentin® > élargie le spectre : anaérobies, entérobactéries, H. influenzae et $. aureus 

- C3G = céfotaxime (à privilégier) ceftriaxone > pneumocoque et BGN (entérobactéries, H. influenzae) 
- Macrolide = azithromycine, spiramycine, clarithromycine > Legionella et intracellulaires : en 1 
- Apparentés macrolide = pristinamycine, télithromycine (2 intention) > pneumocoque, Legionella et 
intracellulaires : exclusivement orale, réservé aux patients ambulatoires sans signe de gravité 

- Fluoroquinolone anti-pneumococcique = lévofloxacine, moxifloxacine > pneumocoque, Legionella et 
intracellulaires : à éviter si prise de fluoroquinolone dans les 3 mois, traitements répétés par FQAPe ou vie en 


ère 


ligne 


n chez les personnes âgées 





CODEX Wð S-ECN.COM 

































































- Suspicion de pneumocoque : amoxicilline 
œ - Suspicion de bactérie atypique : macrolide 
O Sujet sain - Doute entre pneumocoque et germe atypique : pristinamycine 
< > Echec à 48h : switch macrolide © amoxicilline, ou passage pristinamycine ou FQAP 
z > Hospitalisation si : 2™ échec ou avant si aggravation rapide ou échec de pristinamycine 
z Sujet âgé ou - Augmentin® ou fluoroquinolone anti-pneumococcique ou ceftriaxone 
comorbidité > Hospitalisation si absence d'amélioration à 48-72h 
: i - Argument pour le pneumocoque (CGP à l'examen direct, antigénurie) : amoxicilline 
Ee Orientation a ue ; ; 
a - Argument pour la légionellose (antigénurie) : macrolide 
2 E ~ Sujet jeune : amoxicilline ou pristinamycine > ajout macrolide ou switch FQAP si échec 
- Sujet âgé/comorbidité : Augmentin ou C3G IV > ajout macrolide ou switch FQAP si échec 
Cas général - Par voie IV : C3G + macrolide ou lévofloxacine 
Š = Si FdR : bronchectasie, mucoviscidose, atcds d’exacerbation de BPCO à P. aeruginosa 
3 Suspicion de | - B-lactamine anti-pyocyanique : céfépime, pipéracilline-tazobactam ou imipénème 
5 P. aeruginosa | + Amikacine (maximum 3 jours) 
+ Macrolide ou lévofloxacine 
- Non grave : monothérapie par macrolide orale pendant 8 à 14 jours 
- Grave = USI/réa ou immunodéprimé : - Monothérapie par fluoroquinolone 
z ou Bithérapie parmi : - Macrolide IV 
a Rp = - Fluoroquinolone 
à 7 légionellose - Rifampicine (peu utilisé) 
T S confirmée - Pendant 21 jours 
S Š 
Š è Ed- Non grave : monothérapie par macrolide orale pendant 7 jours | 
$ S a- Grave = USI/réa ou immunodéprimé : bithérapie par fluoroquinolone + macrolide, par 
2 voie IV initialement, pour une durée totale de 14 jours 
© 
- PAC bactérienne post-grippale : Augmentin® ou C3G si sujet âgé hospitalisé > 2™ int: FQAP, pristinamycine 
- S. aureus PVL : C3G + vancomycine + clindamycine ou rifampicine ou C3G + linézolide 
- Trouble de déglutition ou abcès : Augmentin® ou C3G IV + métronidazole 
- PSDP : - CMI < 2 mg/L : amoxicilline à dose identique chez le patient non immunodéprimé 
- CMI > 2 mg/L : amoxicilline à dose élevée (100 mg/kg) ou C3G injectable 
- Abcès : RP + TDM > discuter radiologie interventionnelle ou chirurgie 
TART - Pleurésie : auscultation, RP écho pleurale ou TDM > ponction pleurale 
Complication , ; . 
- Obstacle bronchique = CE (enfant, jeune adulte), cancer bronchique (fumeur) : trouble 
de ventilation radiologique, pneumonie récidivante du même territoire > fibroscopie 
- Pneumopathie focalisée : EP 
- Pneumopathie diffuse = PID aiguë : œdème pulmonaire, OAP fébrile (El), tuberculose 
Echec Fe (miliaire), pneumocystose, lymphangite carcinomateuse, pneumopathie 
d’antibio- ee d’hypersensibilité (notamment médicamenteuse), pneumopathie éosinophile, 
thérapie connectivite/vascularite 
- Pneumopathie excavée : cancer bronchique, tuberculose pulmonaire, infarctus 
pulmonaire, vascularite de Wegener, aspergillose pulmonaire, histoplasmose 
- Mauvaise observance ou problème pharmacocinétique : 3°°"° secteur, obésité... 
- Germe non atteint par antibiotique conventionnelle : entérobactérie, staphylocoque, pyocyanique, BK... 
> Ne jamais utiliser de fluoroquinolone en 1° intention en cas de suspicion de tuberculose (négativation 
de l’examen direct) 
- Cas général < 2 ans : vaccin conjugué 13-valents à 2 mois et 4 mois avec rappel à 11 mois 
Enfant Si i g sd à ; 
PEN- Enfant à risque : -< 2 anis : ajout d une injection de VC13 à 3 mois 
- De 2 à 5 ans : vaccin 23-valent à 24 mois 
S Vaccination - Immunodéprimé : asplénie, déficit - Insuffisance cardiaque 
S anti-pneumo- immunitaire héréditaire, VIH+, transplantation, | - Insuffisance respiratoire chronique, 
2 coccique Enfant | traitement immunosuppresseur, BPCO, emphysème, asthme sévère 
<5ans, | corticothérapie - Insuffisance rénale 
adulte | - Syndrome néphrotique - Hépatopathie chronique 
- Brèche ostéoméningé ou implant cochléaire - Diabète non équilibré 
> VC 13-valent puis VP 23-valent à 8 semaines | > Schéma : VP23 x 1 dose 
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PNEUMOPATHIE DE L'IMMUNODÉPRIMÉ 


> Hospitalisation indispensable 

> LBA : analyse cytologique, culture bactériologique (avec recherche de germes à croissance difficile), mycologique 
(coloration Gomorii-Grocott ou IF et PCR pneumocystose + autres Ag et PCR spécifiques), virale (avec PCR spécifiques) 
> Biologie : PCR CMV sanguine, antigénémie aspergillaire, antigénurie légionelle et pneumocoque 








- Signes cliniques et radiologiques minorés par l’absence de polynucléose 

- Utilité de la mesure de la saturation en O; et de la fréquence respiratoire 

- Scanner thoracique si doute diagnostique ou suspicion d’aspergillose : oriente le diagnostic, guide les prélèvements 

- Agent infectieux : - Initialement bactérienne : germes digestives (anaérobie, entérobactérie), cutané (staphylocoque) 
- > 10 jours d’agranulocytose : aspergillose invasive 





- Antibiothérapie si germe d’origine digestive 
- Antibiothérapie anti-staphylocoque : si signe de choc, signe d’infection d’un cathéter ou épisode antérieur 
TrT | d'infection à staphylocoque 


Neutropénie 





Si persistance ou - Discuter un traitement antifongique empirique 
aggravation de la fièvre | - Recherche aspergillose : scanner, endoscopie avec LBA, antigénémie aspergillaire 








> Pneumonies bactériennes plus fréquentes, surtout à pneumocoque 

CD4 Pneumonie - Risque plus élevé de bactériémie à pneumocoque et de PSDP 

> 500 | communautaire | - Rechercher une infection VIH devant une pneumopathie à pneumocoque, surtout si 
récidivante 





> Rechercher une infection VIH devant toute tuberculose 

- CD4 > 300 : présentation et traitement identique au sujet sain 

- CD4 < 300 : / fréquence de forme miliaire et atteinte extra-pulmonaire 

- Interférence de la rifampicine avec les anti-protéases > dosages plasmatiques 
- Attendre 15 jours entre le traitement anti-BK et l'initiation de la trithérapie 
antirétrovirale : risque de syndrome de restauration immunitaire systémique 


CD4 
200 Tuberculose 
à 500 





= Pneumopathie à Pneumocystis jirovecii 





- Toux sèche, trainante, puis dyspnée et fièvre avec aggravation en 1 à 2 semaines 
- PID (opacités diffuses en verre dépoli) isolée sans pleurésie ni ADP médiastinale 
- Forme atypique : - Pneumothorax : formes kystiques 

- Pneumocystose des sommets : sous prophylaxie par aérosols 





- Bronchoscopie avec LBA : mise en évidence de kystes de Pneumocystis par 
PC | coloration argentique ou IF (champignon non cultivable) 
> Réalisable jusqu’à 5 jours après initiation du traitement 





- Sulfaméthoxazole-triméthoprime : - A posologie élevée x 21 jours, IV ou oral 
ne Pneumocystose - Supplémentation en acide folinique 
< - El : cytopénie, rash, cytolyse hépatique 
- En cas d’intolérance : - Atovaquone ou aérosols quotidiens de pentamidine 
- Pentamidine IV dans les formes graves (toxicité importante) 


- Si PaO, en AA < 70 mmHg : adjonction d’une corticothérapie 








= Si CD4 < 200 ou < 15% : Bactrim® (Fort® 1 jour/2 ou normal 1/jour) 
Prévention | - Si intolérance : - Atovaquone 

primaire - Aérosols de pentamidine toutes les 3 semaines 
> Rend peu probable le diagnostic de pneumocystose si bien réalisée 





Prévention | = Après une pneumocystose, jusqu’à CD4 > 200 ou > 15% à 2 reprises à 4 
secondaire | mois d'intervalle, avec charge virale négative 








= Principalement Mycobacterium complexe avium (avium/intra-cellulare) 
Mycobactérie | - Diagnostic difficile : signes pulmonaires associés à des signes généraux 

atypique - Traitement difficile : association d’un macrolide (azithromycine surtout) ou d’une 
fluoroquinolone avec ethambutol et rifabutine 





CDA - Souvent disséminée avec atteinte méningée 

<100 | Cryptococcose | - Diagnostic : antigénémie et/ou antigénurie cryptococcique positive 

pulmonaire - TTT: - Dérivé liposomial de l’amphotéricine + flucytosine (5-FC): forme sévère disséminée 
- Azolés = itraconazole, fluconazole : formes localisées 








- Toxoplasmose pulmonaire 
- CMV 
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- Risque d'infection à germe encapsulé : pneumocoque, Haemophilus, méningocoque 
- Risque de pneumococcémie fulminante de sombre pronostic 





Splénectomie H , Re ; ; ; ; re . 
> Toute fièvre chez le splénectomisé est une infection pneumococcique jusqu’à preuve du contraire, 
et nécessite une antibiothérapie urgence par f-lactamine 
- Pneumonie d’inhalation par troubles de conscience 
- Toxicomanie IV : - Diffusion hématogène à partir du site d’injection (bactériémie) : opacités 
A i ulmonaires excavées multiples, risque de rupture pleurale (pyo-pneumothorax 
Toxicomanie p ples, risq pture p (pyo-p ) 


- Embols septiques à partir d’une El tricupsidienne : aspect d’infarctus pulmonaire 
- Toxicomanie par inhalation : pneumopathie non infectieuse par œdème pulmonaire lésionnel 
(cocaïne, crack) 


Autres 





- Risque franc : corticothérapie > 20 mg/j de prednisone pendant > 4 semaines, ou associée à d’autres 
Traitements | immunosuppresseurs 
immuno- - Fréquence accrue : tuberculose, pneumocystose, pneumopathie à pyogène, à bactérie à croissance 


suppresseurs | lente (Nocardia), mycose (aspergillose) 
- Identification microbiologique nécessaire par bronchoscopie avec LBA 











BRONCHITE AIGUË DU SUJET SAIN 





Bronchite aiguë : inflammation aiguë des bronches et bronchioles, le plus souvent de nature infectieuse 
- 10 millions/an en France, / en période hivernale, principalement virale (rhinovirus, influenza, adénovirus, VRS...) 





> Diagnostic uniquement clinique : 
- Parfois précédé d’une infection des VAS : rhinite, pharyngite 
- Toux initialement sèche, d'évolution prolongée (plusieurs semaines) 











> - Douleur thoracique bronchique : brûlure rétro-sternale, notamment à la toux 
J| - Expectoration muqueuse, secondairement purulente (non synonyme d'infection bactérienne) 
S - Fièvre inconstante 
È | - Auscultation : râle bronchique ou normale, absence de foyer localisé 

DD |7 Coqueluche : toux sèche prolongée 

- Pneumonie : douleur thoracique, fièvre élevée, râles crépitants > RP en cas de doute 

© - Evolution : disparition de la fièvre en 3 jours si présente, disparition des symptômes en 10 jours 
X - TTT uniquement symptomatique par paracétamol > ne pas utiliser de corticoïdes, AINS, mucolytique, antibiothérapie 





- Bronchite trainante du fumeur : signe d’alarme d’une BPCO 





PNEUMOPATHIE NOSOCOMIALE 





Pneumonie nosocomiale = apparaissant > 48h d’hospitalisation : 1°° cause de mortalité par infection nosocomiale 
- Pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PVAM) = pneumonie survenant chez un patient sous respiration assistée 
de manière invasive ou non invasive dans les 48h précédant la survenue de l'infection : 90% des pneumopathies nosocomiales 





> Diagnostic souvent difficile : signes non spécifiques 








- Hyperthermie > 38° ou hypothermie < 36° sans autre cause 
ER - Apparition de sécrétions purulentes, aggravation de l’état respiratoire et/ou hémodynamique sans autre cause 
= - Hyperleucocytose > 12 ou leucopénie < 4, élévation des marqueurs biologiques de l’inflammation 
- Apparition, modification ou présence d’images radiologiques compatibles 
> Documentation microbiologique indispensable avant antibiothérapie : prélèvement distal protégé, lavage alvéolaire 
ni OU aspiration trachéale + antigénurie légionelle selon le contexte 
S - PVAM précoce < 5 à 7 jours sans FdR de BMR : streptocoque, S. aureus, H. influenzae, entérobactérie sensible (E. coli), 
© | anaérobie 
- PVAM tardive > 5 à 7 jours et/ou FdR de BMR : entérobactérie (dont groupe 3), entérobactérie BLSE, Pseudomonas 
aeruginosa, SARM... 
- Curatif : antibiothérapie adaptée à la documentation microbiologique 
- Préventif = éviter les contaminations intra-hospitalières : hygiène des mains, politique raisonnée des antibiotiques, 
E privilégier la VNI à la ventilation mécanique, Y sédation et curarisation, éviter le risque de micro-inhalation (tête un peu 


surélevée, sonde gastrique de petit diamètre, ne pas utiliser d’anti-histaminique systématique en prévention de l’ulcère 
de stress), soin des cathéters 








CODEX Wð S-ECN.com 


ITEM 153 : INFECTION OSTEO-ARTICULAIRE 





Infection ostéo-articulaire : aiguë ou chronique, par voie hématogène ou par contamination directe 
- Sur os natif : arthrite, spondylodiscite, ostéo-arthrite, ostéite, pseudarthrose septique 
- Sur matériel : - Ostéosynthèse (clous, vis, plaques, fixateurs externes) : membres, rachis 

- Prothèse articulaire : hanche, genou, épaule, doigt... 

- Précoce < 4 semaines ou tardive > 4 semaines 





- Réaction inflammatoire : destruction de la synoviale puis du cartilage au niveau articulaire, ostéolyse au niveau osseux 
- Infection sur matériel : - Adhérence des bactéries au matériel, avec formation d’un biofilm, indissociable du matériel 
- Localisation au niveau de l'interface os-matériel, bactéries en phase de croissance lente 





Site Infection communautaire Infection nosocomiale 





- Monoarticulaire : S. aureus (66%), streptocoque 























(20%), entérobactérie (10%) S. aureus 
Arthrite - Polyarticulaire : S. aureus, gonocoque Staphylocoque coagulase négative 
- Inoculation directe (morsure) : Pasteurella Propionobacterium acnes 
multocida, Capnocytophaga canimorsus 
KS Ta 
D Spondylo- S. aureus (40%), streptocoque (20%), Staphylocoque coagulase négative 
© discite entérobactérie (10%), entérocoque (< 10%) Propionobacterium acnes 
Q m r z Par 
o Mycobacterium tuberculosis = mal de Pott Corynébactéries 
= 
x ` S. aureus Staphylocoque: coagulase négative > S. aureus 
Sur prothèse PRS j R > ai 
me) Streptocoque Streptocoque, entérocoque, entérobactérie 
ANCIENNE Entérobactérie Infection poly-microbienne 
- Nouveau-né/enfant : S. aureus, entérobactérie, Haemophilus influenzae 
Terrains - Immunodépression, toxicomanie IV : S. aureus, anaérobie, BGN (dont Pseudomonas), Candida 
particuliers - Drépanocytose : Salmonella, Haemophilus influenzae 
- Contact avec les animaux : pasteurellose, brucellose, staphylocoque, anaérobie, maladie de Lyme 
Infection aiguë Infection chronique 
- Fièvre > Pe 
. PS g - Généralement sans fièvre 
C | -Signes locaux : douleur, état inflammatoire 


f ; : ; 2. j - Signes locaux : douleur, fistulisation 
- Au niveau d’une cicatrice : désunion, écoulement 





Bio | - CRP augmentée, hyperleucocytose - CRP normale ou modérément augmentée 








- Rx osseuse = indiqué systématiquement au début de la prise en charge, puis selon l’évolution (sauf en cas de 
spondylodiscite) : signes retardés de 15 à 21 jours 

- Echographie articulaire = recherche d’épanchement intra-articulaire ou guide la ponction articulaire : bilan des 
parties molles (abcès) et de l’état articulaire 

- IRM = indiqué en cas de spondylodiscite ou d'infection osseuse chronique : visualisation précoce (< 15 jours 
après le début de l’infection), gênée en cas de matériel 

- TDM = indiqué en cas d'infection osseuse chronique : visualisation tardive des lésions 

- Scintigraphie osseuse = indiqué en 2™ intention en cas de spondylodiscite : anomalies précoces non spécifiques 


Diagnostic 


PC 








Examen - Prélèvements : unique en cas d’arthrite, multiples en cas d’ostéite 
bactériologique | - Réalisés à distance de toute antibiothérapie > 2 semaines après arrêt 





- Arthrite septique, suspicion de bactériémie ou sepsis grave/choc septique : antibiothérapie 
probabiliste par B-lactamine + gentamicine + glycopeptide 
- Autres situations : antibiothérapie systématiquement après documentation bactériologique 





Antibio- ; . ne M dues IR 
X 7 - Adaptée au site : - Pénétration articulaire bonne pour tous les antibiotiques 
thérapie aoa x P Lo de , i 
- Antibiotiques à bonne pénétration osseuse : rifampicine, fluoroquinolone, acide 
fusidique, clindamycine, triméthoprime, métronidazole 
- Durée prolongée : de 3 à 12 semaines 
- Traitement chirurgical : systématique, sauf dans la spondylodiscite sans complication neurologique 
> Une infection sur matériel étranger ne guérit jamais sous antibiothérapie seule 
Mesures - Traitement de la porte d’entrée si infection par voie hématogène 
associées - Immobilisation antalgique, puis immobilisation passive avec remise en charge progressive 


- Prévention des complications du décubitus 
- Suivi prolongé des infections ostéo-articulaires sur prothèse (2 ans) : risque de rechute tardive 
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ARTHRITE SEPTIQUE 





Arthrite septique aiguë = prolifération intra-articulaire d’un agent infectieux > urgence thérapeutique 

- Généralement par voie hématogène au décours d’une bactériémie : mono-arthrite le plus souvent 

- Parfois par inoculation directe : morsure, plaie pénétrante, infection cutanée, geste médical (infiltration ++) 
- FdR : âge > 60 ans, diabète, immunodépression, polyarthrite rhumatoïde ou autre arthropathie 





= Généralement mono-arthrite, plus fréquent au genou ou à l’épaule chez | ‘adulte et à la hanche chez l’enfant 
- Fièvre, frissons + ADP satellite 

- Douleur articulaire intense de siège articulaire, de survenue brutale, avec impotence fonctionnelle totale 

- Signes inflammatoires locaux : œdème, tuméfaction locale, rougeur 

- Attitude antalgique, le plus souvent en flexion 

- Mobilisation passive et active douloureuse 

- Evocatrice d’arthrite à gonocoque : éruption vésiculo-pustuleuse péri-articulaire, ténosynovite des mains 





Recherche - Porte d'entrée : infection ou plaie cutanée, souffle d’endocardite, infection urinaire, ORL... 
systématique - Localisation secondaire 





- Bactériémie : autre localisation secondaire, sepsis grave, choc septique 


Complication i : : : : ; zs De 
- Articulaire : destruction du cartilage articulaire, ostéite de contiguïté 








- Syndrome inflammatoire biologique : hyperleucocytose, 7 CRP 
- Prélèvements bactériologiques : - Hémocultures systématiques 
- Porte d’entrée (ECBU, ETT si suspicion d'El...) ou localisation secondaire 





Bio 
= Systématique : en urgence avant toute antibiothérapie 

- Caractère inflammatoire : liquide trouble, > 10 000 éléments/mm’, riche en PNN (> 90%) 
- Bactériologie : examen direct (sensibilité = 100%), Gram, culture + biologie moléculaire 


Ponction 
articulaire 





Diagnostic 


Echographie | = En 1 intention, rapidement : notamment pour les articulations profondes (hanche...) 
articulaire - Epanchement liquidien, prolifération synoviale + guide la ponction articulaire 





= Non indispensable en urgence, systématique pour avoir un cliché initial 

Rx - Normale au début (reste normale en cas de traitement précoce et adapté) 

PC A : - Signes tardifs : - 10 à 15 jours : - Déminéralisation épiphysaire 

articulaire - 21 à 28 jours : - Pincement diffus de l'interligne (destruction cartilagineuse) 

- Erosions osseuses sous-chondrales (déminéralisation osseuse) 





- Etude de localisations spécifiques : sterno-claviculaire, sacro-iliaque, symphyse pubienne 


IRM/TDM Kap f : ; de 
/ - Apprécie l'importance de l'atteinte osseuse et des tissus mous associée 








- Arthrite infectieuse non purulente = culture difficile ou non réalisée en pratique : Borrelia, Mycoplasma, VHB, 
parvovirus B19, rubéole... > diagnostic à la sérologie ou par PCR 

- Arthrite réactionnelle : après une infection à Shigella, Salmonella, Chlamydia, Campylobacter, Yersinia... 

- Arthrite microcristalline (cause la plus fréquente de mono-arthrite) : recherche systématique de cristaux de 
pyrophosphate de calcium dihydraté (chondrocalcinose) ou d’urate de sodium (goutte) dans le liquide articulaire 
- Arthrite inflammatoire d’une maladie systémique : polyarthrite rhumatoïde... 


DD 








> Toute arthrite est septique jusqu’à preuve du contraire : urgence diagnostique et thérapeutique 





= Bi-antibiothérapie probabiliste IV, débutée en urgence après les prélèvements, puis adaptée : 
- Choix : - Pénicilline M + gentamicine (1 à 3 jours) : surtout si septicémie 

- Rifampicine + fluoroquinolone 

- En cas de contamination ou d’inoculation directe : bi-antibiothérapie active sur le SARM 
- Durée : 3 à 4 semaines 


Antibio- 
thérapie 





= Avis chirurgical systématique : évaluation de la nécessité d’un geste chirurgical 
E Lavage - Lavage articulaire : surtout en cas d’arthrite de grosse articulation, si possible sous arthroscopie 
articulaire + | - Ponctions articulaires répétées : alternative en cas d’articulation facilement accessible et 
synovectomie | d'évolution favorable dans les 5 jours 
- Synovectomie : parfois nécessaire en l’absence d'amélioration après 5 à 7 jours d’antibiothérapie 





- Mise au repos de l’articulation : mise en décharge en cas d'atteinte du MI à la phase initiale 
Mesures - Immobilisation antalgique en position de fonction : non prolongée (risque d’enraidissement) 
associées - Prévention de la maladie thrombo-embolique : HBPM préventif 

- Rééducation à débuter dès amélioration des douleurs et des signes locaux 











> En cas de bactériémie associée : bilan de la porte d’entrée, recherche et traitement de localisations secondaires 
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SPONDYLODISCITE 





















































Spondylodiscite = discospondylite = infection d’un disque intervertébrale et des corps vertébraux adjacents : 20% des IOA 
- Par voie hématogène (plus fréquemment) ou iatrogène (chirurgie où ponction discale) 
- Surtout chez l’adulte > 50 ans, le plus souvent au niveau lombaire (50% des cas), généralement de 1 seul étage (80%) 
- Germes : S. aureus (> 50%), entérobactérie (15%), streptocoque (10%), entérocoque, BK (mal de Pott), fongique, brucellose 
- Fièvre : inconstante, présente dans seulement 50% des cas 
- Rachialgie inflammatoire : de survenue brutale, permanente, mal calmée par le repos 
- Raideur rachidienne segmentaire : majeure, globale, avec contracture invincible des muscles paravertébraux 
- Porte d'entrée : cutanée, digestive, urinaire... 
- Intervention sur le rachis : chirurgie discale, chimio-nucléolyse... 
- Signes orientant vers un agent infectieux particulier : tuberculose, Brucella 
@ Recherche - Localisations secondaires 
systématique Le ; PP $ 
> Recherche d’une endocardite infectieuse (associée dans 10 à 20% des cas) en cas de : 
bactérie à risque (S. aureus, streptocoque, entérocoque), de prothèse valvulaire ou matériel de 
stimulation intracardiaque, de bactériémie ou ď’apparition d’un souffle de régurgitation 
- Signes neurologiques radiculaires : sciatalgie, cruralgie 
Complication | - Signes neurologiques médullaires : paraparésie des MI, rétention aiguë d’urine 
> IRM rachidienne en urgence < 6h + chirurgie de décompression urgente 
- Syndrome inflammatoire biologique : inconstant (selon le contexte et la bactérie), généralement modéré ou 
absent en cas de bactérie commensale de la peau, franc en cas de pyogène (S. aureus...) 
- Hémocultures systématiques et répétées : souvent positive dans les spondylodiscite par voie hématogène (30%) 
| - Recherche d’une porte d'entrée ou autre localisation : ECBU systématique, prélèvement d’une porte d'entrée... 
{S} 
% L PonctiOns = Programmée d’emblée devant toute spondylodiscite (annulée si hémocultures positives) 
S D - Radio-interventionnelle sous contrôle scannographique, plus rarement chirurgicale 
S biopsie disco- - Bactériologie : isole le germe dans 70 à 80% des cas 
S vertébrale - Anatomopathologie pour le diagnostic différentiel : ostéite non spécifique 
= Examen de référence, en 1°° intention : 
IRM - Signes précoces (3 jours) : - Hypersignal T2 discal, prenant le contraste 
rs - Hyposignal T1 et hypersignal T2 des 2 vertèbres adjacentes 
rachidienne n z : 
- Epaississement des parties molles para-vertébrales 
- Complication : épidurite (épaississement intracanalaire), abcès para-vertébral 
AR : = Alternative en cas de contre-indication ou d’indisponibilité de IRM : 
Scintigraphie . s ae p se | ; 
PC de - Signes précoces, non spécifiques : foyer d hyperfixation au niveau des plateaux vertébraux 
- Possiblement complétée par une TDM centrée sur la zone de fixation 
- Signes tardifs (3-4 semaines) : - Effacement du liseré cortical 
- Pincement global ou partiel du disque atteint 
- Erosion des plateaux ou des coins antérieurs des 2 vertèbres 
Rx standard ne 
- Parfois géodes sous-chondrale 
- Tuméfaction des parties molles (fuseau para-vertébral) 
- À un stade évolué : réaction ostéophytique condensante 
DD |7 Tassement vertébral, spondylarthropathie inflammatoire, myélome, métastase vertébrale 
> Aucune atteinte du disque intervertébral dans les néoplasies 
- En cas de sepsis grave/choc septique : antibiothérapie probabiliste après hémocultures 
- En cas d'indication chirurgicale urgente : antibiothérapie probabiliste débuté après 
3 hémocultures et prélèvement per-opératoire 
à | -En l'absence de signe de gravité : - Si hémocultures positives : antibiothérapie adaptée 
TA - Si hémocultures stériles : antibiothérapie probabiliste 
Antibio- débutée après ponction-biopsie disco-vertébrale 
= thérapie BETE E TEET | 
È n = Bi-antibiothérapie parentérale à large spectre, puis relai oral après apyrexie 
2 - Choix : - Pénicilline M à forte dose + aminoside : surtout en cas de septicémie 
S - Rifampicine + fluoroquinolone 
S - Contamination ou inoculation directe : bi-antibiothérapie active sur le SARM 
- Durée : 6 à 8 semaines 
Chirurgie = Exceptionnelle : - En urgence : compression médullaire ou radiculaire | | | | 
- A distance : déformation cyphotique avec compression médullaire ou radiculaire 
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- Immobilisation = repos au lit antalgique : - Décubitus strict jusqu’à sédation (1 à 3 semaines) 

- Suivi d’une verticalisation et mise en charge progressive 
- Corset rigide sur mesure (en début de traitement) : effet antalgique, verticalisation plus rapide 
- Antalgique adaptée à la phase aiguë 
- Prévention de la maladie thrombo-embolique : HBPM préventive 
= - Kinésithérapie à distance de la phase aiguë : mobilisation articulaire, travail cardio-pulmonaire lors 
de l’alitement, renforcement de la tonicité musculaire 


Mesures 
associées 





> Le pronostic dépend de la précocité de l’antibiothérapie 
- Rapidement favorable sous antibiothérapie efficace : atténuation de la douleur et des raideurs dès 
















Evolution a. es d | 
les premiers jours, puis disparition progressive 
- Complication à long terme : bloc vertébral (fusion des corps vertébraux) avec angulation en cyphose 
Suspicion de spondylodiscite 
Aucun signe Sepsis grave Signes neurologiques : 


de gravité Choc septique - Compression radiculaire 


- Compression médullaire 
| Hémocuitures | IRM en urgence 
Positives Négatives 


Traitement chirurgical 
en urgence 
Ponction-biopsie 
disco-vertébral 
Antibiothérapie 
probabiliste puis adaptée 


Antibiothérapie 







probabiliste urgente 
puis adaptée 


+ Prélèvements peropératoires 


Antibiothérapie + Hémocultures 


adaptée 
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OSTEITE 






Ostéite = infection aiguë ou chronique de l’os 

- Mécanisme : - Inoculation directe : plaie chronique, ulcère, mal perforant, traumatisme ouvert 
- Post-opératoire : chirurgie osseuse, ostéosynthèse 

- Exceptionnellement par voie hématogène 

> Ostéomyélite = infections osseuses par voie hématogène : principalement chez l'enfant 





= Tableau souvent torpide : 
- Fièvre et signes généraux inconstant 
- Douleur osseuse localisée : fluctuante, par poussées dans les formes chroniques 








a. Signes locaux : - Fistule + productive = pathognomonique 
- Tuméfaction inflammatoire et douloureuse 
- Abcès des parties molles 
- Syndrome inflammatoire biologique : inconstant 
- Hémocultures : souvent stériles 
- Ponction-biopsie osseuse per-cutanée en peau saine, avant toute antibiothérapie : étude 
bactériologique (après broyage du prélèvement) et histologique 
Bio - Prélèvements per-opératoires 
Prélèvements | > Analyse histologique (diagnostic différentiel : ostéosarcome ++) : infiltrat inflammatoire à 
locaux polynucléaires plus ou moins altérés 


- Autres : - Ponction d’abcès profond 
- Ponction d’épanchement articulaire : valeur diagnostique en cas d’ostéo-arthrite, 
parfois épanchement aseptique réactionnel 


Diagnostic 





= Examen clé : en l’absence de matériel d’ostéosynthèse 
IRM - Signe précoce : signal inflammatoire de la médullaire osseuse 
- Recherche d’abcès des parties molles 





- Signes retardés (en 3 à 4 semaines) : - Géodes 

- Ostéolyse métaphysaire mal limitée 

- Appositions périostées pluri-lamellaires 
- Complication : abcès intra-osseux de Brodie 


PC Rx standard 





TDM - Visualisation fine de la corticale osseuse et des séquestres 











Scintigraphie | - Hyperfixation intense aspécifique : constante, précoce 





> Prise en charge médico-chirurgicale indispensable 





= Indispensable 

- Nettoyage et excision chirurgicale du foyer d’ostéite 

Chirurgical | - Ablation du matériel d’ostéosynthèse : - D'emblée si consolidation osseuse acquise 

- Possiblement retardée jusqu’à consolidation osseuse sinon 
+ Fixateur externe 





= Bi-antibiothérapie adaptée aux prélèvements 

- De bonne diffusion osseuse : rifampicine, fluoroquinolone, acide fusidique, 
clindamycine, triméthoprime, métronidazole 

Médical - Durée prolongée : 6 à 12 semaines 


Antibiothérapie 





- Antalgie, prévention de maladie thrombo-embolique 


ESNES ENERIENS Contention adaptée au siège et au type de lésion 

















Prévention - En cas de fracture ouverte : intervention rapide, nettoyage complet, antibioprophylaxie 
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INFECTION DE PROTHESE OSTEO-ARTICULAIRE 





- FdR : - Terrain : âge, corticothérapie au long cours, diabète, immunosuppresseur, néoplasie, foyer dentaire ou urinaire 
- Geste opératoire : hématome post-opératoire, reprises multiples, absence d’antibioprophylaxie 





=< 1 mois suivant l'intervention : tableau aiguë 

- Incident cicatriciel : écoulement, aspect inflammatoire, désunion de cicatrice 
- Douleur, impotence fonctionnelle 

- Fièvre inconstante 





- Syndrome inflammatoire biologique 

- Hémoculture systématique 

Bio | - Ponction articulaire + radioguidé, avant toute antibiothérapie (sauf en cas d'infection évidente) 
- Prélèvements per-opératoire multiples (2 5) en l'absence d’antibiothérapie 

> Les prélèvements d’un écoulement cicatriciel sont inutiles (germes différents) 





PC | > Aucun examen d'imagerie n’est utile (hors échographie articulaire pour guider une ponction articulaire) 





= Arthrotomie pour synovectomie et lavage articulaire + prothèse laissée en place 
Chirurgical - En urgence en cas de sepsis grave/choc septique ou d’abcès 
TTT - Précède ou accompagne le traitement antibiotique 





INFECTION POST-OPERATOIRE PRECOCE 


- Antibiothérapie probabiliste débutée après chirurgie, adaptée secondairement 


Médical À H : . 3 : 
- Prolongée : 3 mois dont 2 semaines IV puis relai par voie orale 








= > 1 mois après l'intervention : tableau torpide, prolongé, de diagnostic difficile 
- Signes généraux rares 

C - Douleur persistante depuis l'intervention, sans intervalle libre 

- Cicatrice normale ou inflammatoire 

- Fistule + productive 





- Syndrome inflammatoire rare 

- Prélèvements bactériologiques : - Hémoculture inutile en l’absence de signe aigu 

Bio - Pré-opératoire: ponction articulaire radioguidé, avant toute antibiothérapie 

- Prélèvements per-opératoire multiples (2 5), à distance de toute 
antibiothérapie (interruption depuis 2 15 jours) 





- Rx articulaire : séquestre osseux, liseré péri-prothétique évolutif, zones d’ostéolyse 
- Echographie (peu artefactée par la présence de matériel) : recherche d’épanchement articulaire et de trajet 
fistuleux + guide la ponction 
PC | - TDM/IRM : artefacts induits par la prothèse > utile seulement pour l'étude des parties molles (abcès) 
- Imagerie nucléaire = scintigraphie osseuse ou TEP-scan : - Bonne sensibilité (> 90%) 
- Peu spécifique 
- Non contributif dans l’année suivant la pose 





INFECTION POST-OPERATOIRE CHRONIQUE 




















hoc - Ablation de prothèse systématique : repose immédiate (en 1 temps) ou différée (en 2 temps) 
8 - Antibiothérapie locale possible : ciment imprégné d’antibiotiques 
LU 
Médical - Antibiothérapie probabiliste, adaptée secondairement 
- Interrompu depuis 2 2 semaines avant chirurgie 
= Tableau d’arthrite aiguë sur une articulation prothétique : genou et hanche surtout 
c - Douleur brutal de l'articulation avec impotence fonctionnelle, après un intervalle libre indolore 
z2 - Fièvre, frissons 
Lu A 7 z Fa . 
O - Porte ď’entrée : cutanée, dentaire, urinaire, ORL, endocardite 
(e) 
T - Syndrome inflammatoire biologique 
z = ~ Prélèvement bactériologique : - Hémoculture systématique 
T - Pré-opératoire : ponction articulaire radioguidé, avant toute antibiothérapie 
5 - Prélèvements per-opératoire multiples (> 5), avant toute antibiothérapie 
O 
d Pa ~ Rx standard : recherche de signes de descellement de prothèse 
Z - Echographie articulaire : guide la ponction articulaire 
5 = Arthrotomie-lavage : le plus précocement possible, dès confirmation diagnostique 
n Chirurgical - En urgence en cas de sepsis grave/choc septique ou d’abcès 
= D 


- Changement de prothèse en cas de descellement 





Médical - Antibiothérapie probabiliste débuté après chirurgie, adaptée secondairement 
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INFECTION DU PIED DIABETIQUE 





Plaie chronique du pied : touche 15 à 25% des patients diabétiques, surinfectée dans 40 à 80% des cas 
> 2" cause d’amputation chez le diabétique (après l’artérite) 





Favorisé par : - Neuropathie diabétique : insensibilité du pied et de la plaie 

- Vasculopathie : diminue les capacités de défense et de cicatrisation 

- Immunodépression 
- Traumatisme cutané inaperçu > ulcération, cicatrisant mal > peut évoluer vers une infection sous-cutanée (jusqu’à la 
gangrène, nécessitant l’amputation) ou en profondeur vers le système ostéo-articulaire 


Physio 





> S. aureus est la bactérie la plus fréquente 

> Infection souvent poly-microbienne 

- Plaie superficielle récente sans antibiothérapie : S$. aureus, streptocoque A 

- Plaie chronique > 1 mois ou traitée par antibiothérapie : S. aureus, streptocoque A, entérobactérie 
- Plaie traitée par céphalosporines, d'évolution défavorable : entérocoque 

- Lésion macérée : Pseudomonas, en association à d’autres agents infectieux 


Microbiologie 





infection ostéo-articulaire + toute plaie infectée du diabétique nécessite un avis spécialisé en hospitalier 
- Evaluation : - De l’extension en surface et en profondeur : clinique, Rx + TDM/IRM 

- Du retentissement systémique 

- De la qualité de l’état artériel : pouls pédieux et tibial postérieur, IPS + écho-Doppler 





= Fréquente lors de l'infection du pied diabétique, notamment en cas d'atteinte de l’avant-pied 
- FdR : - Plaie à proximité d’un os 

- Taille > 2 cm” et profondeur > 3 mm 

- Antécédent d’ostéite au même endroit 
Ostéite du - Contact osseux = sensation de sucre mouillé au contact de la corticale osseuse par curette 

pied métallique à bout mousse : - Bonne VPP en cas d'infection cutanée et des tissus mous 

diabétique - Bonne VPN en l'absence d'infection cutanée et des tissus mous 
- Bilan lésionnel : TDM/IRM du pied 
- Biopsie osseuse transcutanée ou chirurgicale : diagnostic microbiologique 
> La présence d’une ostéite est en faveur d’une évolution péjorative (non cicatrisation, récidive) : 
augmente le risque d’amputation 


Diagnostic 








- Syndrome inflammatoire biologique 

- Etat du diabète : HbAïc, glycémie, créatininémie 

- Prélèvement bactériologique : - Prélèvement à la curette du fond de la plaie, débridée et nettoyée 
- En cas de collection : ponction à l’aiguille 
- En cas d’ostéite : biopsie osseuse transcutanée (en zone saine) 

> L’écouvillonnage simple superficiel de la plaie est proscrit (aucun intérêt) 


Bio 





- Echo-Doppler artériel si abolition des pouls distaux ou IPS < 0,9 
PC | - Rx: signes retardés de 2 à 4 semaines 


- Surinfection = mal perforant plantaire infecté, abcès, phlegmon, gangrène humide ou gazeuse, fasciite nécrosante, 
- TDM/IRM : bilan lésionnel (atteinte osseuse et/ou articulaire) 








- Mise en décharge de la plaie 
- Soins locaux, débridement 
- SAT-VAT 
- Bilan vasculaire et soins adaptés (revascularisation si nécessaire) 
- Antibiothérapie adaptée : - 2 semaines en cas infection des parties molles 
- En cas d’ostéite : - Quelques jours si exérèse complète de l’os infecté 
- 6 à 12 semaines en l’absence d’exérèse osseuse 


TTT 





- Amputation à discuter 
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ITEM 155 : TUBERCULOSE 





T : infection endémo-épidémique > 3®™° cause de mortalité infectieuse mondiale = 1,4 millions de morts/an 

- Incidence en France : 5000 cas/an, incidence plus élevée (x 3) en Ile-de-France et en Guyane 

- Incidence mondiale : 8,8 millions de cas/an, dont 480 000 cas de tuberculose résistante, plus fréquent en Afrique sub- 
saharienne (> 300 cas/100 000 hbts/an), Asie et Europe centrale et de l'Est (de 100 à 300) et Amérique Latine (de 25 à 100), 








Mycobacterium tuberculosis complex (MTBC) : bacille acido-alcoolo-résistant (BAAR) 
- 7 espèces : - Mycobacterium tuberculosis = bacille de Koch : dans 95% des cas, réservoir uniquement humain 
- Autres : M. bovis (1%, transmission digestive possible (lait), résistant au pyrazinamide), M. africanum... 
- Transmission interhumaine par voie aérienne à partir d’un patient excréteur de BK (bacillifère : BAAR à l’ECBC) 
- Multiplication extra- et intracellulaire, de croissance lente, aérobie strict 








- Sujet âgé 
- Dénutrition, alcoolisme 
tete) - Tabagisme, silicose 
risque - Infection tuberculeuse latente récente < 2 ans ou chez l’enfant < 5 ans (surtout < 2 ans) 
- Conditions socio-économiques défavorables : SDF, toxicomane, milieu carcéral 
- Emigration en provenance d’une zone de forte endémie : Afrique, Asie, Amérique latine 
- Immunodépression : VIH, immunosuppresseur, biothérapie anti-TNFa, corticothérapie, diabète 








> formation d’un granulome (réponse immune centrifuge) 





























Jeune - Macrophages infectés au centre : cellules épithélioïdes et giganto-cellulaires (par 
granulome production en excès de lipides, servant de nutriment aux mycobactéries) 
- Formation d’un caséum central par accumulation de lipides : pathognomonique des 
Granulome mycobactéries du Mycobacterium tuberculosis complex 
mature - Macrophages épithélioïdes et giganto-cellulaires entourant le caséum 
- Couronne fibroblastique, contre laquelle s’agrègent des lymphocytes T 
Relation 
hôte- - BK non externalisé du centre du granulome, meure dans le caséum : involution et 
pathogène calcification du granulome 
- Granulome à l’état latent, avec BK quiescents en intracellulaire ou au sein du caséum, 
pendant une longue durée (jusqu’à plusieurs décennies) 
ter) - Rupture du granulome actif, avec externalisation des BK : dissémination par voie 
bronchogène et/ou hématogène et/ou lymphatique 
z - Action cytotoxique des lymphocytes T activés sur le granulome entier ou sur des débris 
3 de granulome rompu > création d’excavations ou cavernes parenchymateuses 
£ pulmonaires, confluentes : paroi tapissée de débris cellulaire et de caséum (biophase 
8 nutritive du BK), aéré par une bronchiole (milieu aérobie) 
Š í ) | jue : chez 
a seulement 1/3 des personnes exposées à un inoculum de BK, 1 à 3 mois d’incubation 
Infection tuberculeuse latente (ITL) : dont 10% évoluant vers une tuberculose maladie 
Différents 
types | | = ensemble de manifestations liées à un foyer organique 
d'infection à focal ou une forme disséminée : après primo-infection (5% dans les 2 ans et 5% après) 
BK Forme - Localisation majoritairement pulmonaire : tuberculose pulmonaire commune 
patente - Localisation extra-pulmonaire : ganglionnaire, ostéo-rachidienne (mal de Pott), neuro- 
méningée, séreuse (pleurésie, péricardite), uro-génitale, digestive, ORL 
- Dissémination hématogène : miliaire tuberculeuse par ensemencement multi-viscéral 





Dans la tuberculose active : biomasse mycobactérienne essentiellement située dans la caverne (90-95% 
de l’inoculum), avec un rythme exponentiel de croissance 

- Présence de mutants résistants naturels aux antituberculeux majeurs (par mutation aléatoire) : en 
moyenne 1/10° pour l’isionazide et 1/107 pour la rifampicine > multi-thérapie indispensable 

> Une résistance à la rifampicine est associée dans la majorité des cas à une résistance à l’isionazide 





= Résistance simultanée à l’isionazide et la rifampicine 
- 5% des cas de tuberculose mondiale : 3,5% de nouveaux cas, 20% de cas traités 


Ukraine, Russie, Moldavie), Asie centrale, Afrique du Sud 





= Résistance à l’isionazide et à la rifampicine 

+ A toutes les fluoroquinolones antituberculeuses (moxifloxacine, lévofloxacine) 
r ae d y: š è r z A 

+ À > 1 traitement injectable de 2™ ligne (amikacine, kanamycine, capréomycine) 


rime - Zones à risque : Chine et Inde (50% des cas), Europe de l’Est (surtout Estonie, Lettonie, 
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= 2 situations : infection récente dans les suites du contage ou infection ancienne latente 

Dépistage par 2 tests immunologiques explorant la réponse immune d’hypersensibilité retardée à médiation cellulaire 
induite par le BK : intradermoréaction à la tuberculine (réponse in vivo) et IGRA (réponse in vitro) 

- Sans intérêt pour le diagnostic de tuberculose maladie : la positivité témoigne d’un contage et d’une primo-infection, 
sans préciser l’ancienneté ou l’évolutivité 

- Dépendent du statut immunitaire : X de la sensibilité en cas d’immunodépression 

- La survenue d’une tuberculose maladie est associée à une diminution de la réponse immune antituberculeuse : 
sensibilité de 70% dans la tuberculose maladie > la négativité n’élimine pas le diagnostic de tuberculose maladie 














= Mise en évidence d’une hypersensibilité retardée dépendante des lymphocytes T 
- Positive 6 à 12 semaines après contact avec l’Ag pléiotrope mycobactérien tuberculine (commun 
au BK, au BCG et à certaines mycobactéries non tuberculeuses) + non spécifique du BK : Sp = 70% 





- Injection intradermique stricte de 5 unités = 0,1 mL de tuberculine 
Méthode | - Lecture par un médecin à 48-72h : mesure du diamètre transversal de l’induration 
> Les dimensions de la réaction érythémateuses ne sont pas à prendre en compte 





- IDR positif : 25 mm chez tous les sujets 





- 215 mm chez le sujet vacciné depuis < 10 ans 
Résultat - IDR phlycténulaire chez tous les sujets 
- Virage tuberculinique = / > 10 mm en > 2 mois : primo-infection récente 
> Chez l’immunodéprimé : envisager une ITL si IDR > 5 mm 
- Faux négatif : grippe, rougeole, sarcoïdose, dénutrition, immunodépression, néoplasie 












éron : mesure sur prélèvement sanguin de la production d’interféron y par les 
lymphocytes T sanguins en réponse à des Ag spécifiques de M. tuberculosis 
- Aide au diagnostic : tuberculose extra-pulmonaire, tuberculose ED/culture négatifs et chez l’enfant 
- Non influencé par une vaccination antérieure par le BCG, influencé par la réalisation d’une IDR 


(IDR) - ITL : - > 10 mm chez le sujet non vacciné ou vacciné depuis > 10 ans 








- Avant mise sous anti-TNFa ou chez les patients VIH : Quantiféron préférentiellement 
- Personnels de santé : - A l'embauche : IDR de référence, complété par un Quantiféron si IDR+ 
En - Surveillance : IDR, complété par un Quantiféron si IDR > 15 mm 

- Migrants : préférentiellement Quantiféron < 15 ans et IDR > 15 ans 
- Enquête autour d’un cas : préférentiellement IDR < 5 ans, Quantiféron > 80 ans ou l’un ou l’autre sinon 
> IDR de contrôle après vaccination tuberculinique inutile (aucune revaccination, même si IDR négatif) 















- Incubation : 1 à 3 mois 
- Asymptomatique le plus souvent (90% des cas) : virage spontané et isolé de l’IDR ou du Quantiféron 
- Symptomatique : - Fièvre modérée, AEG modéré, ADP cervicale, toux 
- Rarement : - Erythème noueux 
- Pleurésie séro-fibrineuse 
- Kérato-conjonctivite phlycténulaire 


O 





- Virage tuberculinique ou positivation d’un test Quantiféron 

- RP (+ scanner) : - ADP médiastinale, inter-bronchique ou latéro-trachéale 
- Nodule pulmonaire généralement non visible 

> Jamais de BK isolé dans les expectorations 












- Aucun développement de tuberculose maladie dans 90% des cas (sauf chez l’immunodéprimé) 
- Possibles séquelles radiologiques : calcification du nodule ou du ganglion hilaire 









- Locale : bronchectasie, sténose bronchique, hémoptysie (séquelle calcifiée hypervascularisée) 
Complication | - Tuberculose maladie : tuberculose pulmonaire par dissémination bronchique (fistulisation d’un 
ganglion) ou miliaire ou atteinte extra-pulmonaire par dissémination hématogène 


Evolution 








- Primo-infection symptomatique (clinique et/ou radiologique) : TTT curatif identique à la tuberculose maladie 
- Primo-infection asymptomatique : discussion au cas par cas 

> Traitement systématique : - Enfant/adolescent en contact étroit avec un patient tuberculeux bacillifère 

- Virage récent de l’IDR tuberculine 

- Immunodéprimé 












Eliminer une tuberculose maladie: - Bilan clinique et RP 
- Prélèvements respiratoires (expectoration/tubage) au moindre doute 





- Immunodéprimé : corticothérapie, immunodépresseur, anti-TNF, infection VIH, greffé... 
- Patient susceptible d’être immunodéprimé : bilan avant mise sous TNF, bilan de greffe 
- Infection tuberculeuse récente < 1 an : dépisté lors de l’enquête autour d’un cas 

- Enfant < 15 à 18 ans 
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= Evolution symptomatique ou anomalie à l'imagerie : forme pulmonaire (75%) ou extra-pulmonaire (25%) 





= Dissémination bronchogène à partir du nodule de primo-infection 

- Atteinte préférentielle des lobes les mieux ventilés : sommets et segments postérieurs 
z . r 8 A 

- Forme excavée = la plus productrice de bacilles : 10 bacilles dans une caverne 





= Evolution insidieuse sur plusieurs semaines/mois 

- SG : amaigrissement, asthénie, fièvre à recrudescence vespérale, sueurs nocturnes 
@ - Toux prolongée, expectoration mucopurulente ou hémoptoïque 

- Douleur thoracique en cas d’épanchement pleural associé (peu fréquent) 

- Dyspnée si forme évoluée ou atteinte pleurale 





RP + scanner thoracique si besoin : atteinte préférentiellement apicale et dorsale 
- Infiltrats de sommets uni-/bilatéraux, évocateurs si excavés 

- Caverne unique ou multiple 

- Nodule isolé = tuberculome 


Imagerie 









































= Diagnostic de certitude : isolement de bacilles tuberculeux 
- Sécrétion bronchiques : - Expectorations si toux productive (sur 3 jours) 
- Tubage gastrique le matin à jeun ou expectorations induites 
(sur 3 jours) si non expectorant 
- LBA si besoin (crachats négatifs) avec tubage le lendemain 
- Prélèvement biopsique 
Examen - BAAR à la coloration de Ziehl-Nielsen (à la fuschine : BAAR en rose sur fond 
PC | o direct bleu) et à l’auramine : positive si > 10° bacilles/ml, sensibilité de 50% 
D 
© 
© - Culture : - Sur milieu solide de Lowenstein-Jensen : en 3 à 4 semaines 
Ÿ Culture - Sur milieu liquide : en 10 à 15 jours, doit être confirmé à ED 
Q . . z . 
w & - Antibiogramme systématique 
A - Détection rapide de M. tuberculosis : sensibilité proche de 100%, diminuée 
x si examen direct négatif (70%) et extra-pulmonaire (50%) 
= PCR > Une PCR négative n’exclut pas le diagnostic de tuberculose 
Z - Recherche rapide de résistance à la rifampicine et à l’isionazide par PCR si 
= suspicion de forme résistante (patient originaire d’un pays à risque) 
E T- Granulome épithélioïde et giganto-cellulaire avec ou sans nécrose 
m 8 caséeuse (inconstante, quasi-pathognomonique) 
= | BE zi 22 m ; : 
c | -Si non traitée : 50% de mortalité, 25% de guérison, 25% d'évolution chronique 
© | -Si traitée : guérison quasi-constante sous traitement adapté, en l'absence de multi-résistance 
3 
© EER - Dissémination de l'infection : localisation extra-pulmonaire, miliaire 
Ù Complication 5 pp z Í : p 5 
- Séquelle : lésion fibreuse rétractile, dilatation des bronches, caverne 








= Dissémination hématogène : pulmonaire, rénale, hépatique, splénique, méningé, osseuse, péricarde 
- 2 contextes : - Peu après une primo-infection : miliaire septique 

- En phase terminale d’une tuberculose chronique non traitée : miliaire cryptique 
- Formation de multiples granulomes de la taille d’un grain de mil 





c - AEG, fièvre prolongée, sueurs nocturnes 





Tuberculose - Atteinte viscérale : SDRA, atteinte neuro-méningée (chez le nourrisson surtout), péricardite... 
miliaire - RP + TDM thoracique : micronodules (1 à 2 mm) disséminés régulièrement, bilatéraux 
- Pancytopénie par infiltration médullaire 
re - Cholestase anictérique 


- FO : tubercules choroïdaux pathognomoniques 
- Systématique : hémoculture sur milieu spécial Isolator®, sécrétions bronchiques ou LBA 
- Sur point d'appel : ponction lombaire, biopsie (hépatique, ostéomédullaire...), urinaire... 











- Localisation : basi-cervicale ++, médiastinale... 
Tuberculose 2 . . a er 
ganglionnaire - Adénite souvent volumineuse, diffuse, tendance à la fistulisation à la peau 
- Biopsie (préférentiellement) ou ponction à l’aiguille fine : mise en évidence de BAAR, culture 





= Infection par contiguïté, ou par dissémination hématogène ou lymphatique 
- Spondylodiscite tuberculeuse (mal de Pott) souvent thoracique inférieure + abcès froids 
Tuberculose , i à : a 
cao - Diagnostic : - Radiographie osseuse, IRM rachidienne 
- Ponction-biopsie disco-vertébrale : granulome, culture positive dans 50% des cas 
- Complication: épidurite, compression médullaire, déformation rachidienne, tassement vertébral 
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TUBERCULOSE MALADIE 





tuberculeuse 


= Satellite d’une primo-infection (adulte jeune surtout) ou de l’extension locale d’une réactivation 
tuberculeuse pulmonaire : rare en France (< 10% des pleurésies) 
- Syndrome pleural, d'évolution généralement insidieuse : toux, douleur pleurale 
- Diagnostic : - RP : épanchement pleural, généralement unilatéral 
- Ponction pleurale : liquide clair, exsudatif, lymphocytaire (500 à 2500 éléments, 90% 
de lymphocytes), recherche de BK négatif à l’ED (90% des cas), positif à la culture (50%) 
- Biopsie pleurale : examen histologique, culture 
- Complication : fibrose pleurale > pachy-pleurite = évolution calcifiante rétractile (« os de seiche ») 





tuberculeuse 


- Evolution subaiguë : fièvre, douleurs thoraciques, dyspnée, frottement péricardique (50% des cas) 
- Diagnostic :- Anomalie ECG diffuses, concordant dans toutes les dérivations (90% des cas) 
- RP : élargissement de la silhouette cardiaque, calcification de l'enveloppe péricardique 
- ETT : épanchement péricardique 
- Ponction péricardique : culture positive dans 50% des cas 
- Complication (parfois initiale) : tamponnade, péricardite chronique constrictive 





Tuberculose 


- Début progressif, précédé d’AEG : syndrome méningé, rhombencéphalite, déficits focaux 
- Diagnostic : - Hyponatrémie par SIADH fréquente 
- PL : méningite lymphocytaire, hyperprotéinorachie, franche hypoglycorrachie 
- IRM : arachnoïdite de la base (méningite basilaire) 
- Culture du LCR (plus rentable si grande quantité > 1-2 mL) 
- Complication : décès ou séquelles neurologiques (déficit focal, hémiplégie...) dans 50% des cas 





= Fréquente, souvent asymptomatique + à évoquer devant une leucocyturie aseptique 
- Asymptomatique ou dysurie, SFU, douleur des flancs 
- Diagnostic : culture sur urines du matin, 3 jours de suite (positive dans 80 à 90% des cas) 
- Complication : - Hydronéphrose - Dissémination génitale 
- Néphrite interstitielle granulomateuse - Rétraction vésicale 





Tuberculose 


= Souvent satellite d’une atteinte urinaire (homme) ou hématogène (femme) 
- Homme : prostatite, épididymite, masse scrotale avec calcifications de l’épididyme ou prostatique 
- Femme : - Troubles menstruels, douleur abdomino-pelvienne 
- Culture sur menstruations ou frottis cervicaux, ou diagnostic chirurgical 
- Complication : stérilité 





Tuberculose 


= Toute localisation possible, plus fréquemment iléo-caecale : 

- Douleur abdominale, anorexie, diarrhée, obstruction, hémorragique 

- Diagnostic : fibroscopie gastroduodénale ou coloscopie avec biopsies digestives 
- Complication : tuberculose péritonéale, ascite réfractaire 





Tuberculose 





= Rare, par contamination aérienne ou hématogène : très contagieuse 
- Ulcération douloureuse, toux, dysphagie, odynophagie, wheezing 
- Diagnostic : prélèvement local > toujours vérifier la vacuité du cavum 





- Bacilles extracellulaires (symptômes, contagion) = 95% des BK > isionazide et rifampicine 
- Bacilles intracellulaires quiescents dans les macrophages > pyrazinamide et rifampicine 
- Bacilles extracellulaires du caséum (risque de rechute) > rifampicine 

> Tous bactéricides, sauf l’ethambutol qui est uniquement bactériostatique 





10 mg/kg/j 


- Cytolyse hépatique 

- Hypersensibilité : syndrome pseudo-grippal, thrombopénie, anémie hémolytique, 
insuffisance rénale, hépatite 

- Coloration orangée des liquides biologiques (larmes, urines, sperme...) 

- Inducteur enzymatique : oestroprogestatif (changer de contraception), AVK (suivi INR), 
antirétroviral, antiépileptique, corticoïdes (/ les doses de 30-50%), digitaliques... 

> Cl: porphyrie, insuffisance hépatique majeure, hypersensibilité, lentilles de contact 





- Cytolyse hépatique 


5 mg/kg/j 


- Neuropathie périphérique sensitivo-motrice : associer de la vitamine B6 si sujet à risque 
- Rares : troubles neuropsychiatriques, algodystrophie, réaction cutanée 





25-30 mg/kg/j 


- Hépatite toxique 
- Hyperuricémie : quasi-constante, sans conséquence 





- Névrite optique rétrobulbaire : risque / en cas de posologie élevée, alcoolisme ou IRC 
> CI : névrite optique ou insuffisance rénale sévère 


20 mg/kg/j 














- Association : rifampicine + isoniazide (Rifinah®) ou rifampicine + isoniazide + pyrazinamide (Rifater®) 
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E d á 
= En cas de tuberculose multi-résistante ou en 2" intention : souvent sur ATU 





- Aminosides : streptomycine, amikacine - Capréomycine (ATU) - Linézolide 
- Fluoroquinolone : moxifloxacine, lévofloxacine  - Ethionamide (ATU) - Bedaquiline (ATU) 
- Acide para-amino-salicylique PAS (ATU) - Cyclosérine (ATU) - Delamanid (ATU) 


+ Ne pas traiter une pneumopathie par fluoroquinolone en cas de suspicion de tuberculose (négative les tests) 








- Schéma : - Isoniazide seul pendant 9 mois 
- Rifampicine + isoniazide pendant 3 mois 
- Indication : - Immunodéprimé ou susceptible de le devenir, infection récente < 1 an, enfant < 15 ans 
- D'emblée (avant résultats des tests) : enfant < 2 ans ou immunodéprimé exposé à un cas 
- Déclaration obligatoire de toute ITL chez un enfant < 15 ans (recherche du cas index) 
> Après avoir éliminé un tuberculose maladie (clinique, RP + prélèvement respiratoire si doute) 








- Avec symptômes cliniques et/ou radiologiques : traitement identique à la tuberculose maladie 
- Asymptomatique: - Systématique si : enfant/adolescent en contact étroit avec un patient tuberculeux 
bacillifère, virage récent de l’IDR ou immunodéprimé 
- Discuté au cas par cas sinon 











> Toute tuberculose maladie active, confirmée ou fortement suspectée, doit être traitée 





- Hospitalisation en chambre individuelle avec précaution « air » : porte fermée, pression 

négative ou aération, port de masque FFP2 pour les soignants ou visiteurs, port d’un masque 

chirurgical par le malade en dehors de la chambre 

MES > Jusqu'à apyrexie, régression de la toux et négativation de l’examen direct des prélèvements 
(en moyenne 15 jours après traitement) 

- Déclaration obligatoire : signalement au CLAT et à l’ARS + notification à l’InVS 

- Déclaration des issus de traitement : 9 à 12 mois après le début de traitement 

- ALD 29 : PEC à 100% pour une durée de 2 ans 

- Aucune injonction légale de soins existant en France 





associées 





- Bio : fonction rénale, transaminase, uricémie, sérologies VIH, VHB et VHC + B-hCG 
- FO, champ visuel et vision des couleurs (sans retarder le début du traitement) 





= Multi-thérapie antibiotique : 1 prise orale/jour, à jeun (1h avant ou 2h après repas) 

- Schéma : - Quadrithérapie rifampicine, isoniazide, pyrazinamide, ethambutol pendant 2 mois 
- Bithérapie isoniazide, rifampicine pendant 4 mois 

> Arrêt de l’ethambutol dès que la sensibilité de la souche à l’isionazide est confirmée 

- Schéma alternatif (sans pyrazinamide) : trithérapie x 3 mois puis bithérapie x 6 mois 

- Prolongé à 9-12 mois en cas de tuberculose neuro-méningée (/ de la bithérapie 7-10 mois) 








= Prednisone par voie orale à forte dose pendant 4 semaines puis décroissance progressive 
- Indication : - Forme sévère de miliaire tuberculeuse hématogène fulminante 

- Méningite avec signes de localisation : ~ hydrocéphalie et vascularite 

- Péricardite : Y le risque de péricardite constrictive 

- Tuberculome cérébrale 

- Obstruction bronchique < 50% chez l'enfant 








- Rifampicine au cours des dernières semaines : risque hémorragique > vitamine K1 
- Isionazide : administration de vitamine B6 
> Aucune tératogénicité des traitements 





- IDR systématique dans le bilan diagnostic 

- Ethambutol : non systématique d'emblée, réservé aux cas riches en bacilles, suspicion de 
tuberculose résistante ou tuberculose disséminée 

- Eviction scolaire pendant la durée de contagiosité (15 jours ou BAAR-) 











= En cas de FdR de neuropathie périphérique sous isionazide : alcoolisme, dénutrition, 
neuropathie préexistante, insuffisance rénale, infection VIH ou grossesse 
- Adjonction de vitamine B6 en prévention de la neuropathie 





- DFG < 30 ml/min : diminuer les doses d’isoniazide, ethambutol et pyrazinamide 





- Transaminases < 3N : traitement standard 
- Transaminases entre 3 et 6N sans atteinte clinique : traitement sans pyrazinamide 
- Transaminases > 3N avec signes cliniques ou > 6N : sans isionazide et pyrazinamide 








- Transfert de la souche au CNR si suspicion de BK multi-résistant 
- Hospitalisation en service spécialisée, avec isolement FFP2 renforcé 
- Antituberculeux de 2" ligne après antibiogramme, durée prolongée de 18 à 24 mois 
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Terrains pa 








Tuberculose maladie 





- Consultation : à 2 semaines, 1 mois, 2 mois, 4 mois, 6 mois et 9 mois 





- NFS + transaminases : à 1 et 2 semaines, à 1 mois puis tous les 2 mois 
- Examen ophtalmologique avec FO, champ visuel et vision des couleurs : avant 
traitement et à 1 et 2 mois 





- < 3N : surveillance rapprochée 


Tolérance - 3-6N : - Arrêt du pyrazinamide 


Surveillance Fee dec - Prolongement de la bithérapie de 3 mois 


-> 6N : - Arrêt de l’isoniazide et du pyrazinamide 
- Essai de réintroduction de l’isoniazide à Z dose dès 
normalisation 
- Anti-BK de 2" ligne si échec : aminoside, quinolone 


transaminases 








- RP à 1 mois, 2 mois, 6 mois et 9 mois 
- Recherche de BK à 2 semaines puis répété jusqu’à négativation 











- Dosage sérique des antituberculeux, uricémie, urines orangées 











- Avant mise sous traitement : clinique, RP, Quantiféron et IDR 

- En cas de tuberculose maladie : traitement complet anti-BK avant mise en route 

- En cas d'infection tuberculeuse latente ou de tuberculose ancienne traitée < 1970 : traitement anti- 
BK à débuter 3 semaines avant mise en route du traitement anti-TNFa + surveillance RP et bactério 








- Risque de tuberculose multiplié par 7 > classe le patient en stade SIDA 

- CD4 > 350 : symptômes classiques de tuberculose pulmonaire 

- CD4 < 200 : haut risque de tuberculose maladie, fièvre isolée, atteinte extra-respiratoire fréquente 
> IDR non utilisable en cas de CD4 < 200 








= Enquête autour d’un cas : cas source, cas secondaires 
- Déclaration : - Tuberculose maladie (pulmonaire ou extra-pulmonaire) confirmée ou probable 
(dès que décision de traitement) d’un sujet vivant ou décédé 
- Infection tuberculeuse latente chez un enfant < 15 ans : recherche de cas source 
- Risque de transmission élevé si : - BAAR à l'examen microscopique des prélèvements respiratoires 
- Toux importante ou caverne, tuberculose laryngée 
- Contact à risque : personnes partageant l'habitat + milieu de vie professionnel ou de loisir 
> Contact < 2 m pendant > 8h (si BAAR+) ou > 40h (si BAAR- /culture positive), raccourcit à 1h en cas 
de tuberculose en milieu de soins 
- Dépistage : - Adulte/enfant > 5 ans : RP d'emblée + IDR ou Quantiféron à 8 semaines du contact 
- Enfant < 5 ans : RP + IDR d'emblée + répété à 8 semaine si négatif 
- Si négatif : examen clinique et RP à 12-24 mois 
> Chez l'enfant < 2 ans ou l’immunodéprimé avec un 1°” dépistage négatif (RP et IDR) : traitement 
antituberculeux prophylactique d’une ITL en attendant le 2™ dépistage à 8 semaines 
- Traitement de toute tuberculose maladie ou de toute infection tuberculeuse latente 
- Prise en charge gratuite du traitement en l’absence de couverture sociale 








= Vaccin vivant atténué, dérivé de M. bovis atténué : efficace dans 75-80% des cas contre la méningite 
tuberculeuse et la miliaire chez l'enfant, pour une durée de protection de 10 à 15 ans 

- Injection intradermique à la partie postéro-externe du bras, à l’union des tiers moyen et supérieur 

- Après contrôle de l’'IDR chez le nourrisson > 3 mois et l'enfant 





= Recommandé dès la 1° année de vie et jusqu’à 15 ans chez le sujet à risque élevé : 
- Enfant ou parent né, originaire où devant séjourner > 1 mois dans un pays de forte 
endémie 

- Antécédents familiaux de tuberculose 

- Résidant en Ile-de-France où Guyane 

- Conditions précaires 

- A la demande des parents 





- Infection VIH, déficit immunitaire, immunosuppresseur 








- Locale : ulcération du site d’injection (1-2%, dure plusieurs mois), adénite 
- Systémique : bécégite généralisée (rarissime, chez l’'immunodéprimé) 


indication - Dermatose étendue évolutive 
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ITEM 156 : TETANOS 





Tétanos = toxi-infection aiguë grave due à Clostridium tetani : bacille anaérobie strict Gram positif, réservoir tellurique 
- Contamination par des spores tétaniques à la suite d’une effraction cutanéo-muqueuse chez un sujet non/mal vacciné 
- Libération d’une neurotoxine induisant des spasmes musculaires, prédominant initialement au niveau de la mâchoire 
(trismus non douloureux non fébrile), puis généralisés > 30% de létalité 

- Maladie non immunisante et non contagieuse 

> Maladie à déclaration obligatoire (notification sur formulaire spécifique sans signalement urgent) 








- Personnes non ou mal vaccinées contre le tétanos 
Groupes à | - Dans les pays développés : - Sujet âgés > 70 ans (dans 85% des cas) 

risque - Prédominance féminine : N couverture vaccinale (ø service militaire) 
- Dans les pays en développement : nouveau-nés de mère non vaccinée contre le tétanos 





- Toute effraction cutanéo-muqueuse, parfois inaperçue dans 20% des cas 
- Dans les pays en développement : tétanos du post-partum ou après avortement septique = tétanos 
néonatal (150 000 décès/an) 


Plaie à 
risque 








- Désinfection 
- Parage : excision des tissus nécrotiques, ablation des corps étrangers 


Traitement de la no , na CEE 
- Ne pas suturer la plaie si le parage n’est pas satisfaisant : zones de vitalité douteuse, corps 





laie p A 
L étrangers résiduels... 
- Proscrire tout pansement occlusif 
Evaluer - Sur carnet de vaccination ou autre document médical 
immunisation - Test immunologique rapide de détection des Ac antitétaniques : sur sang capillaire 





- Vaccination antitétanique : anatoxine tétanique 
Sérovaccination | - Immunoglobulines humaines antitétaniques : en cas de risque important, pour couvrir le délai 
d'apparition des Ac protecteurs après rappel vaccinal 











z Vaccination à jour Vaccination non à jour 
2 Blessure < 65 ans : vaccin < 20 ans ou 
S > 65 ans : vaccin < 10 ans Non vacciné 
D 
(ou Mineure A. Be 
At Injection immédiate : 
et Aucune injection : re Le 
Vaccin antitétanique 
Propre 





(= 
2 Majeure = étendue, 
g pénétrante, avec corps étranger 
S ou traitée tardivement > 6h Injection immédiate (1/bras) 
ou Aucune injection Ig tétaniques humaines (250 UI) 
Susceptible d’avoir été Vaccin antitétanique 


contaminée par des germes 
d’origine tellurique 





Préciser la date du Proposer un programme de mise à jour et 


Dans tous les cas . Re ; 
prochain rappel préciser la date du prochain rappel 
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ITEM 157 : INFECTION URINAIRE 





Infection urinaire : fréquent, touche majoritairement les femmes (1/3 au cours de leur vie), avec un pic au début de la vie 
sexuelle et après la ménopause, et l’homme > 50 ans : 2°" site d'infection bactérienne après l'arbre respiratoire 





= Infection essentiellement bactérienne, à germe d’origine digestive, généralement mono-microbienne 

- Entérobactérie dans la grande majorité des cas : E. coli (90%), Proteus mirabilis 

- Plus rarement autre : staphylocoque, Pseudomonas aeruginosa, Corynebacterium urealyticum, entérocoque 

> Modifié en cas d'infection récidivante ou à risque : ^ fréquence d’E. coli (65%) et / des espèces moins virulentes 





- Amoxicilline, Augmentin®, cotrimoxazole : résistance > 20% 

- Fluoroquinolone = 10 à 20% de résistance : éviter les prescriptions répétées de fluoroquinolones 

Résistances | (contre-indiqué si quinolone dans les 6 mois précédents) et en cas de bactérie résistance à l’acide 
d’E. coli nalidixique ou à la norfloxacine (1° niveau de mutation : / CMI des fluoroquinolones) 

- C3G = 5% de résistance : en augmentation, principalement par production de BLSE 

- Résistance < 5% : fosfomycine-trométamol, nitrofurantoïne, aminoside 


Microbiologie 








Urine physiologiquement stérile (sauf l’urètre distale, colonisée par la flore périnéale) 

- Infection : bactérie digestive/vaginale par voie ascendante (méat urétral + urètre > vessie) ou rarement hématogène 
- Cystite : réponse inflammatoire à l’adhésion des bactéries à la surface de la muqueuse vésicale ou urétrale 

- Pyélonéphrite : æœdème, afflux leucocytaire et ischémie localisée du parenchyme rénal 








2 
© 
è Facteurs - Longueur de l’urètre (chez l’homme), flux permanent au niveau urétéral et miction au niveau vésical 
$ protecteurs | - Constantes biochimiques de l'urine : pH acide et osmolarité faible 
Q 
S - Urètre court chez la femme 
S - Rapports sexuels 
a £ R ’ ; 

Facteurs - latrogène après manœuvre instrumentale (sondage, endoscopie) 

favorisants | - Stase urinaire : uropathie obstructive, médicament (anticholinergique, opiacé, neuroleptique) 


- Modification de la flore bactérienne vaginale lors de la ménopause 
- Diabète : glycosurie et troubles mictionnels 


























Infection = Infection urinaire de la femme jeune, sans facteur de risque 
urinaire simple | > Le diabète n’est plus considéré comme facteur de risque de complication 
A- Uropathie obstructive : lithiase, sténose urétrale ou urétérale, hypertrophie bénigne 
l ous de prostate, corps étranger, tumeur 
Infection vue - Résidu post-mictionnel, vessie neurologique, reflux vésico-urétéral, PKRAD 
urinaire à M) - latrogène : geste chirurgical ou endoscopique, sondage 
risque de 
complication a a - Sexe masculin - Age > 65 ans si 2 3 critères de fragilité de Fried 
iewe - Grossesse - Age > 70 ans 
- Immunodépression grave - IRC sévère < 30 mL/min 
Infection - Sepsis grave, choc septique 
urinaire grave | - Nécessité de drainage chirurgicale ou interventionnel (hors sondage vésical simple) 
= Bandelette réactive détectant : - Leucocytes > 10°/mL 
- Nitrite produit par des entérobactéries > 10° UFC/mL 
Bandelette - Dans les urines du 2" jet, fraîchement émises, dans un récipient propre (non stérile), sans toilette 
inaire - Chez la femme : une BU négative a une VPN > 95% en l’absence d'immunodépression 


- Chez l’homme : une BU positive à une VPP > 90%, mais une BU négative n’élimine pas le diagnostic 
- Faux négatifs des nitrites : bactérie sans nitrate réductase (CGP = staphylocoque, streptocoque, 
entérocoque, BGN aérobie = Pseudomonas...), régime restreint en nitrates, pH acide, urines diluées 








Ÿ 
Š - Réalisé avant toute antibiothérapie, si possible > 4h après la précédente miction 
2 - Après hygiène des mains et toilette de la région urétrale ou vulvaire au savon + antiseptique 
& - Recueil du milieu de jet (après élimination de 20 mL d'urine) dans un flacon stérile de 20-30 mL 
5 - En cas d’incontinence : sondage aller-retour chez la femme, collecteur pénien chez l’homme 
2 - Chez le patient sondé : recueil par ponction après désinfection du site spécifique de la sonde 
À Examen cyto- |. Conservation < 2h à température ambiante ou < 24h à 4°C 

bactériologique = à == = 

dec res - Leucocyturie : > 10 /mL (soit > 10 éléments/mm') 


- Bactériurie : - E. coli ou Staphylococcus saprophyticus : > 10° UFC/mL 
- Autre bactérie : - > 10° UFC/mL chez l’homme 
- > 10° UFC/mL chez la femme 
> Recueil urinaire stérile (sondage aller-retour, ponction sus-pubienne...) : > 10° UFC/ml 
> Recueil urinaire sur sonde vésicale : > 10° UFC/ml 


Seuils 
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= Bactériurie sans leucocyturie (< 10/mL), cellules épithéliales à l'examen direct 


Contamination A mn : 5 ne ji : ne 
> Recontrôler le prélèvement si forte suspicion clinique d'infection urinaire 





= Colonisation urinaire = présence de bactéries (sans seuil), sans manifestations cliniques 
(quelque soit le niveau de leucocyturie) : évolution rare vers une infection urinaire 

- Chez la femme : fréquent, augmente avec l’âge (1 à 5% chez la femme jeune, 20 à 50% > 80 ans) 
Bactériurie - Chez l'homme : rare chez l’homme jeune, augmente avec l’âge > 60 ans 

- Plus fréquent en cas de vie en institution (20-50%) ou de sondage > 1 mois (100%) 











asymptomatique 
Ÿ - Indication : - Femme enceinte > 4 mois avec bactériurie > 10° UFC/mL 
> TIN - Avant intervention sur les voies urinaires (fibroscopie, biopsie, chirurgie) 
> > Aucune indication de traitement dans tous les autres cas 
à = Leucocyturie avec bactériurie < seuil significatif 
S - Infection urinaire décapitée par une antibiothérapie 
S - Prostatite aiguë 
= - Urétrite, vaginite 
- Cystite non bactérienne : tumeur, corps étranger, lithiase, médicament, radiothérapie... 
Leucocyturie - Période péri-menstruelle (avec hématurie associée) 
aseptique - Tuberculose urogénitale : diagnostic par recherche de BK sur les urines 3 jours de suite 


- Germes particuliers : Chlamydia, mycoplasme... 

- Chez l'enfant : maladie de Kawasaki 

- Néphrite interstitielle chronique 

- Tumeur urothéliale 

- Fréquente chez le sujet âgé, notamment incontinent 





- Taux de résistance d’E. coli : < 20% en cas de cystite simple ou < 10% dans les autres cas 
Principes généraux | - Elimination urinaire prédominante sous forme active 

d’antibiothérapie | - Potentiel de sélection : - Faible : fosfomycine, nitrofurantoïne, pivmecillinam 

- Fort : fluoroquinolone, C3G 





- Apports hydriques abondants > 1,5L/jour 
- Suppression des mictions retenues, encourager les mictions fréquentes (toutes les 4-6h) 
Règles hygiéno- - Régularisation du transit intestinal 
diététiques - Miction après les rapports sexuels 
- Essuyage d’avant en arrière 
- Sous-vêtements en coton 
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CYSTITE 





- SFU : pollakiurie, brûlures et douleur à la miction, mictions impérieuses, urines troubles 
Clinique - Hématurie macroscopique fréquente (30%), sans gravité 
- Signes négatifs : absence de fièvre, de frissons, de lombalgie 





Diagnostic | - BU positive > ECBU inutile 





- Sans traitement : guérison spontanée dans 25 à 45% des cas, avec un risque de pyélonéphrite très faible 
Evolution | - Sous traitement : - Evolution favorable en 2 à 3 jours 
- Récidive dans 20 à 30% des cas (à la même bactérie dans 50% des cas) 





- 1° intention : fosfomycine-trométamol (Monuril®) en dose unique 
Antibiothérapie | - 2" intention : pivmécillinam (Selexid®) pendant 5 jours 

probabiliste - Derniers recours : - Fluoroquinolone (ciprofloxacine ou ofloxacine) en dose unique 
- Nitrofurantoïne pendant 5 jours 


TTT curatif 


CYSTITE AIGUË SIMPLE 








- Uniquement clinique, jugée par la patiente (aucune consultation, BU ou ECBU systématique de contrôle) 
Suivi - ECBU si : - Evolution défavorable : persistance des signes cliniques après > 72h d’antibiothérapie 
- Récidive précoce dans les 2 semaines 








= Sur terrain à risque ou malformation organique ou fonctionnelle de l’appareil urinaire : risque majeur = récidive 





- ECBU indispensable, après BU d'orientation 
- Identification et prise en charge des facteurs de complication (Proteus sp. : rechercher une lithiase...) 





= A privilégier : antibiothérapie adaptée à l’antibiogramme 
- Par ordre de préférence : amoxicilline > pivmécillinam > nitrofurantoïne 
> cotrimoxazole, Augmentin, fluoroquinolone, céfixime 
> fosfomycine-trométamol sur avis d'expert, 1 à 3 doses 
Antibio- - Durée : 7 jours (ou 5 jours pour fluoroquinolone ou cotrimoxazole) 


Possiblement 
différée 
CAT 





CYSTITE A RISQUE 


thérapie = Patiente très symptomatique, antécédent de cystite évoluant vers une 
pyélonéphrite, comorbidité (immunodépression...) ou long délai prévisible 
A … | -1° intention : nitrofurantoïne 
être différé nd. ; pea 7 

-2 intention : céfixime ou fluoroquinolone 
- Adaptation à l’antibiogramme systématique, durée totale = 5 à 7 jours 


Ne pouvant 

















- Activité sexuelle, utilisation de spermicide (déséquilibre de la flore vaginale commensale) 
- Antécédents : 1°° infection urinaire < 15 ans, antécédents familiaux d'infections urinaires au 1° degré 
- Obésité 


- Femme ménopausée : prolapsus vésical, incontinence urinaire, résidu post-mictionnel, déficit oestrogénique 


FdR 





- ECBU : recommandé pour les 1°” épisodes de récidive > épisodes à bactéries différentes, non résistantes 

- Uniquement chez la femme ménopausée ou sur orientation clinique : discuter un bilan urologique (mesure du 
résidu post-mictionnel, débitmétrie urinaire, échographie + uroscanner, cystoscopie...) 

> Aucun bilan chez la femme non ménopausée, sans FdR de complication, avec examen clinique normal 


PE 








- Identique à la cystite simple 
TTT curatif | - Possibilité d’automédication : BU puis antibiothérapie si BU positive, à réévaluer 2 fois/an 
> Eviter la nitrofurantoïne (risque immuno-allergique hépatique/pulmonaire majoré si prises itératives) 





- RHD : apports hydriques, mictions non retenues, régularisation du transit, arrêt des spermicides... 
- Canneberge = 36 mg/j de pro-anthocyanidine A : prévention des cystites récidivantes à E. coli 
- Oestrogènes en application locale chez la femme ménopausée, après avis gynécologique 





CYSTITE RECIDIVANTE 


Indication: - > 1 cystite/mois - Retentissement important sur la vie quotidienne 
- Echec des autres mesures - Traitement au coup par coup non accepté 
- Après un ECBU négatif 1 à 2 semaines avant le début de l’antibioprophylaxie 
TIT - TTT uniquement suspensif, sur une durée minimale de 6 mois, réévaluée 2 fois/an 
préventif - En cas de cystite sous antibioprophylaxie : ECBU, interrompre l’antibioprophylaxie et 
Antibio- débuter une antibiothérapie curative adaptée 
prophylaxie 





- Prophylaxie discontinue : cotrimoxazole ou fosfomycine-trométamol à 
prendre 2h avant à 2h après les rapports sexuels, sans dépasser le rythme 
d'administration de la prophylaxie continue 


Cystite post- 
coïtale 





Autres - Prophylaxie continue : - Cotrimoxazole : 1 cp/j le soir 
situations - Fosfomycine-trométamol : 1 sachet/7-10 jours 





= > 4 épisodes de cystite/12 mois consécutifs (simple ou à risque de complication) 
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PYELONEPHRITE AIGUË 





- SFU : souvent discrets, présent dans 50% des cas, précédant les signes de pyélonéphrites 
- Lombalgie fébrile : - Fièvre, frissons 
- Douleur lombaire : généralement unilatérale, au niveau de la fosse lombaire, irradiant 
G vers les OGE, spontanée ou provoquée par la palpation/percussion (signe de Giordano) 
- Parfois empâtement de la fosse lombaire 
- Signes digestifs (parfois au 1° plan) : vomissements, diarrhée, météorisme abdominal 
> Diagnostic à la BU, confirmé à l’ECBU systématiquement 





- Terrain particulier : homme, grossesse 

- Pyélonéphrite grave : sepsis grave/choc septique, indication de drainage 

- Pyélonéphrite à risque de complication : toute uropathie, immunodépression profonde, insuffisance rénale 
chronique sévère, sujet âgé fragile 


Diagnostic 
Gravité 





= Scanner abdominal sans puis avec injection, avec temps tardif et excrétoire 
- Indication : - PNA à risque, PNA grave ou compliquée - Germe atypique 
- Dilatation pyélocalicielle à l'échographie - Fièvre persistante > 72h 
PC Uroscanner | - Foyer de néphrite : hypodensité triangulaire à base externe > pathognomonique de PNA 
- Complication : - Abcès rénal : collection infectieuse intraparenchymateuse 
- Phlegmon péri-néphritique : infection contenue dans le fascia péri-rénal 
- Pyo-néphrose : fonte purulente du rein > néphrectomie 











- Complication : - Suppuration locale : abcès péri-rénal, phlegmon péri-néphritique, pyo-néphrose 

- Sepsis grave/choc septique 

- Pyélonéphrite chronique : inflammation subaiguë, fibrose avec destruction progressive du rein > IRC 
- Risque de rechute 
- Sous traitement : évolution favorable en 48 à 72h 


Evolution 





- Pyélonéphrite aiguë hyperalgique 
Critères - Doute diagnostique 
d’hospitalisation | - Traitement ambulatoire non possible : vomissements, conditions socio-économiques défavorables, 
doute sur l’observance 
- Décompensation de comorbidité 


TTT 





- But = guérison de l'infection, éviter les complications aiguës, les récidives infectieuses et les 
p 


Antibiothérapie : | : : RER s à D cie Hi 
ARE séquelles (cicatrice corticale) : antibiothérapie probabiliste, débutée dès le prélèvement 





- Drainage chirurgicale ou interventionnelle en urgence : en cas d’obstacle sur les voies urinaires 


TTT associé : . ; SL 
- Traitement symptomatique : antalgique, antiémétique 








- Bilan biologique (NFS, CRP, urée, créatininémie) : non systématique 


Bio : ; ; : 
- Hémoculture : uniquement en cas de doute diagnostique 





- Echographie rénale dans les 24h en cas de pyélonéphrite hyperalgique : peu sensible pour le diagnostic de PNA 
PC | (foyer de néphrite), recherche surtout une dilatation des voies urinaires sur obstacle ou une complication 
> Echographie non systématique en cas de 1™ épisode de PNA simple sans signe de gravité, d'évolution favorable 





ère 


-En 1 ` intention: fluoroquinolone = ciprofloxacine, ofloxacine ou lévofloxacine 
Proba- > Sauf en cas de traitement par fluoroquinolone dans les 6 mois 

biliste - Alternative : C3G injectable = céfotaxime ou ceftriaxone 

- Si contre-indication : aminoside (amikacine, gentamicine, tobramycine) ou aztréonam 


PNA SIMPLE 


Antibio- 
thérapie 





- Selon antibiogramme : - Privilégier : amoxicilline ou Augmentin® 


Adaptée i A ges . 
- Sinon : fluoroquinolone, céfixime, cotrimoxazole 





- 7 jours en cas de traitement par fluoroquinolone ou B-lactamine parentérale 


Durée ` : 
- 10 à 14 jours dans les autres cas 











- Bilan sanguin (NFS, CRP, urée, créatininémie) : systématique 

- Hémoculture : uniquement en cas de doute diagnostique 

- Uroscanner dans les 24h : - Sans injection : séquelle d’épisodes anciens (cicatrice, atrophie), dilatation, lithiase 
- Avec injection : lésions de néphrite (image hypodense), abcès rénal et péri-rénal 


PE 





Antibiothérapie probabiliste, adaptée à l’antibiogramme à 72h : identique à la pyélonéphrite aiguë simple 
- Privilégier une C3G injectable en cas d’hospitalisation 

- Durée totale : 10 à 14 jours 

- Cas particulier : 5 à 7 jours si aminoside durant tout la durée du traitement 


PNA A RISQUE 


- Signe de gravité : sepsis grave/choc septique et/ou indication de drainage 
TUE 
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PNA GRAVE 


Récapitulatif 


Cas particuliers 
































-. ~- Bilan sanguin (NFS, CRP, urée, créatininémie) et hémoculture systématique 
- Uroscanner en urgence, au plus tard dans les 24h (ou échographie si contre-indication) 
TEE = Bithérapie synergique bactéricide 
De - Antibiothérapie probabiliste : C3G injectable (céfotaxime, ceftriaxone) + amikacine 
- Si allergie aux $-lactamines : aztréonam + amikacine 
- Antibiothérapie : carbapénème (imipénème, méropénème) + amikacine 
- Si allergie aux carbapénèmes : aztréonam + amikacine 
Si sepsis grave | - Antécédent d'infection urinaire ou de colonisation urinaire à 
ou drainage EBLSE dans les 6 mois précédents 
FdR ne . ; m BE P 
s : - Antécédent d'infection urinaire ou de colonisation urinaire à EBLSE 
n d'infection ; — 
Antibio- vers dans les 6 mois précédents 
thérapie EBLSE - Antibiothérapie dans les 6 mois par : pénicilline + inhibiteur de ß- 
IT Si choc lactamase (Augmentin®, pipéracilline-tazobactam), C2G, C3G ou 
septique fluoroquinolone 
- Voyage récent en zone d’endémie d’EBLSE : Asie du Sud-Est 
(Inde++), Moyen-Orient (Israël++), Afrique, Italie, Grèce, Portugal 
- Hospitalisation dans les 3 mois précédant ou vie en long séjour 
- Arrêt de carbapénème dès que possible 
5 - Poursuite en parentéral si critère de gravité persistant 
Adaptée . : p ; i k : Š j 
- Puis relai oral (identique à la PNA simple) 
- Durée totale : 10 à 14 jours, prolongé jusqu’à 21 jours en cas de forme grave 
: = En cas de PNA obstructive : selon les conditions anatomiques 
Drainage ne a r ya 
TOE - Cathétérisme urétéral rétrograde (sonde urétérale) 
urinaire : x 2 2 ie 
- Néphrostomie percutanée écho-guidée 











- Réévaluation à 72h avec adaptation de l’antibiothérapie à l’'ECBU 
- Aucune indication d'ECBU de contrôle systématique 
- Si évolution défavorable à 72h (fièvre...) : ECBU + uroscanner en urgence 





PNA simple PNA à risque de complication PNA grave 





Hémoculture 


Si doute diagnostique Si doute diagnostique Systématique 





CRP, urée, créat 


Non systématique Systématique Systématique 





Imagerie 


Uroscanner 
systématique 


Uroscanner 
systématique 


Echographie 
non systématique 





Antibiothérapie 


Bithérapie 
C3G + amikacine 
Carbapénème si FdR d’EBLSE 
10 à 14 jours 
Jusqu'à 21 jours si forme grave 


Monothérapie 
Fluoroquinolone ou C3G 
10 à 14 jours 
(5 à 7 jours si aminoside pendant 
tout le traitement) 


Monothérapie 
Fluoroquinolone ou C3G 
10 à 14 jours 
(7 jours si FQ ou C3G 
parentérale) 











Surveillance 





Clinique si évolution favorable 
ECBU + uroscanner si fièvre à 72h d’antibiothérapie efficace 





Abcès rénal 


- Scanner : indispensable au diagnostic 
- TTT : - Drainage percutané ou chirurgical 
- Antibiothérapie prolongée 





Pyélonéphrite 
xantho- 
granulomateuse 


= Inflammation subaiguë due à une obstruction, entraînant une destruction progressive du 
rein (rare) : diagnostic histologique 

- Forme focale pseudo-tumorale ou forme diffuse 

- ECBU stérile dans 50% des cas (à cause de l’obstruction) 





= Présence de gaz dans les reins au scanner : infection souvent poly-microbienne à anaérobies 





Pyélonéphrite - FdR : diabète, immunodépression 
aiguë - TTT : - Antibiothérapie prolongée 
emphysémateuse - Discuter un drainage percutané ou chirurgical 
> Pronostic rénal engagé : risque de néphrectomie 
PNA chez le - Le transplant est le plus souvent indolore et les signes urinaires inconstants : révélation par une 


transplanté rénal 


fièvre isolée et/ou une dégradation de la fonction rénale 
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INFECTION URINAIRE MASCULINE 







































































Infection urinaire masculine : touche 20 à 50% des hommes au cours de leur vie, toujours après la puberté 
l - Fièvre élevée, sueurs, frissons de survenue brutale 
Forme typique ee a P . ae 
| Troubles mictionnels : brûlure mictionnelle, dysurie, pollakiurie 
r uë - Douleurs pelviennes, urétrales ou rectales : indépendante des mictions 
C 8 - Toucher rectal : prostate augmentée de volume, tendue, régulière, très douloureuse 
Forme > Toute fièvre inexpliquée chez l’homme doit faire rechercher une infection urinaire 
T atypique - Forme peu ou non fébrile, toucher rectal normal, tableau de cystite ou de pyélonéphrite 
= 
8 =. i BU + ECBU : de forte valeur prédictive positive (> 85%), souvent négatif 
D - Hémocultures uniquement si fièvre 
a | | 
- En urgence (< 24h) si : - Douleur lombaire 
Echographie des voies - Suspicion de rétention aiguë d’urine 
urinaires par voie sus- - Contexte : - Antécédent de lithiase 
PC pubienne - Sepsis grave/choc septique 
> L’échographie transrectale est contre-indiquée à la phase aiguë (douloureuse) 
IRM prostatique = En cas d'évolution défavorable : recherche d’abcès prostatique 
R - Rétention aiguë d’urine 
S - Choc septique 
8 - Abcès prostatique : fièvre persistante > 48h sous antibiotique, zone douloureuse fluctuante au TR 
z - Extension de l'infection par voie ascendante : épididymite, orchi-épididymite 
Eu - Prostatite chronique (surtout en cas d’antibiothérapie inadaptée) : infection par poussées subaiguës, avec fibrose du 
parenchyme prostatique et formation de nodules, parfois calcifiés 
> Hospitalisation si : pyélonéphrite aiguë grave, rétention aiguë d’urine ou immunodépression profonde 
> Attendre les résultats de l’antibiogramme en cas de forme pauci-symptomatique 
- Privilégier les fluoroquinolones en cas de bactérie sensible (meilleure diffusion prostatique) 
- Alternative : cotrimoxazole (diffusion prostatique très bonne) 
Antibio - En cas de contre-indication ou résistance : choix selon l’antibiogramme et la diffusion prostatique 
thé x > Le céfixime, l’Augmentin®, la fosfomycine-trométamol et la nitrofurantoïne n’ont pas la place dans le 
grapig traitement de l'infection urinaire masculine (diffusion prostatique insuffisante) 
- Durée totale : - 14 jours dans les formes courantes 
- 21 jours si : - Uropathie sous-jacente, lithiase urinaire, immunodépression 
- Traitement autre que fluoroquinolone ou cotrimoxazole 
es - Rétention aiguë d’urine : cathétérisme sus-pubien ou sondage urinaire 
as - Abcès prostatique : drainage chirurgical à l’aiguille (transrectale ou trans-périnéal) à 
E discuter en cas d'évolution défavorable malgré antibiothérapie adaptée 
PEC 
urologique EE AA] ~ Interrogatoire : SEU en période non-infectieuse, ou anomalie au toucher rectal 
? i - Dosage du PSA à distance : après > 6 mois 
d’uropathie : š 4 ème ; ? 4 , : ; à 
i - Bilan urologique dès le 2° ` épisode ou en cas de suspicion d’anomalie urinaire (surtout 
sous-jacente P š : APRN k : FPE 
> 50 ans) : échographie des voies urinaires, consultation urologie + débitmétrie 
Prostatite = Urgence médicale : - Hospitalisation systématique avec ECBU et hémoculture 
post-biopsie - Bi-antibiothérapie IV probabiliste par C3G injectable + aminoside 
- Aucun ECBU de contrôle systématique 
Surveillance | - En cas d'évolution défavorable à 72h (fièvre, signe de gravité) : ECBU + imagerie par échographie par 
voie endo-rectale ou IRM prostatique 
meenen E Antibioprophylaxie : - Lors des biopsies prostatiques transrectales 
- Lors de certains gestes endoscopiques par voie urétrale rétrograde 
- SFU : brûlures mictionnelles, pollakiurie, dysurie, nycturie 
z - Pesanteur pelvienne, douleurs éjaculatoires, hémospermie, irritation urétrale 
Ÿ C | - Accès fébriles 
£ - TR : prostate inconstamment augmentée de volume, irrégulière, douloureuse 
z > A évoquer devant toute infection urinaire récidivante de l’homme 
+ 
+w 
S Peil - ECBU après massage prostatique 
n è $ 
Q - Echo réno-vésico-prostatique : recherche d’un facteur favorisant (mesure du volume prostatique, RPM...) 
© 
TTT | - Antibiothérapie prolongée : privilégier fluoroquinolone ou cotrimoxazole, durée = 4 à 12 semaines 
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INFECTION URINAIRE DE LA FEMME ENCEINTE 















































Infection urinaire = la plus fréquente des infections bactériennes lors de la grossesse 
| Uropathie fonctionnelle ou organique sous-jacente 
KM - Antécédent de cystite aiguë récidivante 
- Diabète 
> Une colonisation urinaire non traitée peut persister durant toute la grossesse, avec un risque élevé 
de pyélonéphrite (20-40%) | 
- Dépistage systématique mensuel des colonisations urinaires : BU à partir du 4°" mois de grossesse 
ae - Chez les femmes à haut risque : ECBU à la 1°° consultation, puis 1/mois à partir du 4°"° mois 
Bactériurie - ECBU systématique en cas de BU positive (leucocytes et/ou nitrites) 
asympto- 
matique > Systématique, débuté après réception de l’antibiogramme 
- Privilégier : amoxicilline > pivmécillinam > fosfomycine-trométamol 
TTT | -Sinon : nitrofurantoïne > cotrimoxazole (à éviter les 2 premiers mois) > Augmentin® > 
céfixime ou ciprofloxacine 
- Durée totale (sauf fosfomycine-trométamol en dose unique) : 7 jours 
- ECBU systématique 
„| - Antibiothérapie probabiliste : - 1°" intention : fosfomycine-trométamol dose unique 
Cystite aiguë nd. : die 
me -2 intention : pivmécillinam 
gravidique - 3°" intention : nitrofurantoïne, céfixime, ciprofloxacine 
- Adaptation systématique à l’antibiogramme (identique à la colonisation urinaire) 
9 - Hospitalisation systématique pour évaluation initiale 
E - Poursuivi secondairement en ambulatoire si : bonne tolérance clinique, non 
È Orientation | hyperalgique, sans vomissement, examen obstétrical normal, surveillance à domicile 
par des proches possibles, en l'absence d’immunodépression, d’antécédent 
d'infection urinaire récidivante ou d’uropathie connue 
- NFS, créatinine, CRP systématique 
Bilan - Hémoculture si doute diagnostique ou signe de gravité 
- Echographie des voies urinaires systématique 
Pyélonéphrite - Avis obstétrical systématique 
aiguë > Probabiliste en urgence, secondairement adaptée à l’antibiogramme 
NAS VIIQUE = identique à la PNA grave hors grossesse, en piwilégianmt la | 
FENE ciprofloxacine parmi les fluoroquinolones, et l’imipénème parmi 
Lee les carbapénèmes 
thérapie - Probabiliste : - 1°° intention : C3G IV (céfotaxime, ceftriaxone) 
PNA gravidique - Allergie aux C3G : aztréonam (en hospitalisation) 
sans signe de ou ciprofloxacine 
gravité - Adaptée à l’antibiogramme, avec relai oral si possible 
- Durée totale : 10 à 14 jours 
= > Pour toute infection urinaire (même colonisation) : 
à - ECBU de contrôle systématique à 8-10 jours après arrêt de l’antibiothérapie 
- Surveillance mensuelle de l’ECBU jusqu’à l’accouchement 
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INFECTION URINAIRE DU SUJET AGE 





- Infection urinaire = 2 


ème 


cause d'infection du sujet âgé > 65 ans, après l'infection respiratoire 


- Colonisation urinaire très fréquente, / avec le sexe féminin, l’âge et la dépendance (résidence en institution) 


Physiopath 


Diagnostic 


TTT 





- Spectre bactérien différent : X de E. coli (< 50%), 7 des bactéries Gram positif 

- Fort taux de résistance en institution 

- Facteurs favorisants : apports hydriques insuffisants, pathologie prostatique, ménopause, incontinence, vessie 
neurologique, médicament anticholinergique 


- Complications plus fréquentes : infection (abcès), déshydratation, perte d'autonomie, décompensation de 
comorbidité 





> Souvent diagnostic d'exclusion : 


- Symptomatologie souvent atypique: - Signes urinaires absents ou présent en temps normal (pollakiurie, incontinence) 
- Signes non urinaires : syndrome confusionnel, perte d'autonomie, 
décompensation de comorbidité, chute inexpliquée... 

- Prélèvements urinaires de réalisation plus difficile : 1/3 de contamination 

- Colonisation urinaire asymptomatique fréquente 

- Leucocyturie non spécifique d’une infection 

> Lors du bilan d’une fièvre chez une personne âgée, une bactériurie avec leucocyturie sans signe clinique d'infection 

urinaire ne permet pas le diagnostic de certitude d'infection urinaire 





- Sujet âgé > 70 ans, ou > 65 ans et fragile (> 3 critères de Fried) : infection urinaire toujours à risque de complication 
- Adaptation de la posologie à la clairance de la créatinine et aux interactions médicamenteuses 








INFECTION URINAIRE SUR SONDE VESICALE 


Infection urinaire = presque toujours la conséquence d’un dysfonctionnement de la sonde : obstruction (par des dépôts ou 
des caillots), sonde arrachée ou enlevée avec rétention d’urine. 


Diagnostic 





> La totalité des patients porteurs d’une sonde vésicale ont une bactériurie (colonisation de la sonde) et une 
leucocyturie (inflammation liée à la présence d’un matériel étranger) 

- Symptômes urinaires de moindre valeur diagnostique 

- BU inutile (toujours positive) 

- ECBU seulement en cas de signes cliniques d'infection urinaire + hémocultures 

- Diagnostic d'infection urinaire sur sonde urinaire : signes cliniques précédant une bactériurie > 10° UFC/ml 
> La leucocyturie est très fréquente hors infection urinaire, et n’a aucune valeur diagnostique 





- Antibiothérapie : adaptée à l’antibiogramme, durée = 10 jours 
- Retrait ou changement de la sonde indispensable 24h après le début du traitement 
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ITEM 158 : INFECTION SEXUELLEMENT TRANSMISSIBLE 


(clol [61001010]: 





Neisseria gonorrhoeae = diplocoque Gram négatif, non capsulé, cytochrome oxydase positif, immobile et asporulé, 
notamment retrouvé dans les PNN, intracellulaire ou extracellulaire, de transmission presque toujours sexuelle 

- Incidence en /, prédominance masculine, âge moyen = 30 ans (homme), 20 ans (femme), plus fréquente en Ile-de-France 

- Principaux sites d'infection : urètre chez l’homme, col et vagin chez la femme, possiblement oropharyngé (notamment chez 
le patient homo- ou bisexuel avec rapports oro-génitaux non protégés) 





- Période d’incubation courte = 2 à 7 jours 














= 10% des urétrites : tableau clinique le plus souvent bruyant 
Urétrite - Ecoulement urétral purulent (90% des cas) 
Le - Dysurie, douleurs urétrales à types de brûlures permanentes ou mictionnelles 
antérieure ` p 
Me - Prurit urétral 
: PISE - Méatite, voire balanite 
Infection non - Bio : > 5 PNN au frottis urétral ou > 10 PNN à l’examen du 1° jet urinaire 
compliquée 
chez l’homme = Prédominante chez l’homme, asymptomatique dans 2/3 des cas, ou : prurit 
Anorectite | anal, anite, écoulement rectal permanent, diarrhée, saignement anorectal, 
syndrome rectal (ténesme, épreinte), sensation de défécation incomplète 
c Oro- - Le plus souvent asymptomatique 
pharyngite | - Portage souvent persistant après antibiothérapie (mauvaise diffusion) 





Infection non | - Asymptomatique dans 70% des cas 
compliquée - Cervicite : - Leucorrhées purulentes, pesanteur pelvienne et/ou signes d’urétrites associés 
chez la femme - A l'examen : col non ou peu inflammatoire, écoulement purulent à l’orifice cervical 





- Chez l’homme : prostatite, orchi-épididymite 
- Chez la femme : - Endométrite, salpingite (rare) 
- 2% (rare) : algies pelviennes inflammatoires, stérilité tubaire, GEU 
- Septicémie : - Cutanée : purpura pétéchial, papules/papulo-pustules acrales/péri-articulaires 
- Articulaire : mono ou oligoarthrite septique, ténosynovite 


- Plus rarement : conjonctivite, endocardite, méningite 


Diagnostic 


Complication 








- Urétrite : - Prélèvement bactériologique d’un écoulement urétral spontané (majorité) 
- Sans écoulement: - Sur 1° jet d'urine (> 2h après dernière miction) 
- Prélèvement endo-urétral à l’écouvillon (jusqu’à 4 cm dans l’urètre), rarement fait 
- Prélèvement pharyngé, anal et cervico-vaginal : systématique chez la femme ou l’homosexuel masculin 





= Diplocoque Gram négatif en « grains de café », intracellulaires 
- Bonne Se/Sp (95%) sur prélèvement d'écoulement urétral dans l’urétrite masculine symptomatique 
- Sensibilité plus faible sur prélèvement pharyngé, anorectal et cervico-vaginal : PCR possible 


Bio | Examen 
direct 





Culture | = Sur gélose au sang cuit (« chocolat ») = systématique : confirmation diagnostique, antibiogramme 











> Pas de sérologie gonococcique 





- Identification du/des partenaire(s) : dépistage, diagnostic ou traitement probabiliste 

- Recherche d’autres IST : sérologie VIH, VHB, TPHA-VDRL 

- Eviter les relations sexuelles pendant > 7 jours, et jusqu’à ce que le traitement soit pris et le(s) partenaire(s) traité(s) 
- Contrôle clinique à J7 : tolérance, efficacité, adaptation de l’antibiothérapie à l’antibiogramme 

- Contrôle bactériologique à J7 : si infection pharyngée non traitée par ceftriaxone ou apparition de signes cliniques 





1 - C3G dose unique : - Ceftriaxone 500 mg IM 
intention - Céfixime 400 mg po si refus d'injection (N efficacité) 





nd 


Infection 
S non 2 
compliquée 


intention | - Dose unique de spectinomycine 2 g IM (si pharynx sain seulement) 








> Traitement systématiquement d’une infection à Chlamydia en cas d’urétrite (associée 


Antibio- 
dans 15% des cas) : azithromycine 1 g oral (dose unique) ou doxycycline oral (7 jours) 


thérapie 





Infection - Orchi-épididymite : ceftriaxone 500 mg IM (unique) ou céfixime 800 mg (unique) 
génitale - Endométrite, salpingite : ceftriaxone 1 g/j IV pendant 14 jours 





- Ceftriaxone IV 1 à 2 g/j pendant 7 à 10 jours (septicémie) ou 10 à 14 jours (méningite) 


Septicémie 
B ou 4 semaines (endocardite) 
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| CHLAMYDIA TRACHOMATIS 


Chlamydia trachomatis = germe intracellulaire obligatoire, immobile 
- Plusieurs sérotypes : - Sérotypes D à K (transmissibles par contact direct) : infections urogénitales 
- Sérotypes L1-L2-L3 : lymphogranulomatose vénérienne, ou maladie de Nicolas-Favre 
- 1° maladie bactérienne sexuellement transmissible dans les pays industrialisés (2-10% des adultes jeunes) : plus fréquente 
chez les femmes de classes sociales défavorisées, jeune, avec de nombreux partenaires 
- Dépistage systématique par auto-prélèvement vaginal chez les femmes jeunes < 25 ans recommandé en France 








- Portage asymptomatique très fréquent = 50% des cas chez l’homme et 50 à 90% des cas chez la femme : 
maintien de la transmission (surtout chez l’homme), survenue de complications tardives (surtout chez la femme) 
- Incubation longue : plusieurs semaines 





- Urétrite subaiguë (manifestation la plus fréquente chez l’homme) : écoulement urétral (50%), 
généralement clair, modéré et intermittent 

Infection non | - Cervicite (manifestation la plus fréquente chez la femme) : généralement asymptomatique, ou 
compliquée leucorrhées blanchâtres/jaunâtres, cystalgies, syndrome urétral, dyspareunie, avec à l'examen 
une fragilité du col utérin, des sécrétions muco-purulentes, un ectropion friable hémorragique 
C - Pharyngite et anorectite : rarement symptomatique 





- Homme : prostatite, épididymite aiguë 
- Femme : - Endométrite, salpingite : le plus souvent subaiguë ou chronique 
- 2% : algies pelviennes inflammatoires, stérilité tubaire (1°° cause), GEU 
- Rarement péri-hépatite = syndrome de Fitz-Hugh-Curtis 
- Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : polyarthrite aiguë/subaiguë réactionnelle, urétrite, 
conjonctivite bilatérale, balanite circinée, kératodermie palmo-plantaire psoriasiforme 
- Autres : kérato-conjonctivite, arthrite 
- Nouveau-né (infection urogénitale maternelle) : kérato-conjonctivite, pneumopathie 


Complication 


Diagnostic 








Prélèvements bactériologiques : 

- Homme symptomatique ou non : 1” jet urinaire (10-20 mL) au moins 2h après la dernière miction 
- Femme symptomatique : écouvillonnage d’endocol et péri-urétral, avec raclage de la muqueuse 
- Femme asymptomatique : auto-prélèvement sur écouvillonnage vulvo-vaginal 





Bio 
PCR = Examen clé du diagnostic : plus sensible que la culture 





Culture | = Sur milieu cellulaire : faible sensibilité, réservée aux laboratoires spécialisés, non réalisé en routine 











Sérologie | - Peu d'intérêt : ne distingue pas une infection active ou ancienne, négative en cas d'infection basse 





- Identification du/des partenaire(s) : dépistage, diagnostic où traitement probabiliste 

- Rechercher d’autres IST : sérologie VIH, VHB, THPA-VDRL 

- Dépistage par auto-prélèvement (chez la femme) ou 1° jet d'urine (dans les 2 sexes) : essentiel chez tous les 
partenaires, même asymptomatiques 

- Eviter les rapports sexuels non protégés pendant la période du traitement 

- Surveillance : PCR systématique à 3-6 mois chez la femme jeune (ou à 1 mois si enceinte) 





se Azithromycine : 1 g par voie orale en dose unique 











Infection - Doxycycline : 100 mg/12h par voie orale pendant 7 jours 
non 
compliquée Hit. Erythromycine : 500 mg/6h par voie orale pendant 7 jours 
Antibio- - Ofloxacine : 300 mg/12h par voie orale pendant 7 jours 
thérapie eee - Orchi-épididymite : doxycycline (100 mg/12h) pendant 10 jours 


- Endométrite, salpingite : doxycycline (100 mg/12h) orale ou IV pendant 14 jours 


énitale A à ei : : an 
8 > En cas de doute : une sérologie positive est témoin d’une infection génitale haute 








Nouveau-né | - Pneumopathie, ophtalmie : érythromycine (12,5 mg/kg/6h) po ou IV pendant 14 jours 
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SYPHILIS 





Due à Treponema pallidum = spirochète (bactérie hélicoïdale Gram négatif) : IST non immunisante, très contagieuse 

- Contagiosité des lésions muqueuses uniquement (chancre et syphilide érosive) : transmission surtout sexuelle (après rapport 
non protégé, dont oro-génital), rarement materno-fœtale (4-5 mois de grossesse), post-transfusionnelle où greffe d’organe 

- En recrudescence depuis quelques années en France, surtout chez l’homosexuel masculin, VIH 

- Dépistage sérologique : sujet à risque (homo-, bi- ou hétérosexuel à partenaires multiples) et patient VIH 


Stade 


SYPHILIS PRIMAIRE 


SYPHILIS SECONDAIRE 





- Syphilis précoce < 1 an = syphilis primaire, syphilis secondaire ou syphilis latente précoce (sans lésion clinique) 

- Syphilis tardive > 1 an ou non datable = syphilis tertiaire ou syphilis latente tardive 

> La syphilis primaire est souvent méconnu lorsque le chancre n’est pas visible (vaginal, col utérin, anorectal, pharyngé) 
> La syphilis secondaire n’est pas toujours évoquée du fait du polymorphisme des lésions cliniques 





= Incubation de 3 semaines en moyenne (10 à 90 jours) : chancre (contagieux) et ADP satellite 





Chancre 
syphilitique 


= Exulcération ou érosion, plus rarement ulcération muqueuse : 

- De 5 à 15 mm de diamètre, unique, plus rarement multiple 

- Indolore (+ herpès) 

- Fond propre, rosé 

- Induré = très évocateur : impossibilité de plisser entre les doigts la surface de l’ulcération 

> Aucune caractéristique pathognomonique : à évoquer devant toute ulcération muqueuse aiguë 





- Chez l’homme : sillon balano-préputial, plus rarement gland ou fourreau 

- Chez la femme : partie externe de la vulve (petites lèvres, grandes lèvres, fourchette), ou 
plus rarement vaginal (volontiers inaperçu) 

- Dans les 2 sexes : muqueuse buccale ou pharyngée (fellation), muqueuse anorectale 


Siège 








ADP satellite 


- ADP satellite : non inflammatoire, le plus souvent unilatéral, généralement inguinale 
- Non repérable cliniquement dans certaines localisations : col utérin, rectum 





Evolution 


- Régression spontanée sans séquelle en quelques semaines 
- Evolution vers les stades tardifs : - 30% de syphilis secondaire 
- Syphilis tardive (possiblement sans signe de syphilis secondaire) 








= Diffusion systémique du tréponème : poussées d’éruptions cutanéo-muqueuses + signes généraux et viscéraux, 
entrecoupées de phases asymptomatiques de quelques semaines/mois, sur une durée généralement < 1 an 
- Débute généralement 6 semaines après le chancre, possible jusqu’à 1 an après contamination 





ère 














Roséole =1° éruption de la syphilis secondaire : souvent inaperçue car peu intense et transitoire (7-10 jours) 
BEA - Macules roses pâles de 5 à 15 mm de diamètre, disséminées sur le tronc 
syphilitique |. Sans signe fonctionnel 
- Eruption polymorphe morbiliforme 
- Lésion élémentaire = papule : - Cuivrée 
- Fine desquamation péri-lésionnelle = collerette de Biett : inconstante 
Syphilide mais très évocatrice 
papuleuse - Localisée au visage, au tronc et/ou aux membres 
- En nombre variable (de quelques unes à plusieurs centaines) 
- Pouvant revêtir un aspect nécrotique, croûteux ou ulcéré 
> Contagieuse si ulcérée 
Syphilide = Très évocatrice : siège électivement à cheval sur les plis palmaires 
palmo- - Inconstante (30% des syphilis secondaires), souvent discrètes 
plantaire > Leur constatation suffit à évoquer le diagnostic, mais leur absence n’élimine pas le diagnostic 
Syphilide - Généralement papules ou érosions multiples, molles, indolore, non prurigineuse 
génitale et | - Recherche de tréponème au microscope à fond noir souvent positive en cas de lésions érosives 
périnéale > Erosions très contagieuses 
- Fausse perlèche : papule commissurale fendue en 2 (et non simple fissure sans relief) 
Symptômes | - Lésions d’allure séborrhéique des sillons naso-géniens 
cutanéo- - Papules acnéiformes du menton 
phanériens - Dépapillation en aires de la langue (plaques « fauchées ») 
trompeurs - Dépilation des sourcils 





- Alopécie : plusieurs aires complétement dépilées sur un cuir chevelu sain (« en fourrure mitée ») 
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= Dissémination de l'infection : le plus souvent discrets, possiblement sévères 
- Fièvre, le plus souvent de 38 à 38,5°C, pouvant atteindre 39,5°C 
- Altération variable de l’état général 














z - Céphalées (+ atteinte neuro-méningée, souvent 2"% à des micro-abcès périostés) 

q Signes - Syndrome méningé 

2 généraux - Raucité de la voix 

9 - Polyadénopathies 

T - Hépatosplénomégalie (avec hépatite biologique cytolytique ou cholestatique) 

2 - Polyarthralgie 

I - Douleurs lancinantes « osseuses »... 

a 

A Neuro = Atteinte neurologique au cours de la syphilis secondaire : PL, traitement par pénicilline G x 14 jours 

hili - Manifestations ophtalmiques : uvéite antérieure ++, uvéite postérieure, papillite, névrite 
syp HE - Atteinte d’une paire crânienne (neurosyphilis précoce) : hypoacousie, paralysie faciale... 
precoce - Méningite 
SYPHILIS = Très rare actuellement | granulomatose avec atteintes viscérales multiples 
TERTIAIRE - Neurologique = neurosyphilis tardive : tabès, démence 


- Autres : vasculaire (aortite), osseuse (périostite), cutanéo-muqueuse (gomme)... 





> Le tréponème ne se cultive pas in vitro : aucune culture possible, aucun antibiogramme 





Microscope | - Pratiqué sur des lésions érosives : chancre d’inoculation ou syphilide érosive muqueuse 
à fond noir | - Sensibilité : 50% au niveau du chancre, sans valeur au niveau buccal (spirochètes saprophytes) 





= Examen standardisé, peu coûteux, fiable : généralement seulement TPHA-VDRL 
- Ne différencie pas une syphilis et une tréponématose endémique non vénérienne (pian, béjel, pinta) 





= Treponema pallidum Haemagglutination Assay : réaction spécifique des tréponématoses 

- Positive autour du 8 à 10è™° jour du chancre, avant le VDRL 

TPHA | -Intensité cotée en dilution (1/80, 1/160...) : le titre du TPHA quantitatif n’est pas un bon 
marqueur de l’évolutivité ou de la réponse au traitement (variation inter-examen) 

- Se négative si le traitement est instauré pendant l’année suivant le chancre (syphilis précoce) 





= Veneral Disease Research Laboratory : mise en évidence d’Ac anti-cardiolipides 
- Non spécifique des tréponématoses : maladie dysimmunitaire, notamment lupus et SAPL, 






































KE] 
> maladie infectieuse à Mycoplasma pneumoniae ou borréliose 
3 VDRL | -Positive autour du 8 à 10°°° jour du chancre, puis / pour atteindre un plateau en 3 à 6 mois 
£ durant la phase secondaire (entre 16U et 128U) 
E - Surveillance de l'efficacité du traitement : titre quantitatif du VDRL divisé par 4 à 6 mois 
8 Dia : - Recontamination syphilitique : remontée significative du VDRL quantitatif (multiplié par > 4) 
= gnostic 
D Z í 
à sérologique FTA | =Peu utilisé : syphilis très précoce ou nouveau-né 
- Absence de tréponématose 
TPHA- | VDRL- | - Tréponématose très récente (incubation ou 5 à 15 jours du chancre) 
- Tréponématose guérie traitée précocement 
TPHA + | VDRL+ | - Tréponématose traitée ou non, guérie ou non 
= 
© 
= Faux positif : - Infection : tuberculose, pneumocoque, leptospirose, borréliose, 
+ . . z . . 
Do VIH, varicelle, oreillons, MNI, hépatite, rougeole, paludisme... 
S, | TPHA- | VDRL+ : ; ẹ 8 / p ; 
S - Non infectieuse : grossesse, toxicomanie IV, hépatopathie 
£ chronique, gammapathie monoclonale, lupus, SAPL, cancer 
- Tréponématose guérie 
- Tréponématose très précoce (1% jours du chancre) 
TPHA + | VDRL- Li ei 4 y 
- Syphilis tertiaire très ancienne (rare) 
- Fausse positivité du TPHA (exceptionnelle) : maladie de Lyme, lupus 
- Herpès : ulcération superficielle, douloureuse, à contours polycycliques 
D'une - Chancre mou : terrain (Africain), lésions multiples, fond sale, très douloureuses, ADP inflammatoire 
syphilis - Donovanose : terrain (Africain), lésions peu douloureuses granulomateuses 
primaire - Maladie de Nicolas-Favre (lymphogranulomatose vénérienne) : terrain (Africain, homosexuel), 
anorectite, ulcérations ano-génitales, diarrhées trompeuses 
D'une - Eruption roséoliforme : virose, toxidermie (exanthème maculeux) 
syphilis - AU visage : dermatite séborrhéique, acné, psoriasis 
secondaire | - Lésions papuleuses : psoriasis, lichen plan, eczéma 
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- Recherche d’autres IST : dépistage gonocoque/Chlamydia, sérologie VIH (associé dans 10% des cas), hépatite B 
- Examen ophtalmique systématique en cas de syphilis secondaire 

- Contacter un spécialiste en cas de situation particulière : femme enceinte, sujet VIH+, allergie à la pénicilline 

- Traitement d'emblée en cas d’ulcération génitale, sans attendre les résultats du TPHA-VDRL 






































- Benzathine-benzylpénicilline G (Extencilline®) : 2,4 millions d’Ul en 1 injection IM unique 
En 1 hil 
EE - Syphilis primaire : sans gravité 
TTT de la intention Réaction YP de par EA z 8 P à À r 
i d'Herxhelmer <- Syphilis 2 : fièvre, céphalée, myalgie, accentuation des signes locaux 
syphilis SDMEUNE quelques heures après injection > toujours bénigne 
précoce 
En 2" = Allergie à la pénicilline : doxycycline par voie orale 100 mg 2 fois/j pendant 14 jours 
intention | - Contre-indiqué chez la femme enceinte ou le patient VIH+ > avis spécialisé 
Syphilis tardive | - Extencilline® IM en 3 injections à 1 semaine d'intervalle 
Autres 
zi: - Pénicilline G par voie IV (non retard) pendant 14 jours 
formes Neurosyphilis aA ( | PE KSEI l 
- En cas d’allergie : doxycycline non indiqué > avis spécialisé (induction de tolérance) 
- Contrôle de l'efficacité à 6, 12 et 24 mois : clinique, sérologie TPHA-VDRL quantitatif (doit être divisé/4) 
MEA - VDRL : doit être négatif 1 an après le traitement d’une syphilis primaire et 2 ans après une syphilis zr 
Suivi à ES RE NN j zija iis Hara a ja 
> Si aucune diminution significative : - 3 injections d’Extencilline 2,4 millions d’UI à 8 jours d'intervalle 
- Avis d’un spécialiste 
Sujet - Examen clinique et sérologie chez tous les sujets contacts sexuels 
contact - Si contact récent (< 1 mois) : sérologie possiblement faussement négative 
sexuel - Traitement systématique possible par 1 injection d’Extencilline® 2,4 millions d'unité 
— Risque de syphilis congénitale à partir du 4-5°"° mois de grossesse 
- TTT identique au cas général selon le stade précoce ou tardif 
Femme + Corticoïdes pendant 4 jours en prévention de la réaction d’Herxheimer 
enceinte | - Suivi clinique et biologique 1 fois/mois 
Cas - Suivi échographique essentielle : signe de foetopathie 
particuliers - En cas d’allergie à la pénicilline : induction de tolérance à la pénicilline après avis spécialisé 
- Traitement standard par pénicilline identique au cas général 
Sujet VIH+ | - En cas d'allergie à la pénicilline : cycline contre-indiqués 





- En cas de pratique à risque : sérologie syphilis au moins 1 fois/an 








TRICHOMONOSE 





Trichomonas vaginalis : IST due à un protozoaire flagellé, anaérobie, dont le réservoir naturel est le vagin 
- Transmission presque exclusivement sexuelle, en milieu humide 


Diagnostic 


PEC 


TTT 




















- Incubation : 2 semaine 
- Généralement asymptomatique 
Chez - Urétrite, le plus souvent subaiguë 
l’homme | - Balano-posthite 
E - Ecoulement urétral matinal, prurit 
- Asymptomatique dans 20% des cas 
cheb - Vaginite ou cervico-vaginite 
Re - Prurit intense, associé à une dyspareunie ou des signes urinaires 
- Leucorrhée abondante, verdâtre, spumeuse et malodorante 
- Vulve oedématiée, colpite punctiforme à l'examen du col 
z - Prélèvement du cul-de-sac vaginal postérieur chez la femme ou de l’urètre antérieur chez l’homme : examen 
direct à l’état frais + coloration spéciale, mise en culture 





- Examen et dépistage du/des partenaire(s) 
- Proposer un dépistage des IST : sérologie VIH, TPHA-VDRL, sérologie VHB, PCR Chlamydia trachomatis 
- Rapport sexuel protégé pendant la période de traitement 





- Métronidazole : 2 g en dose unique ou 500 mg x 2/j pendant 7 jours 
- Nimorazole : 2 g en dose unique 
- Secnidazole : 2 g en dose unique 
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| INFECTION GENITALE A HPV 


Condylome = verrue génitale : infection génitale à papillomavirus humain 
- Prédominant chez les jeunes de 16 à 25 ans : prévalence de 5% < 25 ans > plus fréquente des IST 
- Transmission sexuelle dans les mois suivant le 1° rapport sexuel : - Elimination du virus dans la majorité des cas (90%) 
- Portage asymptomatique dans 10% des cas 
- Lésion à HPV dans 1% des cas 
- Transmission non sexuelle possible : - Contact avec des linges humides contaminés 
- Lors de l'accouchement : risque de papillomatose laryngée juvénile 
- HPV à bas risque (6 et 11) : 90% des condylomes 








- Examen clinique complet des régions anales et génitales, complété par une colposcopie ou péniscopie 





- Condylome acuminé = « crête de coq » : masse charnue, hérissée de petites verrucosités 
kératosiques, de 0,2 à 1 cm, plus ou moins profuses, de quelques unes à plusieurs dizaines 

- Condylome plan : macule isolée ou en nappes ou mosaïques, de couleur rosée, parfois invisible à 
l'œil nu et révélée par l’application d'acide acétique 

- Néoplasie intra-épithéliale = lésion précancéreuse cutanée ou muqueuse : cervicale (CIN), 
vulvaire (VIN), anale (AIN) ou pénienne (PIN), associée aux HPV oncogènes 16 et 18 


Aspect 
clinique 
habituel 





- Condylome géant de Buschke-Loewenstein (forme rare) : aspect tumoral, cliniquement 
inquiétant mais bénin, associé à HPV 6 et 11 

- Papulose bowénoïde (chez l’adulte jeune) : multiples lésions papuleuses isolées ou confluentes, 
de couleur rose ou brunâtre, à surface lisse ou mamelonnée, parfois squameuse ou kératosique, 
associée à HPV16 et 18, d'évolution chronique 


Aspect 
c particulier 





Chezla | - Condylome vulvaire : grandes ou petites lèvres, clitoris et vestibule 
femme | - Forme étendue : vagin, périnée, région péri-anale 


Diagnostic 





Chez - Siège de prédilection : face interne du prépuce, sillon et frein balano-préputial 


Situation nn ; 
l'homme | - Autre localisation : gland, fourreau de la verge, méat urétral 


particulière 





- Le plus souvent par contamination manuportée à partir de verrue vulgaire ou à 
partir du linge domestique 
- Discuter un risque de sévices sexuels 


Chez 
l’enfant 











- Hyperplasie physiologique des papilles de la couronne du gland 
- Papillomatose vestibulaire vulvaire physiologique 

- Syphilide secondaire 

- Carcinome in situ 


DD 








- Objectif : éradication des lésions macroscopiquement visibles (aucun traitement spécifique d'HPV) > 30% de récidive 
- Rassurer le patient : n’est pas indicatif d’un comportement à risque sexuel 

- Suivi évolutif des lésions à 1 mois, 3 mois puis jusqu’à guérison clinique 

- Examen du/des partenaire(s) nécessaire 

- Recherche d’IST associée : sérologie VIH, TPHA-VDRL, VHB, PCR Chlamydia urinaire ou auto-prélèvement vaginal 

- Dépistage systématique des lésions du col : frottis cervical 











TT - Vaccin à base de virus-like particles, remboursé à 65% = bivalent (16,18) ou tétravalent (6,11,16,18) : 
Ho proposé aux jeunes filles de 11 à 14 ans, ou rattrapage vaccinal de 15 à 19 ans, en 3 doses (MO, M2, M6) 
- Rapport sexuel protégé (transmission possible même avec usage de préservatifs) 
- Cryothérapie : application d’azote liquide avec un coton-tige, douloureux 
- Laser CO2 : très douloureuse, le plus souvent sous anesthésie générale, risque de cicatrice 
TU - Electrocoagulation : sous AL, permet la destruction des lésions ou le prélèvement pour analyse histo 
curatif | - Podophyllotoxine 5% (Condylline®, Wartec®) : résine naturelle, appliquée matin et soir pendant 3 jours 
consécutifs/semaine jusqu’à guérison, contre-indiqué chez la femme enceinte et l’enfant 
- Imiquimod (Aladara®) : immunomodulateur, application 3 fois/semaine pendant 4 mois 
Chez la | - Condylomes plus exubérants lors de la grossesse 
femme | -Transmission materno-fætale lors de l'accouchement : papillomatose laryngée de l’enfant 
enceinte | - Traitement des condylomes au début du geme trimestre, au laser CO2 (+ renouvelé) 
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ITEM 159 : COQUELUCHE 





Coqueluche = infection bactérienne à Bordetella pertussis ou bacille de Bordet-Gengou 
- Très contagieuse, taux d'attaque élevé (75%), potentiellement sévère chez le nourrisson (400 000 décès/an chez l'enfant) 
- Majoritairement liée à une contamination par un adulte de l’entourage proche (parent, fratrie) 
- Sujets concernés : - Jeune nourrisson avant l’âge de protection vaccinale : protection passive mère-enfant limitée et très 
brève, 1°° injection à 2 mois (possible dès 6 semaines), immunité acquise à la 2°"° injection à 4 mois 
- Adolescent/adulte ayant perdu la protection vaccinale (durée de protection = 5 ans) 
- Recrudescence au cours des 20 dernières années, malgré la couverture vaccinale : N de circulation chez le nourrisson par la 
vaccination, entraînant une baisse de protection naturelle chez l’adolescent/adulte vacciné dans l’enfance 








Bordetella pertussis ou parapertussis (< 5%, de gravité moindre) : BGN très fragile, de culture difficile 

- Contamination strictement interhumaine, par les voies respiratoires lors de la toux 

- Contagiosité : jusqu’à 3 semaines après le début des signes cliniques en l’absence de traitement 

- Adhésion à l’épithélium cilié respiratoire via l’adhésine et libération de toxines pertussiques à tropisme respiratoire et 
neurologique (seulement par Bordetella pertussis), entrainant une nécrose de la muqueuse respiratoire 

- Immunisation : protection limitée (10-15 ans si maladie, 5-10 ans si vaccin), sans immunité materno-fæœtale < 6 mois 


Bactériologie 





= Vaccination recommandée mais non obligatoire en France (2014) : vaccin acellulaire 

- Recommandations générales : primo-vaccination à 2 et 4 mois, rappels à 11 mois, à 6 ans, à 11-13 ans et à 25 ans 

- Recommandations particulières (cocooning) : rattrapage chez l’adulte jeune (25 ans), n’ayant pas reçu de vaccination 
dans les 5 dernières années, vaccination des membres du foyer à l’occasion d’une grossesse 

- Recommandations professionnelles : adulte en contact avec les nouveau-nés et nourrissons < 6 mois 

- Contre-indication : encéphalopathie < 7 jours après dose de vaccin coquelucheux, hypersensibilité à un constituant 
































Incubation = En 10 jours en moyenne, de 7 à 21 jours 
Tere = Durée moyenne de 10 jours > contagiosité maximale 
- Fièvre absente 
Forme catarrhale - Toux banale avec rhinorrhée, devenant tenace, insistante et par quintes 
typique du 
grand = Durée moyenne de 3 à 4 semaines > diminution progressive de la contagiosité 
enfant - Quintes : accès répétitifs et violents de toux sans inspiration efficace, entraînant 
non Phase d'état une congestion du visage ou une cyanose, avec reprise inspiratoire bruyante 
vacciné (chant du coq), déclenchées par la déglutition, l'effort, ou l’examen du pharynx, 
émétisante, épuisantes, à prédominance nocturne, jusqu’à 50/jour 
Phase de = Durée moyenne de plusieurs mois, non contagieuse 
convalescence | - Asthénie, toux non quinteuse, spontanée ou provoquée (effort, froid, cri, virose) 
> A évoquer devant une toux quinteuse chez tout nourrisson non complétement immunisé (< 3 
injections), rare mais possible sous forme atténuée > 3 injections 
- Quinte atypique : sans chant du coq chez le nourrisson 
- Mal tolérée < 3 mois : accès de cyanose, apnée, bradycardie, malaise/trouble de conscience, 
5 vomissements, avec risque de déshydratation et dénutrition 
È - Généralement asymptomatique entre les quintes de toux 
È S - Respiratoire : quinte asphyxiante, cyanosante, apnée (au cours des quintes ou 
Q isolées) + cyanose (risque d’arrêt cardiorespiratoire) 
Signes de - Cardiovasculaire : bradycardie, tachycardie 
gravité - Neurologique : malaise grave, trouble de conscience, convulsions 
- Déshydratation, dénutrition, météorisme abdominal 
a - Biologique : hyperlymphocytose majeure, hyponatrémie par SIADH 
nourrisson Ce on E Broncho-pneumopathie : surinfection bactérienne ou à Bordetella pertussis 
- Trouble de ventilation : atélectasie, rarement pneumothorax 
= Responsable de la majorité de la mortalité 
- Insuffisance respiratoire décompensée : tachycardie (souvent > 
Coqueluche | 200 bpm), hypoxie réfractaire 
Forme maligne - Défaillance multiviscérale : rénale, cardiaque, neurologique 
compliquée - Bio : hyponatrémie, hyperlymphocytose majeure (> 50 G/L), 
chez le hyperplaquettose (> 600 G/L), pouvant précéder l'aggravation 
nourrisson < 
à aie = Exceptionnelle mais très sévère : 1/3 de décès, 1/3 de séquelles 
Encéphalo- | - Etat de mal convulsif 
pathie - Troubles moteurs : hémiplégie, paraplégie, ataxie 
- Troubles sensoriels : cécité, surdité 
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= Expression variable, de la toux banale à la toux quinteuse typique 
- À évoquer devant une toux : - Sans cause évidente, persistant ou s’aggravant > 1 semaine 
- Notion de contage avec incubation longue (10 jours) 





Forme de - Caractéristique : quinte, recrudescence nocturne, insomniante 
c l’adolescent 
etde - Mécanique : fracture de côte, douleur intercostale et abdominale, 
l'adulte emphysème médiastinal, pneumothorax, otite barotraumatique, hémorragie 


Complication | sous-conjonctivale, hernie, incontinence urinaire transitoire, prolapsus 
- Infectieuse : otite, sinusite, pneumonie 
- Neurologique : convulsions, encéphalopathie (très rare) 











- NFS : hyperlymphocytose évocatrice (inconstante dans les formes non graves), sans syndrome inflammatoire 
- RP : habituellement normale, ou syndrome bronchique, parfois syndrome interstitiel 





= Examen clé pour la confirmation diagnostique : Se = 90%, Sp = 99%, résultat en 24h 
PCR - Sur écouvillonnage ou liquide d’aspiration nasopharyngée ou recueil du mucus de quinte 
- Pratiquée en cas de toux évoluant depuis < 3 semaines (non contributif après) 


Diagnostic 





= Surveillance épidémiologique et étude de l’antibiogramme : 

Culture - Culture d'une aspiration nasopharyngée sur milieu spécifique de Bordet-Gengou 

RG - Sensibilité variable (maximale 60% lors de la 1 semaine de toux, 10% après 15 jours, nulle après 
3 à 4 semaines de toux ou 5 jours de macrolide), résultat en 3 à 7 jours 





= Non indiqué en pratique (non remboursée) : positivation tardive nécessitant 2 prélèvements à 3 


Sérologie | 3 Ne Pts : 
8 ou 4 semaines d'intervalle, positivée si vaccination anticoquelucheuse < 3 ans 








- En pratique : - Nouveau-né/nourrisson : PCR coqueluche si < 3 semaines + culture si possible < 15 jours 

- Grand enfant/adulte : PCR coqueluche si < 3 semaines 
> En l’absence d'examen réalisable chez le sujet malade (évolution depuis > 21 jours), un contage ou un cas 
secondaire confirmé dans l’entourage à une grande valeur diagnostique 








> Hospitalisation si : âge < 3 mois, signes cliniques de gravité ou forme clinique compliquée 
> En unité de surveillance continue si apnée, bradycardie ou quinte asphyxiante 














Vence - Isolement respiratoire « gouttelette » (durée identique à l'éviction) onau Sa 
A- Eviction de collectivité obligatoire jusqu’à 5 jours après début d’antibiothérapie ou 3 jours si traité par 
azithromycine ou 21 jours si non traité par antibiotiques 
= Objectif : X contagiosité + écourter la maladie si administration précoce (avant la phase de quinte) 
Antibio- > Justifiée seulement au cours des 3 premières semaines de maladie 
thérapie | - Macrolide : - Clarithromycine (Zeclar®) pendant 7 jours : 15 mg/kg/j (500 à 1000 mg/j chez l’adulte) 
orale - Azithromycine (Zithromax®) pendant 3 jours : 20 mg/kg/j (500 mg/j chez l'adulte) 
- Allergie aux macrolides : cotrimoxazole pendant 14 jours à 30 mg/kg/j (1600 mg/j chez l'adulte) 
- Monitoring par scope cardiorespiratoire 
E - Masque à O, et ballon pour ventilation disponible et opérationnels dans la chambre 
Varie - Surveillance régulière des paramètres vitaux et clinique (quinte, apnée, cyanose, bradycardie) 
. . | - Maintien de l’état d’hydratation et nutritionnel : alimentation fractionnée ou nutrition entérale à débit 
hospitalisé 
constant (NEDC) 
> Antitussifs contre-indiqués chez le nourrisson, kinésithérapie respiratoire non recommandée 
Suivi - Surveillance : FC, FR, PA, température, nombre de quintes et tolérance, prise alimentaire 








- Déclaration non obligatoire en France 
- En cas de survenue de cas groupés (> 2 cas ayant un lien épidémiologique, contemporains ou successifs, survenant 
dans un même unité géographique) : informer le médecin-inspecteur de santé publique de l’ARS 





= Antibioprophylaxie par macrolide (identique au traitement curatif) : 








Antibio- > Inutile > 21 jours après contage (la maladie serait symptomatique) 
rophylaxie ; Do R 
S GSR % Famille - Non/mal vacciné : - < 2 à 3 doses chez l'enfant 
2 des sujets Contact ne , 
z Proximité - < 5 doses chez l’adolescent/adulte 
o contacts proche à 3 PIRE 
z Crèche - Dernière vaccination > 5 ans 
N asympto- 
matiques Contact Milieu scolaire - Sujet à risque non/mal vacciné: nourrisson, immunodéprimé, 
occasionnel | ou professionnel | insuffisant respiratoire, grossesse, travail au contact de nourrissons 











- Nourrisson : poursuite du calendrier vaccinal après guérison clinique (non immunisante à cet âge) 
- Rattrapage vaccinal à proposer chez les enfants en contact non ou mal vacciné (mise à jour du 
calendrier vaccinal selon l’âge) et chez l'adulte si la dernière vaccination remonte à > 5 ans 

> Seuls les vaccins combinés dTca sont disponibles chez l'adulte (ø vaccin monovalent coqueluche) 


Vaccination 
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ITEM 161 : OREILLONS 





Oreillons = virus ourlien à ARN, de la famille des Paramyxoviridae : infection aiguë contagieuse, le plus souvent bénigne 
- Incidence en chute depuis le vaccin ROR, majorité des cas chez l'enfant d'âge scolaire, avec / fréquence de survenue tardive 
- Asymptomatique dans 1/3 des cas 





Virologie 


- Tropisme glandulaire (parotide, testicule, pancréas) et neurologique (méningite, encéphalite rarement) 

- Réservoir strictement humain, mais couverture vaccinale en France insuffisante pour l’éradication 

- Transmission interhumaine directe par inhalation de gouttelettes de salive ou contact direct avec la salive 
- Contagiosité : de 2 jours avant à 4 jours après les 1” symptômes 

- Immunisation durable après la maladie, protection vaccinale efficace 





> Diagnostic clinique : à évoquer en cas de contage récent et/ou d’absence de vaccination complète 
- Incubation longue = 19 jours en moyenne (15 à 24 jours) 

- Phase d’invasion brève (24-48h) : fièvre modérée, otalgie, gêne à la mastication 

- Phase d’état : parotidite ourlienne dans 70% des cas, ou autre atteinte isolée ou associée 

- Signes généraux peu marqués chez l’enfant, plus marqués chez l’adolescent/adulte 





- Parotide tuméfiée et douloureuse 

- Atteinte unilatérale puis bilatérale, refoulant le lobule de l'oreille en haut et en dehors, 
comblant le sillon rétro-maxillaire, pouvant donner un visage en forme de « poire » 

- Turgescence de l’orifice du canal de Sténon 




















Parotidite | _possiblement associé : pharyngite, ADP pré-tragienne et sous-angulo-maxillaire, atteinte des 
ourlienne glandes sous-maxillaires et sublinguales, céphalées 
- Guérison spontanée en 8 à 10 jours 
DD | -Parotidite virale (entérovirus, CMV, VIH...) ou bactérienne (S. aureus, strepto... : abcès) 
- Autre : lithiase salivaire, ADP parotidienne, Gougerot-Sjögren... 
= Chez le sujet pubère, 4 à 8 jours après la parotidite, généralement unilatérale 
- Recrudescence fébrile 
Orchite - Douleurs testiculaires à irradiation abdominale 
et/ou - Tuméfaction très douloureuse du testicule, avec réaction inflammatoire de la vaginale 
épididymite | (transillumination), du scrotum, voire du cordon spermatique 
ourlienne - Echographie : testicule hypoéchogène hypervascularisé (+ torsion) 
- Évolution favorable en 1 à 2 semaines 
- Atrophie testiculaire séquellaire dans 50% des cas, avec risque de stérilité rare 
= Atteinte rare (4%), isolée ou succédant la parotidite ourlienne 
Pancréatite | - Généralement asymptomatique ou peu sévère (tableau de pancréatite aiguë oedémateuse) 
ourlienne - Imagerie : pancréatite oedémateuse 
- Guérison spontanée sans séquelle 
Autres - Ovarite, mastite, thyroïdite : en période post-pubertaire, exceptionnelle 
= Plus fréquente des localisations extra-glandulaires 
- Méningite lymphocytaire : fréquente, souvent infra-clinique, avant ou après la parotidite, 
Localisation | isolée dans 50% des cas, d'évolution favorable sans séquelle 
neuro- - Encéphalite : rare (1%), tableau d’encéphalite parfois prolongé (trouble de vigilance, signe 
méningée déficitaire, crise épileptique), atteinte du contingent auditif du nerf VIII avec surdité parfois 





définitive, 1 à 5% de décès 
- Autres : myélite, polyradiculonévrite aiguë 
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> Seulement en cas de doute diagnostique ou de localisation extra-parotidienne isolée 
- Orientation : absence hyperleucocytose, hyperamylasémie (si parotidite ou pancréatite) 
- Confirmation : RT-PCR sur prélèvement sanguin, salivaire ou LCR dans les 4 jours après symptômes 





= Uniquement symptomatique 

- Repos, antipyrétique 

- Port de suspensoir en cas d’orchite 

- Eviction de collectivité non obligatoire, aucune mesure spécifique de prévention du contage 








Vaccin trivalent rougeole-oreillons-rubéole (ROR) : 

z n P ` a r d : 
- Recommandé (non obligatoire) dès l’âge de 12 mois, avec 2™ dose entre 16 et 18 mois 
> Aucun vaccin monovalent n’est commercialisé en France 
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ITEM 162 : GRIPPE 





Myxovirus influenzae = famille des Orthomyxoviridae : 8 brins indépendants d’ARN simple brin, codant 10-11 protéines 
- 3 types : A (majoritaire), B, C, et selon les glycoprotéines d’enveloppe hémagglutinine (H1 à 15) et neuraminidase (N1 à 9) 
- Transmission strictement interhumaine : généralement directe aérienne par gouttelette ou indirecte par manuportage 
- Taux d'attaque élevé en cas de contacts proches et répétés : transmission essentiellement intrafamiliale et en collectivité 
- 2 modes de circulation : - Endémo-épidémique saisonnier : 10% de la population mondiale infectée 
- Pandémique : > 30% de la population mondiale infectée 
Grande plasticité génétique au sein des hôtes (homme, oiseaux, porcs domestiques ++) : 
- Glissement antigénique : mutation ponctuelle aléatoire > production d’un sous-type d’hémagglutinine + épidémie 
- Réassortiment antigénique : co-infection par 2 souches > production d’une nouvelle hémagglutinine + pandémie 








- Fixation aux cellules épithéliales respiratoires grâce à l’hémagglutinine > pénétration intracellulaire et réplication 
- Libération et dissémination des nouveaux virions grâce à la neuraminidase 

- Lésions : nécrose cellulaire, réaction inflammatoire sous-muqueuse avec exposition de la matrice extracellulaire 
- Possible fixation et multiplication sur la matrice de bactéries commensales des VAS ou d’entérobactéries : 
pneumocoque, S. aureus, Haemophilus influenzae, E. coli, Klebsiella pneumoniae 


Physiopath 





- Incubation = 1 à 3 jours 

- Contagiosité = de 1 jour avant jusqu’à 6 jours après le début des symptômes 

> l’apparition brutale d’une toux fébrile de novembre à février en Europe lors d’une épidémie de grippe ou 
après contact avec une personne atteinte est une grippe jusqu’à preuve du contraire 





Phase d’invasion | - Malaise générale fébrile de début brutal : frissons, fièvre élevée, myalgies, céphalées 





- Signes généraux : fièvre élevée (39-40°C), frissons, asthénie, anorexie, abattement 

- Signes respiratoires : congestion nasale, rhinorrhée, douleur pharyngo-laryngée, 

Phase d’état dysphagie, dysphonie, toux sèche douloureuse (brûlure rétrosternale axiale de bronchite) 

- Algies diffuses: céphalée frontale et rétro-orbitaire, arthromyalgie, lombalgie, courbatures 
- Signes physiques : énanthème pharyngé, râles sous-crépitants 





Guérison - Asthénie et toux résiduelles fréquentes pendant plusieurs semaines 








= Surinfection bactérienne facilitée par les lésions épithéliales 

- ORL : otite moyenne aiguë, sinusite aiguë 

- Grippe maligne primaire (rare, grave, plus souvent chez le jeune) : pneumopathie 
alvéolo-interstitielle hypoxémiante, rapidement évolutive vers un SDRA 





@ Respiratoire } DP À NN NE x 
p - Pneumonie bactérienne 2°” post-grippale (chez le sujet âgé, principalement à S. aureus 
S ou à pneumocoque) : réapparition de symptômes respiratoires à J5-J7 de la phase d'état, 
5 souvent après une amélioration initiale, à type de toux productive mucopurulente ou 
= hémoptoïque, dyspnée, et douleur thoracique, avec récurrence fébrile 
= 
& - Myocardite, péricardite 


- Méningo-encéphalite 
Extra- - Troubles digestifs (diarrhée) avec déshydratation 
respiratoire | - Rhabdomyolyse 
- Syndrome de Reye chez l'enfant (rarissime, 50% de mortalité) : grippe, principalement de 
type B, traitée par aspirine > encéphalite aiguë, hépatite aiguë fulminante 
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- Immunodéprimé 

- Grossesse : - Risque maternel : surmortalité (défaille cardio-respiratoire) 
Terrains - Risque fœtal : avortement, prématurité, malformations neurologiques 
àarisque | - Nourrisson < 6 mois 

- Sujet âgé 

- Comorbidité : insuffisance cardiaque, respiratoire ou rénale, diabète, obésité 








- Indication : - A visée étiologique en cas de complication respiratoire ou extra-respiratoire 
- À visée épidémiologique (réseaux de médecins sentinelles) 


Diagnostic 3 de is : a 
en > Aucune indication en cas de grippe non compliquée 
piologique - Prélèvement : écouvillonnage nasopharyngé profond ou prélèvements respiratoires profonds 


- Identification : PCR influenza (référence), ELISA/IF (mauvaise sensibilité), culture (longue = 10j) 


PC - Test de diagnostic rapide des types A et B sur prélèvement nasopharyngé : Réseau Sentinelle 








- CRP : élevée en cas de surinfection bactérienne (non spécifique) 

- RP : - Peut être normale 
- Pneumonie grippale primaire : syndrome alvéolo-interstitiel, généralement bilatéral 
- Pneumonie bactérienne 2°” : condensation(s) parenchymateuse(s) 
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Situations d'urgence 


Prévention 


Informations 








Critères 


d’hospitalisation 


- Grippe maligne ou avec signes de gravité 

- Pneumonie 2°” post-grippale 

- Complication extra-respiratoire significative : myocardite, péricardite, méningo-encéphalite 
- Décompensation d’une maladie : diabète, insuffisance cardiaque, respiratoire ou rénale 

- Terrain fragile : sujet âgé, grossesse, immunodéprimé, nourrisson < 6 mois 





Grippe 


= Mesures institutionnelles de plan blanc décidé par les autorités sanitaires : 
- Mesures de confinement/isolement et d'hygiène au domicile 


pandémique - Traitement antiviral par inhibiteur de la neuraminidase selon les recommandations 





> Aucune hospitalisation systématique (seuls les cas graves ou compliqués sont hospitalisés) 





Traitement 
sympto- 
matique 


- Arrêt de travail (limite le risque de transmission) avec repos à domicile 
- Contrôle de l’hydratation (prise de boisson abondante) et de la nutrition 
- Antalgique/antipyrétique : paracétamol > Proscrire les AINS et corticoïdes 
> Antitussifs et fluidifiants bronchiques inefficaces 
- Si surinfection pulmonaire bactérienne caractérisée : Augmentin® ou ceftriaxone IM x 7 jours 





Traitement 
antigrippal 
spécifique 


= Inhibiteur de la neuraminidase (actif sur les virus A et B) : oseltamivir (oral) ou zanamivir (inhalé) 

- 5 jours à dose pleine en traitement curatif ou 10 jours à demi-dose en traitement prophylactique 

- Grippe confirmé : utilisation précoce (dans les 48h suivant le début des symptômes) > réduction de la 
durée (1 jour) et de l'intensité des symptômes et diminution du risque d’hospitalisation 

- Prophylaxie pré- et post-exposition : efficacité démontrée uniquement chez l’immunocompétent 

- Résistance faible, variable selon les souches : surtout chez les patients immunodéprimés ou les enfants 
- El : intolérance digestive, hypersensibilité (voie orale), bronchospasme (voie inhalée) 








- Curatif : - Patient > 1 an à risque (= indication de vaccination antigrippale, dont femme enceinte) 
- Grippe grave d'emblée ou grippe requérant une hospitalisation 

- Curatif préemptif : en cas de contact étroit avéré, sans symptôme, chez un patient à haut risque 

de complication (comorbidité grave : affection cardio-pulmonaire grave, immunodéprimé) 

- Prophylactique : en cas de contact étroit avéré chez un patient à risque de complication (y 

compris la femme enceinte) ou en collectivité de personnes à risque (personnes âgées 

institutionnalisées) en cas d’épidémie 


Indication 








Prévention de 
la 
transmission 


- En ambulatoire : arrêt de travail, repos à domicile, hygiène = se couvrir la bouche et le nez lors de la 
toux/éternuement, mouchoirs à usage unique jetés dans une poubelle fermée, lavage des mains 

- A l'hôpital : chambre individuelle, précautions complémentaires gouttelette 

- TTT prophylactique post-exposition si cas groupés (> 2 cas (résident ou personnel) prouvés par TDR 
en < 3 jours) dans un établissement de personnes âgées > 65 ans ou à risque 





= Vaccin viral inactivé : 1 injection IM, vaccination tous les ans à l’automne 

- Efficacité : prévient 70% des grippes chez l’adulte sain, œ le nombre d’hospitalisation et de décès 

- Non efficace si : vacciné < 2 semaines, discordance entre les souches vaccinales et la souche circulante 
- Contre-indication : allergie à l’ovalbumine (protéine de l’œuf) 





- Population générale : sujet âgé > 65 ans 

Recommandation | - Professionnels de santé ou personnels en contact régulier et étroit avec des 
générale personnes à risque de grippe sévère 

- Personnel navigant des bateaux de croisière et des avions, guides de voyage 








- Femme enceinte (quelque soit le trimestre) 














bre v 
yarcmation S - Patient > 6 mois si : affection broncho-pulmonaire chronique (y compris asthme et bronchite 
à chronique), cardiopathie et insuffisance cardiaque grave (valvulopathie grave, trouble du 
E rythme traité au long cours, coronaropathie), AVC, affection neurologique et musculaire grave, 
= paraplégie/tétraplégie avec atteinte diaphragmatique, néphropathie chronique grave, 
$ syndrome néphrotique, diabète de type 1 ou 2, déficit immunitaire (sauf si traité par 
e immunoglobulines), VIH+, obésité (IMC > 40) 
£ - Personne séjournant dans un établissement de soins de suite ou dans un établissement 
S médico-social d'hébergement 
S - Entourage des nourrissons < 6 mois avec FdR : prématuré, cardiopathie congénitale, déficit 
= immunitaire, pathologie pulmonaire, neurologique ou neuromusculaire 
- Synthèse des données internationales 
InVS - Publication des données nationales de cs aux urgences pour syndrome grippal ou des cas groupés 
> Relayé par les cellules interrégionales d’épidémiologie (CIRE) au niveau régional 
Réseau = Réseau de 1300 médecins généralistes libéraux français répartis sur le territoire : suivi épidémiologique 
Sentinelle | du terrain des maladies transmissibles, dont la grippe 
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ITEM 163 : HÉPATITES VIRALES 


HEPATITE AIGUË 





Hépatite aiguë = anomalie du bilan hépatique évoluant sur < 6 mois 





- Virale : hépatite A, B (+ delta), C, E, herpesvirus (EBV, HSV, CMV, VZV), adénovirus, coxsackie, échovirus... 
- Migration lithiasique 





GE - Alcoolisation aiguë 

a - Médicamenteuse (toxique ou immuno-allergique) : chimiothérapie, thérapie ciblée, amiodarone, anticoagulant, 

È antibiotique, antirétroviral, isotrétinoïne, sulfamide, propylthiouracil, paracétamol, AINS, néfopam, ciclosporine, 

ë tacrolimus, azathioprine, méthotrexate, anti-TNFo, rituximab, antiépileptique, allopurinol... 

$ ne - Toxique : amanite phalloïde, solvant, hydrocarbure, benzène, métaux lourds, insecticide/pesticide 

(0) PER - Bactérienne : syphilis, tuberculose, brucellose, fièvre Q o. 
res - Maladie de Wilson - Thrombose vasculaire : thrombose porte, thrombose sus-hépatique 

- Hépatite auto-immune - Insuffisance cardiaque 











= 5 à 15 jours : - AEG avec syndrome grippal : fièvre, arthro-myalgie, frissons 

Phase pré- - Signes digestifs : douleurs abdominales de l’HCD, nausées, vomissements, diarrhée 
ictérique - Urticaire 

| + Triade de Caroli si céphalées + arthralgies + urticaire 





= 2 à 6 semaines : - Ictère cutanéo-muqueux cholestatique (avec urines foncées et selles décolorées) 
+ Prurit, hépatalgie 





Phase - Syndrome de Guillain-Barré 


ictérique Manifestations | - Purpura thrombopénique 
extra-hépatiques | - Aplasie médullaire 
- Anémie hémolytique 


- Péricardite 
- Epanchement pleural 
- Glomérulonéphrite extra-membraneuse 











= Chute du TP < 50% + encéphalopathie hépatique dans un délai < 15 jours après l’ictère 
- Virale (VHA, VHB + VHD ou VHE seulement chez la femme enceinte) ou non virale 
Hépatite - Facteur favorisant : âge, immunodéprimé, hépatotoxicité (alcool, médicament), co-infection VHB-VHD 
fulminante | - Signes d’encéphalopathie hépatique : confusion, somnolence, astérixis, jusqu’au coma 
- Risque de syndrome hémorragique (^ TP, N facteurs Il, V, VII et X et CIVD) 
> Hépatite sub-fulminante si survenue dans un délai > 15 jours après la phase ictérique 


Diagnostic d’hépatite virale 























- Echographie abdominale systématique : ADP du pédicule hépatique 
- Bilan hépatique : - ASAT/ALAT : cytolyse hépatique (habituellement importante > 10N, prédominant sur ALAT) 
- GGT, PAL, bilirubine : cholestase ictérique ou anictérique 
- TP : hépatite aiguë sévère si TP < 50% > dosage du facteur V 
- Recherche d’hépatite virale : VHA (IgM anti-VHA), VHB (Ag HBs, Ac anti-HBc et anti-HBs), VHC (Ac anti-VHC, ARN 
VHC), VHE (Ac anti-VHE, PCR VHE sanguine et des selles) + sérologie/PCR VZV, EBV, HSV, CMV 


PC 








- Echographie abdominale : migration lithiasique, thrombose hépatique/porte 
- Cytolyse hépatique prédominante sur les ASAT : hépatite alcoolique 











2 - En 2™ intention : - PBH : inutile si diagnostic sérologique d’hépatite virale 
- Recherche d’hépatite auto-immune : AAN, Ac anti-muscle lisse, anti-KLM, anti-SLA 
- Recherche d’une maladie de Wilson : céruloplasmine, cuprurie 
> En ambulatoire en l’absence de signe de gravité 
- TTT symptomatique : repos, sevrage alcoolique, éviction des traitements hépatotoxiques et neuro-sédatifs 
- Hépatite A/E : isolement entérique + vaccination des sujets contacts si hépatite A 
Mesures | - Hépatite B : dépistage d’autres IST et dépistage/traitement des partenaires 
associées | - Surveillance : clinique (signes d’encéphalopathie hépatique) + TP 2 fois/semaine 
> Déclaration obligatoire : hépatite aiguë A ou hépatite aiguë symptomatique B (notification seule) 
S - En cas d’hépatite B aiguë fulminante ou sub-fulminante : traitement antiviral (entécavir, ténofovir) 


Forme - Hospitalisation en soins intensifs à proximité d’un centre de transplantation hépatique en cas 
grave d’hépatite sévère (baisse du TP < 50%) 
- Transplantation hépatique en urgence en cas d’hépatite fulminante 





- VHB : disparition des IgM anti-HBc à 3 mois, apparition des Ac anti-HBs et disparition des Ag HBs à 6 mois 
- VHC : disparition de l’ARN viral à 6 mois, Ac anti-VHC + (pendant longtemps) 
- Si VHC + : traitement antiviral si persistance de l’ARN viral (PCR positive) > 3 mois 


Suivi 


- Asymptomatique dans la majorité des cas (80% des cas) ou pauci-symptomatique : asthénie isolée, forme anictérique 
VHB/VHC 
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HEPATITE B 





- Problème majeur de santé publique dans le monde : 2 milliards de personnes touchées, 350 millions de porteurs chroniques 
- Evolution vers une cirrhose dans 25% des cas, puis vers l’IHC et/ou le cancer hépatique : 1 million de mort/an 





- Virus à ADN de la famille des Hepadnavirus : gène S (protéine de l’enveloppe : Ag HBs), gène C (polypeptide : Ag HBc et 
HBe), gène P (ADN polymérase), gène X > détection possible de l’ADN viral dans le sérum (marqueur d'activité viral) 
- Formation d’un ADNccc circulaire, quiescent dans les hépatocytes : possible réactivation à distance 





- Transmission verticale (trans-plancentaire ou à l'accouchement) : mode principal en zone de haute 
endémie (prévalence > 8% : Asie du Sud-Est, Afrique subsaharienne, Chine, Amazonie) 

- Relation sexuelle (IST) 

- Contact avec du sang ou dérivé sanguin : acte médical, toxicomanie IV ou tatouage/piercing 

- Contact dans famille/collectivité (partage d'objets de toilettes ou par lésions cutanées) 


Conta- 
mination 


Virologie 





- Hépatite aiguë : 70% asymptomatique, 30% symptomatique, dont 1% fulminante 

- Guérison spontanée dans 90 à 95% des cas 

- Infection chronique (5-10% des cas) : - 70% d’hépatite chronique : cirrhose (20%), CHC (20%, 3-5%/an) 
- 30% de portage inactif 


Evolution 








- Incubation longue = 6 semaines à 4 mois 

- Z des symptômes et N du risque de chronicité avec l’âge : - A la naissance : asymptomatique, 90% de chronicité 

- Avant 5 ans : asymptomatique, 30% de chronicité à 4 ans 
- Après 5 ans : 30-50% symptomatique, 5-10% de chronicité 
- Diagnostic : contage (IST...), groupe à risque > sérologie : Ag HBs + IgM anti-HBc (primo-infection ou réactivation) 

- Guérison : séroconversion HBe (en 3 mois), puis séroconversion HBs (en 6 mois) 

- Hépatite B ancienne : disparition des Ac anti-HBe en 1-2 ans et anti-HBs en 10-20 ans > permet de dater l'infection 


Infection aiguë 








Ag HBs Ac anti-HBc | Ac anti-HBs Interprétation 





5 s = - Absence de contact 





- - + - Vaccination 





- + + - Infection ancienne guérie 





- Infection ancienne guérie > 10-20 ans (disparition des Ac anti-HBs) 


+ = P 
- Guérison en cours 





+ - - - Infection aiguë récente 





Diagnostic biologique 


+ + - - Infection aiguë ou chronique 




















+ + + - Séroconversion HBs en cours 





- Ag HBe et ADN VHB : marqueurs d'activité virale, utiles en cas d'infection VHB chronique 
> Virus mutant pré-C (70% des cas en France) = absence d’Ag HBe : sélectionné par l’immunité (Ac anti-HBe +) 





- 3 stades : - Tolérance immunitaire = très forte réplication virale (ADN VHB > 10°) avec faible réponse immunitaire : 
principalement en cas d'infection du nouveau-né ou dans l'enfance > aucune indication de traitement 
- Hépatite chronique = réplication virale faible/modérée avec forte réponse immunitaire > fibrose 
- Portage inactif = faible réplication virale, sans activité immunitaire > guérison ou réactivation, sans 
aggravation de la fibrose : par séroconversion HBe (10%/an), quelques mois/années après l'infection 
- Disparition spontanée de l’Ag HBs rare et tardive (1%/an) : séroconversion Ac anti-HBs + > guérison 
> Evolution le plus souvent lente, silencieuse, avec découverte fréquente au stade de cirrhose ou de complication 
> Tant que l’Ac anti-HBs n’est pas présent : risque de réactivation en cas d'immunodépression (hépatite occulte) 





- Transaminases normales = Risque de cirrhose faible 
Portage inactif | - Séroconversion HBe : Ag HBe -, Ac anti-HBe + | - Aucun traitement 
- ADN VHB faible < 2000 Ul/ml - DD : virus mutant pré-C en rémission transitoire 











> 1 critère : - Cytolyse hépatique 
Hépatite active - Ag HBe positif (si virus sauvage) 
- ADN VHB élevé > 2000 Ul/mL 


= Progression de l'infection 
- Cytolyse et réplication variable dans le temps 


Infection chronique 











- PBH indiquée si cytolyse > N et ADN VHB > 2000 ou suspicion de fibrose : infiltrat inflammatoire portal, plutôt 
lymphocytaire, nécrose hépatocytaire (activité) péri-portale, focale, confluente ou en pont, avec hépatocytes en 
«verre dépoli » spécifique du VHB (accumulation d’Ag HBs), Ag HBs en IHC, évoluant vers la fibrose puis cirrhose 





- AO = aucune 

- A1 = minime 

- A2 = modérée 
- A3 = élevée 


- FO = aucune - F3 = fibrose septale sans cirrhose 
- F1 = fibrose portale sans septa - F4 = cirrhose 
- F2 = fibrose portale, rares septa 


Sévérité 


Score 
Métavir 


Activité 
Fibrose 


= Définition biologique : Ag HBs+ persistant > 6 mois 
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- Cirrhose : complique 20% des hépatites chroniques 

- Carcinome hépato-cellulaire (possible même en l’absence de cirrhose) 
Complication | - Périartérite noueuse 

- Glomérulonéphrite extra-membraneuse 

- Lésions cutanées 





























Mesures - Réduire les facteurs aggravants : médicaments, syndrome métabolique, alcool, vaccin VHA 
associées - ALD avec PEC 100% 
- Transaminases élevées > 2N et réplication active avec ADN VHB > 2000 et 
fibrose hépatique > F2 et/ou activité > A2 à la PBH 
Mecque > Ou en cas de mutant pré-core : ADN VHB > 2000 et ALAT fluctuantes 
= - D'emblée sans PBH si transaminases > 2N et réplication intense avec ADN 
S VHB > 20 000 
z - Cirrhose (quelque soit la charge virale) 
L = - Antécédent familial de carcinome hépato-cellulaire 
z Extra- - Mise sous traitement immunosuppresseur 
2 hépatique - Atteinte extra-hépatique liée au VHB (périartérite noueuse...) 
S - Femme enceinte si ADN VHB > 5 log (10°) au dernier trimestre 
z Traitement = Traitement antiviral et immuno-modulateur : vise à obtenir une réponse 
E r médical virologique prolongée après arrêt du traitement, d'indication rare 
E 2 - Injection sous-cutané 1 fois/semaine pendant 1 an 
Interféron a : À Ur 
on - CI : cirrhose, virus mutant (inefficace), grossesse 
pégylé - El fréquents : asthénie invalidante, amaigrissement, syndrome pseudo- 
grippal, dysthyroïdie, syndrome dépressif avec risque suicidaire, 
cytopénie (neutropénie, thrombopénie) 
= Entecavir (nucléosidique) ou ténofovir (nucléotidique) = antiviral : vise 
Analogue une viro-suppression stable dans le temps, sans rémission prolongée 
nucléosidique ou | - En 2™ intention ou si Ag HBe -, au long cours (guérison exceptionnelle) 
nucléotidique - El : tubulopathie proximale (ténofovir), musculaire (entécavir) 
- Grossesse : ténofovir utilisable, entécavir contre-indiqué 
- Charge virale à 3 mois (efficacité) puis tous les 6 mois 
à - Ac anti-HBe, AgHBs tous les 12 mois : possible arrêt si disparition de l’Ag HBs 
Surveillance ONE z i | | 
- Echographie hépatique + aFP systématique : - Tous les 6 mois au stade de cirrhose 
- Tous les 2 ans en l’absence de cirrhose 











= Déterminant HBs ou HBs (+) pré-S2, produit par génie génétique : 2 injections à 1 mois d'intervalle puis 
rappel à 6 mois > 95% d'efficacité 

- Nourrisson : recommandé pour tous nourrisson, rattrapage possible dans l’enfance/pré-adolescence 

> Vaccination d'emblée dès la naissance si mère porteuse de l’Ag HBs 

Vaccin - Professionnels de santé médicaux et paramédicaux 

- Sujet à risque : toxicomanie IV ou per-nasale, adepte du tatouage ou piercing, personne en contact 
avec un sujet porteur de l’Ag HBs, infection VIH, infection VHC, hémodialyse chronique, transfusions 
itératives, structure accueillant des handicapés mentaux, partenaires sexuels multiples, IST récente, 
voyageur en pays de forte endémie, détenus, candidats à une greffe 


Prévention 





- Dépistage systématique du portage de l’Ag HBs chez les femmes enceintes 
Autres - Sérothérapie anti-VHB (IgG anti-HBs) : contage chez un sujet non vacciné (entourage familial, nouveau- 
né d’une mère porteuse, personne victime d’une inoculation accidentelle) 














HEPATITE D 





Virus delta : virus à ARN circulaire simple brin : défectif, dépendant du VHB pour sa multiplication 
- Population à risque : toxicomanie IV ou bassin méditerranéen, en Europe de l'Est, en Afrique noire et en Amérique du Sud 
- Recherche systématique d'infection VHD chez les patients VHB+ 





- Co-infection (infection simultanée avec le VHB) : Z le risque d’hépatite fulminante (5%) et de passage à la chronicité 
- Surinfection (infection VHD chez un patient VHB chronique) : / le risque de cirrhose 

- Marqueurs (systématique si VHB+) : Ac anti-delta (diagnostic), ARN VHD (persistance virale) 

- TTT : interféron pégylé pendant au moins 1 an si réplication virale attestée 

> Guérison quasi-systématique en cas de co-infection VHB-VHD, rare en cas de surinfection 


Infection 
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HEPATITE C 





















































VHC : 20% des hépatites aiguës, 70% des hépatites chroniques, infection chronique chez 3% de la population mondiale 
Virus enveloppé à ARN simple brin, famille des Flavivirus : forte variabilité génomique, 6 génotypes (1, 2, 3, 4 en France) 
- Transmission parentérale ++ : transfusion sanguine < 1992, drogue IV ou sniffée, tatouage, acupuncture, 
v Conta- atcd de soins hospitaliers lourds (dialyse, transplantation...), personnes exposées au sang, proche porteur 
S mination | - Transmission materno-fœtale 
È - Transmission exceptionnellement sexuelle (rapport pendant les règles, co-infection VIH/VHC) 
- Infection : chronique dans 75 à 85% des cas ou clairance de l’ARN VHC dans 15 à 25% des cas 
Evolution | - Cirrhose : dans 10 à 20% des cas en 20 ans, 50% de survie à 2 ans au stade de cirrhose décompensée 
- Carcinome hépato-cellulaire : 1-3%/an au stade de cirrhose uniquement 
- Incubation : 7 à 8 semaines en moyenne, de 2 à 26 semaines 
E - Asymptomatique dans la majorité des cas (80%) ou symptômes non spécifiques : fatigue, nausées, douleur de 
©] l'hypochondre droit, puis ictère, exceptionnellement hépatite aiguë sévère 
| - Marqueurs : - 1° marqueur : ARN viral (détectable dès la 1° semaine de contamination) 
z - Ac anti-VHC détectables au stade aigu de l'hépatite (ou plus tardivement) dès 12 semaines après contage 
S - Pic d'élévation des transaminases (souvent > 10N) à l'apparition des symptômes 
D. | - Guérison (20%) : normalisation des transaminases, ARN viral indétectable, Ac anti-VHC+ (pendant longtemps) 
- Chronicité (80%) = ARN viral détectable avec transaminases normales ou / modérée 
= Définition biologique : Ac anti-VHC+ et ARN VHC détectable pendant > 6 mois 
- Asymptomatique dans la grande majorité des cas, ou asthénie chronique 
- Transaminases : normales ou augmentées, avec fluctuation dans le temps 
- Génotypage du VHC : si indication de traitement 
= Chez le malade sans comorbidité : bonne différentiation entre les patients ayant une 
Méthode fibrose minime (F0-F1) ou une fibrose sévère (F3-F4) 
non invasive | - Biomarqueurs : FibroTest®, FibroMètre® 
- Mesure de l’élasticité hépatique par ultrasons : FibroScan® 
Sévérité 
= PBH indiquée en cas de comorbidité (alcoolisme, VHB...) ou de résultat intermédiaire 
Méthode ou non concordant des marqueurs non invasifs : score Métavir 
invasive - Lésions caractéristiques du VHC : inflammation des canaux biliaires, granulomes 
épithélioïdes, nodules lymphoïdes dans les espaces portes, stéatose associée 
- Cirrhose, avec risque de carcinome hépatocellulaire (jamais sans cirrhose) 
- À tout stade : - Cryoglobulinémie 
ne - Maladie auto-immune : vascularite, hépatite auto-immune, dysthyroïdie 
Complication > D as és ne 
- Glomérulonéphrite membrano-proliférative type II 
Š - Cutanée : porphyrie cutanée tardive, lichen plan 
S - Risque augmenté de lymphome non hodgkinien 
LL 
5 Mesures - Réduire les facteurs aggravants : médicaments, syndrome métabolique, alcool 
2 générales - Vaccination anti-VHA et anti-VHB 
O 
S - Fibrose hépatique significatif : F2, F3 ou F4 
a AOA - Manifestation extra-hépatique symptomatique (cryoglobulinémie, vascularite, asthénie) 
de - Avant et après transplantation hépatique 
: - Personne à risque de transmission : toxicomanie, homosexuel masculin avec pratiques à risque, 
traitement : ; A , 
co-infection VIH, femme en âge de procréer 
> Extension recommandée à tous les patients VHC+ (sauf espérance de vie limitée) 
= Interféron a pégylé + ribavirine + antiviral direct pour le génotype 
TIT - Traitement prolongé pendant 6 à 12 mois 
- 50% de réponse virologique soutenue 
- Effets indésirables fréquents et souvent mal tolérés 
s - Syndrome pseudo-grippal : fièvre, arthralgie, céphalées, frissons 
Ancien Ias ; ; ; S ipei 
; - Troubles psychiatriques : dépression (10%), risque suicidaire 
traitement 7 . re S 
Interféron | > Poursuite + antidépresseur à discuter 
EI - Autres : hypo-/hyperthyroïdie, thrombopénie, neutropénie 
- Contre-indiqué pendant la grossesse 
A CU) | Anémie : suivi de la NFS 1 fois/mois, possible prescription d’EPO 
- Tératogène : contre-indiqué si grossesse, contraception obligatoire 
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= Antiviraux directs : - Inhibiteur de NS3 (protéase) -prévir : siméprévir 
- Inhibiteur de NS5A —asvir : daclatasvir, ledipasvir 
- Inhibiteur de NS5B (ARN polymérase) = analogue nucléosidique ou 
nucléotidique -buvir : sofosbuvir 
- Combinaison de plusieurs antiviraux directs + ribavirine 


Nouveau - Interféron pégylé : indication très restreinte (génotype 3 en cas d’échec des antiviraux) 
traitement | - Efficacité et choix variable selon le génotype du VHC, les anciens traitements par antiviraux 
antiviral directs ou la présence d’une cirrhose compensée ou décompensée 


- Guérison généralement en 12 à 24 semaines de traitement 

- Objectif : réponse virologique soutenue = ARN VHC indétectable 12 semaines après le TTT 

- Echec thérapeutique (5%) : échappement pendant le traitement, rechute virologique (dans les 
12 semaines) ou réinfection (> 12 semaines) 

- Coût élevé (20 à 30 000 euros) : chaque indication doit être validée en RCP 


u 
5 
g 
S 
LL 

< 
O 
= 

© 

B 
A 

È 





- Efficacité : ARN virale sous traitement et à 3 mois 

- En l'absence de traitement : - Méthode non invasive d’évaluation de la fibrose 1 fois/an 
- Suivi de la charge virale (ARN VHC) non nécessaire 

- Echographie abdominale + aFP tous les 6 mois au stade de cirrhose uniquement 


Surveillance 

















HEPATITE A 





VHA = virus à ARN, du genre Hepatovirus : cause fréquente d’hépatite aiguë, non directement cytopathogène 
- Habituellement au cours de l’enfance ou chez l’adulte jeune + épidémies en collectivité 

- Transmission par voie féco-orale (eau contaminée surtout), principalement dans les pays en développement 
- Transmission sexuelle : relations sexuelles entres hommes 

- Virémie faible et brève, avec élimination des particules virales dans les selles pendant 10 jours 





- Incubation courte : 2 à 4 semaines 
- Hépatite aiguë : le plus souvent asymptomatique et bénigne, parfois symptomatique, forme fulminante exceptionnelle 
- Diagnostic : - IgM anti-VHA (ELISA) : apparition rapide 
- IgG anti-VHA : persistant (immunité à long terme) 
- Aucun risque d'infection chronique à VHA 
> Maladie à déclaration obligatoire 


Infection 





= Vaccin vivant inactivé : recommandé aux voyageurs en zone d’endémie, militaires, personnes travaillant sur la 


Vaccin a ; : g NE 
chaîne alimentaire, en crèche, en institution, homme ayant des rapports sexuels avec des hommes 








HEPATITE E 





VHE = virus à ARN : responsable d’hépatites aiguës épidémiques ou sporadiques 

- Transmission par voie féco-orale (eau contaminée surtout), principalement dans les pays en voie de développement 
- Transmission par ingestion de viande contaminée (zoonose) dans les pays industrialisés 

- Réservoir : environnement, homme porteur asymptomatique, animal (élevage de porcs, sangliers, cervidés...) 





- Incubation : 15 à 75 jours 
- Hépatite aiguë : fréquemment asymptomatique ou pauci-symptomatique, sans risque d’hépatite fulminante (sauf chez 
la femme enceinte, surtout au 3°" trimestre = 20%) 
- Diagnostic : - ARN VHE = méthode de référence : dans le sérum ou dans les selles 
- Ac anti-VHE : IgM (peu sensibles, très spécifiques) et IgG 
- Guérison sans séquelle en 1 mois 
- Forme chronique avec virémie persistante (exceptionnelle) : uniquement chez le malade immunodéprimé 


Infection 
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ITEM 164 : INFECTION À HERPES VIRUS 


Herpes simplex virus (HSV1 et 2), virus varicelle-zona (VZV), cytomégalovirus (CMV), virus d’Eptsein-Barr (EBV), Human 
herpes virus (HHV6, 7 et 8) = virus enveloppés à ADN du groupe herpès 

- Mécanisme : primo-infection initiale, puis infection latente persistante dans certaines populations cellulaires, avec possibles 
réactivations ou récurrences 

- Infection contrôlée par l’immunité cellulaire : grave chez les immunodéprimés cellulaires (greffé, VIH, immunosuppresseur...) 
- Particularité d'HSV et VZV : tropisme neuro-cutanée, réactivation possible à partir des neurones des ganglions sensitifs 

- Vaccin existant seulement pour l'infection VZV 











- Contrôle d’une primo-infection ou d’une réactivation symptomatique, sans empêcher l'établissement ou la poursuite 
de l'infection latente : risque de récidive à l’arrêt 
- Aucune efficacité dans les maladies associées à EBV 





= Principale molécule anti-HSV et anti-VZV 
- Essentiellement par voie IV pour l’aciclovir et per os pour le valaciclovir (pro-drogue de l’aciclovir, avec 
des meilleures concentrations sériques et tissulaires par voie orale) 
- Action : analogue de base (thymine) utilisé seulement par les cellules infectées > inhibe la réplication 
- Toxicité principale : - Rénale : tubulopathie par cristallurie 

- Encéphalopathie 

- Sans toxicité hématologique 
- Résistance possible, essentiellement lors de traitements prolongés chez l’immunodéprimé 








5 

S - Atteinte viscérale grave : méningo-encéphalite, herpès oculaire 
g sévère (kératite profonde, uvéite, nécrose rétinienne), 

È Aciclovir HSV | Singi i sti syè 

= ; gingivostomatite herpétique sévère 

£ Valaciclovir Aciclovir IV - Chez l’immunodéprimé : primo-infection et réactivation 

VU 

= - Atteinte viscérale grave : encéphalite, pneumopathie 

È VZV 


- Chez l’immunodéprimé : varicelle, zona 





Aciclovir po HSV | - Gingivostomatite herpétique sévère 





Indications 


- Herpès génital ou cutanéo-muqueux (primo-infection et récurrence) 
; 7 HSV | - Herpès oculaire non sévère 
Valaciclovir - Prévention des récurrences herpétiques génitales ou oro-faciales 


po 





- Zona ophtalmique 


VZV a a Re ie 
- Zona à risque d’algies post-zonériennes 














- Ganciclovir et valganciclovir (pro-drogue per os) 
Anti-CMV - Foscarnet IV 
- Cidofovir 

















- Transmission par contact muqueux où aérienne 
- Primo-infection généralement asymptomatique, ou syndrome mononucléosique 
- Risque : - Chez l’immunodéprimé : rétinite, rejet de greffe, atteinte viscéral 

- Chez la femme enceinte : risque d’infection fœtale, possiblement grave 
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| HERPES CUTANEO-MUQUEUX 


= Infection à HSV1 ou HSV2 : virus à ADN, essentiellement muqueuses bucco-pharyngées pour HSV1 et génitales pour HSV2 
- L'homme est le seul réservoir : - HSV1 : 80% des enfants, 90% des adultes 

- HSV2 (IST) : 15 à 20% des adultes, jusqu’à 90% en cas de sexualité à risque 
- Transmission par contact direct cutanéo-muqueux (baiser, relation sexuelle, accouchement), transplacentaire, allaitement 
- Tropisme principalement cutanéo-muqueux, avec diffusion le long des voies nerveuses sensitives vers les ganglions sensitifs 
crâniens (HSV1), spinaux ou sacrés (HSV2), site de latence, ou rarement dissémination hématogène 
- Réactivation lors des périodes de réplication virale : récurrence (symptomatique) ou excrétion virale asymptomatique 
- Récurrence au site de primo-infection, favorisée par de multiples causes : stress, exposition solaire, fatigue, règles, fièvre, 
infection, baisse de l’immunité à médiation cellulaire, chirurgie régionale, morphine intra-thécale, rapport sexuel 
> l'infection par un type n'empêche pas l'infection par l’autre type = infection initiale non primaire (moins symptomatique) 












































= Dans l'enfance, entre 1 et 4 ans (> 6 mois chez le nourrisson protégé par les Ac 
maternels) ou à HSV2 chez l'adulte (transmission génito-orale), incubation = 3 à 6 jours 
Primo- - Généralement asymptomatique 
Herpès infection | - Gingivostomatite aiguë : ulcérations diffuses de toute la cavité buccale, pouvant 
oral déborder sur les lèvres et le menton, douloureuse, avec fièvre élevée à 39°, ADP 
régionales volumineuses, et dysphagie, parfois majeure > guérison en 10-15 jours 
5 - Bouquet de vésicules, unilatéral, à la jonction cutanéo-muqueuse des lèvres (narines, 
Récurrence J 
menton) = « bouton de fièvre » 
= Généralement par primo-infection, parfois par récurrence 
Atteinte | ` Conjonctivite herpétique unilatérale : douleurs, hyperhémie conjonctivale, photophobie, 
2 larmoiement, ADP pré-tragienne, parfois vésicules palpébrales ou conjonctivales 
oculaire | Risque de complication locale : kératite herpétique, surinfection bactérienne, uvéite, jusqu'à la 
perforation cornéenne, voire la perte anatomique de l’œil 
> HSV2 essentiellement, ou HSV1 dans 15 à 30% des cas 
Ko z - Incubation = 2 à 7 jours 
A - Asymptomatique dans 2/3 des cas 
S - Lésions génitales érythémato-vésiculeuses très douloureuses, rapidement rompu, 
a re laissant des érosions arrondies polycycliques, recouvertes d’un exsudat blanchâtre 
` s - Localisation extra-génitale possible : périnée, fesses 
Herpès infection Le A rag ARE “25 ; ï 
es - Plus rarement : fièvre, malaise général, ADP inguinales bilatérales sensibles, dysurie, 
génital rétention urinaire, réaction méningée (pléiocytose méningée), radiculo-myélite 
- Cicatrisation spontanée en 2 à 3 semaines 
> Moins symptomatique chez l’homme, souvent confondu avec une récurrence 
- Phase prodromique de quelques heures : douleurs, brûlures, prurit, picotements 
Récurrence | - Phase lésionnelle : vésicules, localisées le plus souvent au site de primo-infection 
- Guérison en 7 à 10 jours 
Erythème = 1° cause d’érythème polymorphe récidivant : peut récidiver à chaque poussée 
- Lésions cutanées maculo-papuleuses « en cible », parfois bulleuse, souvent associée 
polymorphe à une atteinte muqueuse 
> Exceptionnellement indiqué : doute diagnostique, immunodéprimé, forme viscérale ou lors de la grossesse 
ec |” Recherche directe de virus herpes sur prélèvement du contenu de vésicules récentes : par PCR, plus rarement 
isolement viral par culture cellulaire, immuno-diagnostic direct, cytodiagnostic de Tzanck (effet cytopathogène) 
- Sérologie sans intérêt (hors épidémiologie) : réactions croisées HSV1-HSV2, peu spécifique, résultats longs 
Gingivo- - Maintien d’une hydratation régulière : bains de bouche, aliments froids semi-liquides 
A - En cas de tableau marqué : utilisation possible de valaciclovir pendant 5 à 10 jours 


- Forme empêchant l’ingestion de liquides : hospitalisation, aciclovir IV, réhydratation IV 





- Aciclovir en pommade ophtalmique : 5 fois par jour pendant 5 à 10 jours 

- Aciclovir IV associé en cas de kératite profonde, d’uvéite ou de nécrose rétinienne 

- Contre-indication à la corticothérapie : risque d’aggravation, jusqu’à la perforation de cornée 
- Contre-indication aux anesthésiques locaux : risque de masquer une évolution défavorable 


Manifestation 
ophtalmo- 
logique 





- Valaciclovir : 10 jours si primo-infection ou 5 jours si récurrence > ne prévient pas les récidives 


Herpès génital 
D a- Recherche d’IST associée : TPHA-VDRL, sérologie VIH, gonocoque/Chlamydia (PCR sur urine) 





= Indication : > 6 récurrences annuelles d’herpès génital ou oro-facial 


TTT pré tif ; Š : . pe Re z 
PSE - Valaciclovir 1/j pendant 6 à 12 mois : traitement purement suspensif (risque de récidive à l'arrêt) 
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- Risque de forme grave durant le 1” trimestre : dissémination hématogène, hépatite fulminante 

- Risque de transmission : - Infection symptomatique (herpès génital) : risque majeur de transmission 
Femme (75% si primo-infection ou 5% si récurrence) 

enceinte - Infection latente : excrétion génitale asymptomatique 

> Diagnostic virologique recommandé (si non démontré antérieurement) lors du dernier mois de 
grossesse, et surtout à l'entrée au travail 





- Contamination anténatale par voie transplacentaire (très rare) : RCIU, atteinte oculaire, 
neurologique, cardiaque, fausse couche 

- Contamination périnatale ou néonatale (à HSV2 généralement, plus fréquente) : forme cutanéo- 
muqueuse (guérison dans 90% des cas), méningo-encéphalite isolée (50% de séquelles lourdes) ou 
forme disséminée poly-viscérale (50% de décès) 

- Contamination post-natale par récurrence maternelle (orale ou mammaire), de l'entourage ou 


2 nosocomiale : 5-10% des herpès néonataux 
Nouveau-né 





- Traitement maternel en cas de primo-infection pendant la grossesse 
- Césarienne en cas de lésion génitale en fin de grossesse (lors du travail, récurrence < 
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Prévention à hr ee 
7 jours), sans intérêt si rupture de la poche des eaux > 6h 
- Diagnostic virologique sur prélèvement oculaire et pharyngé 
À - En cas de forme neurologique ou disséminée : aciclovir IV pendant 21 jours 
Traitement 





- En cas de forme localisée : aciclovir IV pendant 14 jours 





= Risque de complication grave : pustulose varioliforme de Kaposi-Juliusberg 

- Plus fréquente chez l'enfant < 3 ans 

- Fièvre, malaise, ADP 

Sujet atopique | - Eruption vésiculeuse, pustuleuse, croûteuse, ombiliquée, initialement regroupée, localisé le plus 
fréquemment à la tête, au cou et à la partie supérieure du tronc 

- Complication : surinfection bactérienne, atteinte viscérale 

- TTT : aciclovir IV + antibiothérapie anti-staphylococcique et antistreptococcique 





- Primo-infection (le plus souvent à HSV1) : lésions cutanéo-muqueuses étendues, nécrotiques, 
persistante, avec risque d’atteinte viscérale 
- Récurrence : fréquentes, atypiques, prolongées, avec ulcérations torpides à fond nécrotique 


Immuno- 
déprimé 
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VARICELLE 





= Primo-infection à VZV = plus contagieuse des maladies éruptives : 90% chez l'enfant de 1 à 14 ans, surtout entre 5 et 9 ans 
- Transmission aérienne et par contact, contagieux de 1 à 2 jours avant le début de l’éruption jusqu’à 5 à 7 jours après 

- Maladie plus grave chez l’adulte, gravissime chez l’immunodéprimé et la femme enceinte 

- Les varicelles par contamination intrafamiliale et en collectivité sont plus sévères (par contamination plus massive) 


Diagnostic 


TTT 


Terrain 





Forme 
habituelle 


- Incubation = 14 jours 
- Phase d'invasion : fébricule (38°), malaise général 
- Phase d'état : - Eruption maculo-papuleuse inconstante, puis vésiculeuse disséminée, très 
prurigineuse, avec érosions et pseudo-ombilications 
- Apparition de croûtes brunâtres à J4, puis cicatrisation sans traces à J10 
- Evolution en plusieurs poussées successives : éléments d’âges différents 
- Topographie : cuir chevelu, face, puis thorax, plus rarement paumes/plantes 
- Enanthème buccal avec lésions érosives 
- Fièvre modérée (38°), micro-poly-adénopathies cervicales, rare splénomégalie 
- Evolution spontanée favorable en 10 à 15 jours 























& Complication | - Surinfection bactérienne = principalement à S. aureus et streptocoque A : fréquente chez 
cutanée l'enfant, favorisée par le grattage et l'absence de soins locaux 
> Terrains favorisants : immunodépression cellulaire (VIH, leucémie, lymphome, corticoïdes...), 
adulte (notamment > 50 ans), femme enceinte, nouveau-né 
- Eruption profuse, souvent nécrotique et hémorragique 
Autres - Pneumopathie varicelleuse interstitielle (rare : 5%) : 1 à 6 jours après l’éruption 
complications | - Atteinte neurologique : convulsions, ataxie cérébelleuse (rare, guérison spontanée en 15 
jours), plus rarement polyradiculonévrite, myélite, méningite, encéphalite, rétinite 
- Atteinte viscérale chez l’'immunodéprimé : hépatite, pancréatite, myocardite 
- Purpura thrombopénique aigu : d'évolution bénigne 
> Indication rare : forme atypique, terrain à risque ou complication 
ec |” Mise en évidence directe du virus sur écouvillonnage du contenu vésiculaire (ou sur des liquides biologiques : 
LCR...) : par culture virale (référence), PCR, ou plus rarement immunofluorescence 
- Sérologie = diagnostic rétrospectif : intérêt épidémiologique ou en vue d’une vaccination 
- Antihistaminique sédatif en cas de prurit : hydroxyzine, dexochlorphéniramine 
PA - Ongles propres et coupés courts, douches ou bains quotidiens avec un savon doux 
reluce - Eviter l’utilisation de pommades, crèmes, gel et talc (risque de macération et surinfection) 
> Aspirine et AINS contre-indiqués: risque de syndrome de Reye (encéphalopathie, stéatose hépatique) 
> Topiques anesthésiques contre-indiqués : risque de masquer ou provoquer une surinfection 
Mesures - Eviction scolaire non systématiquement recommandée 


préventives 


- Eviter le contact avec les sujets immunodéprimés ou les femmes enceintes 





Surinfection 
bactérienne 


- Chlorhexidine en solution aqueuse 
- Antibiothérapie systémique 





- Aciclovir IV pendant 10 jours : - Varicelle de forme grave : extension ou localisation pulmonaire 




















Antiviral RC 
- Immunodéprimé 
- Objectif = protéger les jeunes adultes non immuns : adolescent sans antécédent cliniques de varicelle 
(sérologie si doute), femme en âge de procréer sans antécédent clinique ou après une 1°" grossesse, 
candidats à une greffe d’organe non immuns, contact étroit avec immunodéprimé 
Vaccin - Chez la femme : B-hCG avant administration, contraception efficace 1 à 3 mois après 
vivant - Eviter le contact avec un sujet immunodéprimé après vaccination (risque de contamination) 
atténué - Adolescent ou femme en âge de procréer non immunisée 
mein IR Personne non immunisée au contact de sujets à risque (iImmunodéprimé) 
- Professionnels au contact de la petite enfance ou exerçant dans des services à risque 
- Adulte > 18 ans non immunisé exposé à un cas de varicelle avec contage < 3 jours 
Femme - Risque de forme grave chez la mère : atteinte viscérale 
enceinte - Risque de transmission congénitale ou périnatale 
- Varicelle congénitale = foetopathie varicelleuse (exceptionnelle) si varicelle < 20 SA : atteinte 
Nouveau- | neurologique, ophtalmologique, musculo-squelettique, voire mort fœtale in utero 
né - Varicelle néonatale, grave (30% de mortalité), risque maximal si éruption varicelleuse chez la mère dans 





les 5 jours avant ou les 2 jours après l’accouchement : atteinte pulmonaire, neurologique > 30% de décès 
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= Réactivation du VZV : atteint 20% de la population, nette prédominance > 50 ans, encore plus majorée > 70 ans 
- Gravité potentielle : douleurs post-zonériennes, localisation (ophtalmique...), immunodéprimé 
- Risque de transmission (présent mais faible) : présence de virus dans les vésicules, mais sans virémie 



























































Prodrome | - Douleurs précédant l’éruption, paresthésie à type de brûlures et troubles objectifs de la sensibilité 
- Fébricule possible, ADP 
- Eruption érythémateuse, rose vif, puis vésiculeuse groupés en « bouquet » : lésions érosives à J5, 
Phase croûteuses à J7, puis cicatrices dépigmentées rosées, puis blanchâtres, souvent indélébile vers J10 
d'état - Topographie : torse essentiellement (en hémi-ceinture), visage ou membre 
- Distribution généralement unilatérale, souvent mono-métamérique, pouvant déborder sur un ou 
plusieurs métamères contigus sans dépasser la ligne médiane 
Evolution | - Poussées successives sur 2 à 3 semaines, douleurs persistantes plusieurs mois 
- Fréquent : zona intercostal, cervical, abdominal, lombo-abdominal ou sacré 
- Zona bucco-pharyngé : ulcérations pseudo-membraneuses avec vésicules unilatérales 
= Atteinte de la branche V1 du nerf trijumeau : plus fréquent chez le sujet âgé 
- Lésion: - Frontale: partie médiane de la paupière sup, front, cuir chevelu jusqu’au vertex 
C - Lacrymale : partie externe des paupières, avec larmoiement abondant 
Ó - Nasale externe : racine et dos du nez, angle interne de l'œil 
2 Zona - Nasale interne : lobule du nez, muqueuse pituitaire, rhinorrhées 
à htalmi - Complication oculaire fréquente (surtout en cas d’atteinte nasale externe : rameau 
| © opata mique nasal interne), 2 à 3 semaines après la fin de l’éruption : kératite, uvéite, surinfection 
z = > Dépistage systématique par examen ophtalmique 
+ . . z z z z . 
S 9 - Paralysie oculomotrice : fréquente, généralement régressive 
à S - Douleurs post-zonériennes : fréquentes, intenses 
À - Séquelles possibles : perte anatomique de l’œil (endophtalmie), atteinte visuelle 
- Douleur et éruption auriculaire, dans la zone de Ramsay-Hunt : tympan, conduit auditif 
Zona du externe, conque du pavillon de l'oreille 
ganglion - Paralysie faciale périphérique 
géniculé - Eruption des 2/3 antérieurs de l’hémi-langue homolatérale 
- Troubles cochléo-vestibulaires parfois associés 
= Douleur persistante après la cicatrisation ou > 1 mois après le zona 
Douleur post- 7 Ds f : | | 
si - FdR : âge > 50 ans, localisation céphalique, douleurs intenses à la phase aiguë 
zonerienng - Disparition habituellement en 6 mois, parfois définitive, invalidante 
(= 
2 Complication - Paralysie oculomotrice lors d’un zona ophtalmique 
D s m š PPOR 
È neurologique - Atteinte motrice dans le territoire du zona 
z exceptionnelle - Myélite et encéphalite (parfois en l’absence d’éruption cutanée) 
S 
à Surinfection - Provoquée par le grattage 
Chez - Aspect ulcéro-hémorragique, nécrotique, extension sur plusieurs métamères 
l’immunodéprimé | - Zona généralisé (zona localisé avec vésicules disséminées), avec risque d’atteinte viscérale 
PC | - Exceptionnelle (éruption atypique) : PCR ou immunofluorescence sur prélèvement vésiculaire 
TTT local - Douches ou bains quotidiens à l’eau tiède et savon doux 
> Autres topiques inutiles (antibiotique, antiseptique) ou contre-indiqué (crème, anesthésique, talc) 
PEC de la - Phase aiguë : antalgique de palier 1 et 2, voire morphinique 
er - Douleur post-zonérienne : prise en charge spécialisée (amitriptyline, emplâtre de lidocaïne...) 
> Corticoïdes inutiles (contre-indiqués à la phase aiguë : favorise la surinfection) 
Surinfection | - Chlorhexidine en solution aqueuse 
= bactérienne | - Antibiothérapie systémique 





Valaciclovir po pendant 7 jours, débuté précocement (72h après début de l’éruption) 
- Indication : - Prévention des douleurs post-zostériennes : > 50 ans, douleur intense, zona étendu 





Antiviral h 
- Zona ophtalmique 
Aciclovir IV chez l’immunodéprimé : durée minimale de 7-10 jours 
WU Vaccin vivant atténué Zostavax®: souche identique au vaccin de la varicelle, à dose augmentée 
préventif - Recommandée en France entre 65 ans et 74 ans 
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ITEM 165 : INFECTION A VIH 








Infection VIH = infection virale chronique à rétrovirus à ARN, Retroviridae du groupe des lentivirus, connue depuis 1981 

- Mondial : - 36 millions de malades, avec 5 millions de nouveaux cas/ans 

- 21 millions de décès depuis le début de l’épidémie 

- En France = 150 000 malades, 6 200 nouveaux cas/an, dont : - 60% par rapport hétérosexuel et 40% par rapport homosexuel 


- Majorité des découvertes de séropositivité entre 25 et 50 ans 
- 1/3 de diagnostic au stade SIDA ou avec CD4 < 200 


- Grande variabilité génomique : type VIH-1 (plus répandu, surtout de sous-type B) ou VIH-2 (Afrique de l’Ouest surtout) 
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Prévention 








Transmission 


- Tout rapport sexuel avec une personne infectée est à risque potentiel de 
transmission : hétérosexuel ou homosexuel, orogénital 

- Un seul contact peut suffire à transmettre la maladie 

- FdR de transmission : rapport anal, lésion génitale, saignement, coexistence d’une IST, 
charge virale élevée dans les sécrétions génitales (corrélée à la charge virale sanguine) 
> La transmission sexuelle est considérablement réduite (92%) en cas de traitement 
par antirétroviral, mais reste possible, même en cas de charge virale indétectable 


Transmission 
sexuelle 





- Transfusion sanguine ou transplantation : risque quasi-nul (sérologie obligatoire, test 
moléculaire de dépistage lors des dons de sang ou d’organe) 

- Partage de matériel d'injection contaminé : en baisse (mise à disposition de matériel 
à usage unique pour les toxicomanes IV) 

- AES : risque faible, variable selon le stade clinique et la charge virale du patient source, 
la sévérité de l'exposition au sang et le port de gant 


Transmission 
sanguine 





Transmission 
mère-enfant 


- Essentiellement périnatale (accouchement, allaitement) ou par primo-infection 
- FdR de transmission : stade SIDA, charge virale plasmatique élevée 








Cycle de 
réplication 


- Cellules cibles (porteuses des récepteurs membranaires nécessaires) : lymphocyte T CD4, monocyte/ 
macrophage, cellule dendritique, cellule de Langerhans, cellule de la microglie cérébrale 

- Reconnaissance spécifique de la protéine d’enveloppe virale gp120 par le récepteur primaire CD4 de 
la cellule hôte 

- Modification conformationnelle de la gp120, fixant les corécepteurs membranaires CXCR4 ou CCR5 

- Adsorption et pénétration du virus dans la cellule cible 

- Rétro-transcription de l’ARN viral en ADN bicaténaire grâce à la transcriptase reverse virale 

- Intégration dans le génome de la cellule cible par l’intégrase virale 

- Production de nouvelles particules virales : transcription de l'ADN pro-viral en ARNm viral, puis 
traduction en protéines virales, clivage et assemblage par la protéase virale et formation de nouvelles 
particules virales libérées dans le secteur extracellulaire, avec mort cellulaire 

> Réplication intense : 1 à 10 milliards de virions produits/jour 





Progression 
de l'infection 


- Réplication active avec diffusion dans l'organisme 

- Capacité d'adaptation élevée : mutation fréquente (en moyenne 2 erreurs/reverse transcriptase) 

- Établissement de réservoirs viraux (ganglions, tissu lÿmphoïde du tube digestif, système nerveux 
central) avec intégration du VIH dans le génome des cellules hôtes (à vie, transmise lors de la division) 
- Induction des réponses immunitaires spécifiques humorales et cellulaires (principalement LT 
cytotoxiques) : réduction et contrôle de la production virale dans un 1° temps 

- Destruction progressive du système immunitaire : directement par infection des LT CD4 (N de 50 à 
100/mm°/an) et indirectement par activation immunitaire contre les LT CD4 

- Stade terminal = syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA), généralement pour des CD4 < 
200/mm° : pathologies opportunistes par immunodépression cellulaire 

> Médiane d'évolution entre primo-infection et SIDA = 10 ans 

> Grande variabilité individuelle : des progresseurs rapides (SIDA en 2-3 ans) aux non-progresseurs 





Paramètres d'évaluation 
de la progression 


- Taux de lymphocytes T CD4+ : capital immunitaire 
- Charge virale plasmatique VIH : intensité de la réplication virale 








Prévention 
primaire 





- Campagnes d’information collectives et multiplication des sources d’information (Internet, CDAG, 
planning familial, associations) 

- Promotion de l’utilisation du préservatif masculin et féminin 

- Mise à disposition de matériel stérile à usage unique et de traitements de substitution des drogues 
opiacés chez les usagers de drogues intraveineuses 

- Mesures de précaution vis-à-vis des AES : port de gant, réservoirs spéciaux pour aiguilles usagers... 
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Prévention 
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Dépistage 


= Dépistage proposé largement, par un médecin ou à l'initiative du patient en CDAG : 
- Populations à risque : - Hommes ayant des relations sexuelles avec des hommes 
- Migrants d'Afrique sub-saharienne, DOM en Amérique et aux Caraïbes 
- Population en situation de précarité, prostitution 
- Circonstance : - Toute situation à risque ou tout symptôme clinique ou biologique évocateur 
- Suspicion ou diagnostic d’IST, d’hépatite C ou de tuberculose 
- Autre : projet de grossesse et grossesse, IVG, viol, entrée en détention ou en cours 
d’incarcération, dons de sang et d’organes 





Prévention de 
la 
transmission 


- Traitement des personnes atteintes (TasP = Treat as Prevention) : le traitement efficace des 
personnes séropositives permet de réduire nettement le risque de transmission 

- Traitement post-exposition (TPE) après un risque significatif 

- Prévention de la transmission mère-enfant : dépistage, traitement antirétroviral efficace chez la mère 
(diminue le risque de 20-25% en l’absence de traitement à 0,3% en cas de charge virale indétectable), 
traitement prophylactique systématique de l’enfant pendant 4 semaines, proscrire l'allaitement 

- Traitement prophylactique continu par antirétroviral chez l’adulte à haut risque (Truvada®) 








= Phase de réplication virale intense > risque majeur de transmission = 30% 
- Incubation = 10 à 15 jours en moyenne, de 5 à 30 jours 
- Symptomatique dans > 50% des cas, grande variabilité, avec une durée médiane de 2 semaines 



































- Fièvre (90%) 
- Syndrome pseudo-grippal persistant > 7 jours : asthénie, arthralgie, myalgies, céphalées. 
- Polyadénopathie ferme, indolore, symétrique (75%) 
- Pharyngite 
c - Eruption maculo-papuleuse + généralisée (60%) : habituellement morbiliforme, rarement 
prurigineuse, ou parfois urticarienne, vésiculo-pustuleuse, palmo-plantaire 
R - Ulcérations génitales ou buccales 
Primo- - Candidose orale 
infection - Signes digestifs : diarrhée aiguë, nausées, vomissements, douleurs abdominales 
- Toux 
- Thrombopénie (75%) 
Bio |” Leucopénie (50%) 
- Lymphopénie, ou hyperlymphocytose avec syndrome mononucléosique 
- Cytolyse hépatique 
- Atteinte neurologique : méningite lymphocytaire, encéphalite, 
Manifestation mononévrite (paralysie faciale ++), polyradiculonévrite 
sévère (rare) - Pneumopathie interstitielle 
- Baisse transitoire des CD4 : infection opportuniste 
= Réplication virale active, pouvant durer plusieurs années, avec risque de contamination 
- Manifestations cliniques et/ou biologiques : mineures, inconstantes 
- AEG, fébricule, sueurs nocturnes 
- Cutanée : dermite séborrhéique, prurigo, folliculite, zona, verrues, condylomes, molluscum 
Phase contagiosum, candidose buccale/génitale récidivante, leucoplasie chevelue de la langue, psoriasis 
À @ - Lymphadénite généralisée persistante : > 2 ADP extra-inguinales persistantes > 6 mois, avec 
chronique hyperplasie folliculaire à l’histologie 
- Diarrhée chronique 
- Polynévrite sensitivo-motrice 
Bio - NFS : leuconeutropénie, thrombopénie, anémie 
- Hypergammaglobulinémie polyclonale 
= Pathologies opportunistes majeures (infections et tumeurs) liées à l’immunodépression induite par le 
VIH : surtout pour des taux de lymphocytes T CD4 < 200/mm° 
> Un patient qui a une pathologie opportuniste classant SIDA reste définitivement au stade SIDA, même 
si le taux de CD4 remonte sous traitement antiviral efficace 
Stade SIDA |  CD4 = 200 à 500/mm° CD4 = 100 à 200/mm° CD4 < 100/mm° 
; - Toxoplasmose cérébrale 
- Candidose orale ; : LL: 
. Tuberculose - Candidose oesophagienne | - Infection à CMV 
A : - Pneumocystose - Cryptococcose neuro-méningée 
- Maladie de Kaposi ne pi ! 
- Infection à mycobactérie atypique 
- Lymphome -LEMP 
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Complication infectieuse non opportuniste 








Marqueurs 
virologiques 
plasmatiques 


- ARN-VIH = mise en évidence du virus et quantification (charge virale) par détection moléculaire (RT- 
PCR) : détectable dès le 10°”° jour après contamination 

- Ag p24 du VIH-1 : détectable dès 15 jours après contamination dans 50-70% des cas, persistant 
pendant la primo-infection et 1 à 2 semaines après, puis négatif 

- Ac anti-VIH : détectable 22 à 26 jours après contamination (2 à 12 semaines), positifs à vie 





Tests 
diagnostiques 


- Test de référence = mise en évidence des Ac anti-VIH-1 et VIH-2 et de l’Ag 
p24 par méthode immuno-enzymatique type ELISA 

- Test rapide = mise en évidence des Ac anti-VIH-1 et VIH-2, de moindre 
sensibilité, avec résultat immédiat 


Test de dépistage 





Test sérologique de 
confirmation 


= Méthode immuno-enzymatique type Western-Blot ou immunoblot : 
révélation des Ac dirigés contres les protéines du VIH 





= Mesure de l’ARN virale plasmatique par amplification génomique PCR 
- Seuil de détection : > 20-50 copies/mL 
- Avantage : positivité précoce (10 jours), valeur pronostique 


Quantification de 
la charge virale 








Stratégie 
diagnostique 


Dépistage par test 
ELISA à lecture 
objective 


- Négatif : - Absence de séroconversion 
- Faux négatif si exposition < 6 semaines : répéter à 6 semaines 
- Positif : confirmation par Western-Blot sur le même prélèvement 








- Résultat positif : validation obligatoire du résultat sur un 2 prélèvement par 
un test de dépistage seul (éliminer une erreur d'identité) 
- Résultat négatif : élimine le diagnostic de VIH 


Confirmation par 
Western-Blot 








Consultation 
pré-test 


- Motif de la demande : signes d’appel clinique ou biologique, facteur de risque de contamination. 
- Signification d’une éventuelle séropositivité et ses conséquences 

- Mesures de prévention et possibilités thérapeutiques 

- Recueil systématique de l’accord verbal du patient (sauf urgence ou impossibilité) 





Consultation 
post-test 














Négatif | - Idéalement rendu médicalisé avec information sur les conduites de prévention 
1 test - Résultat donné sous réserve de sa vérification sur un 2"° prélèvement par test ELISA afin 
positif d'éviter une éventuelle erreur (rare) 
- Annonce franche et sincère, sans brutalité ni moralisme 
- Suivi, perspectives de traitement, pronostic sous traitement 
- Conséquences dans la vie familiale, professionnelle, en cas de projet de procréation. 
2 tests - Sous secret médical : essayer de convaincre le patient d'annoncer sa pathologie à son/ses 
positifs | partenaire(s) afin d'organiser un dépistage 
- Pas de prescription d’antirétroviraux tant que le patient n’y est pas préparé 
- Déclaration ALD avec PEC à 100% 
- Déclaration obligatoire anonymisée d'infection VIH et de stade SIDA : notification à PARS 





= Pouvant survenir en l’absence d’immunodépression, mais plus fréquente chez l’immunodéprimé 





Pneumonie 
bactérienne 


- Germe : pneumocoque ++, Haemophilus influenzae 
- Prévention : vaccination anti-pneumococcique 








Infection - Germe : Salmonella non typhique, Campylobacter sp 
digestive - Prévention : règles d’hygiène alimentaire 
Grippe - Manifestations cliniques prolongées, avec risque accru de complication 


saisonnière 


- Prévention : vaccination antigrippale, traitement prophylactique post-exposition et traitement 
curatif par inhibiteur de neuraminidase 





= Syphilis, gonococcie, Chlamydia trachomatis, condylomatose ano-génitale à HPV 
- Prévention : préservatif 





or - Dépistage : TPHA-VDRL et dépistage gonocoque et Chlamydia au décours de toute exposition 
sexuelle à risque, au diagnostic de VIH et annuelle chez les personnes avec partenaires multiples 
> l’infection VIH aggrave l’histoire naturelle et le pronostic des hépatites B et C 
Co-infection | - Prévalence chez les patients VIH+ : hépatite B = 7% et hépatite C = 20% 
VHA-VHB- - Dépistage : sérologie VHA, VHB, VHC au diagnostic de VIH 
VHC - Prévention : - Vaccination anti-VHA si sérologie VHA négative 


- Vaccination anti-VHB (double dose) si sérologie VHB négative 
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- Atteinte extra-pulmonaire fréquente : ganglionnaire, pleurale, osseuse, méningée... 



















































































= - RP fréquemment normale en cas de CD4 bas 
(e5) a ÿ je é à P”: ” 
a Tuberculose - Interactions médicamenteuses entre la rifampicine et les antirétroviraux 
3 | Dépistage systématique d’une infection tuberculeuse latente, 
préférentiellement par Quantiféron, et traitement systématique si positif 
- Candidose orale avec dysphagie + douleurs rétro-sternales > diagnostic clinique 
Candidose - Si doute clinique : - Prélèvements oraux et oesophagiens 
oesophagienne - Endoscopie : dépôts blanchâtres avec muqueuse érythémateuse 
- TTT : fluconazole oral pendant 2 à 3 jours 
= Infection pulmonaire à Pneumocystis jirovecii (champignon) : la plus fréquente 
- Installation progressive sur plusieurs semaines : toux sèche, fièvre, puis dyspnée, 
c anomalie auscultatoire (souvent absente), sans atteinte extra-pulmonaire 
- Pneumopathie interstitielle ne répondant pas à une antibiothérapie classique 
> Dissociation : hypoxémie importante pour un tableau clinique non inquiétant 
- RP : - Syndrome interstitiel ou alvéolo-interstitiel bilatéral diffus 
Pneumocystose PC - A un stade avancé : lésions bulleuses avec risque de pneumothorax 
pulmonaire - Examen direct = mise en évidence de kystes ou trophozoïtes de Pneumocystis sur 
prélèvements respiratoires : LBA, expectorations induites 
Ai - Cotrimoxazole IV pendant 21 jours + corticothérapie (10 jours) si PaO; < 70 mmHg 
: m || 2™ intention : atovaquone ou aérosol de pentamidine 
S - Poursuivi jusqu’à : - CD4 > 200 à 2 reprises à 3 mois d'intervalle 
= ou CD4 entre 100 et 200 et CV indétectable pendant 3 mois 
v 
à Prévention | - Si CD4 < 200 ou < 15% des lymphocytes totaux : cotrimoxazole 
© 
= Réactivation endogène de kystes latents ou primo-infection à Toxoplasma gondii 
- Déficit neurologique focal (50%) ou épilepsie, céphalées inhabituelles... 
C - Fièvre inconstante 
- Rares formes extra-cérébrales : oculaire... 
- TDM/IRM cérébrale : abcès cérébraux, souvent multiples, aspect typique en cocarde 
après injection de produit de contraste, entouré d’un halo hypodense d’œdème 
Toxoplasmose PC | - Sérologie : diagnostic peu probable si négative, non contributive si positive 
cérébrale - Test thérapeutique : en l’absence d'amélioration clinique ou radiologique après 15 
jours de traitement > biopsie cérébrale stéréotaxique (diagnostic de certitude) 
- Sulfadiazine-pyriméthamine (+ acide folinique) x 6 semaines + corticothérapie 
TTT | - 2" intention : pyriméthamine-clindamycine ou atovaquone 
- Poursuivi à mi-dose jusqu’à CD4 > 200 pendant 6 mois sous antirétroviraux 
7 A - Sérologie négative : RHD, contrôle annuel de la sérologie 
Prévention j i Le à 
- Sérologie positive avec CD4 < 100 : cotrimoxazole 
= Infection à Cryptococcus neoformans (champignon) : surtout en pays tropicaux 
- Méningite ou méningo-encéphalite d'installation progressive : céphalées, syndrome 
G méningée, fièvre (inconstante), HTIC 
- Parfois atteinte disséminée : pulmonaire, urinaire, cutanée 
Cryptococcose 
- PL : - Cellularité faible, hyperprotéinorachie et hypoglycorrachie inconstantes 
“g RE - Examen direct avec coloration à l'encre de Chine + culture 
E - Antigène cryptococcique : sanguin et dans le LCR 
SS 
S 
S TIT | - Amphotéricine B + 5-fluorocytosine x 2 à 4 semaines, puis fluconazole prolongé 
V 
3 = Affection démyélinisante de la substance blanche par infection à virus JC (polyomavirus) 
© 
LTD- c - Troubles neurologiques progressif : déficit focal, troubles du comportement, 
: : troubles cognitifs, syndrome cérébelleux, sans céphalée, ni HTIC, ni fièvre 
encéphalite 
multifocale - IRM cérébrale : lésions multiples de la substance blanche, hypo-T1 et hyper-T2, sans 
progressive PC œdème ni effet de masse, ne prenant pas le contraste 


- Détection du JC virus par PCR sur LCR 
- Biopsie cérébrale si doute diagnostique 
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Complication infectieuse opportuniste 


EU 
2 
O 
& 
=) 
5 
= 
© 
5 
D 
2 
= 
Q 
S 
[S) 

































































- Rétinite = nécrose hémorragique de la rétine : troubles visuels selon l'extension et la 
c localisation des lésions, cécité si atteinte de la macula 
- Digestive = oesophagite, gastro-duodénite, colite, cholangite : douleur, diarrhée... 
- Neurologique : encéphalite, ventriculite, myélo-radiculite, névrite, méningite 
- Sérologie CMV : diagnostic peu probable si négative, non contributive si positive 
- Mise en évidence d’une réplication de CMV dans le sang par PCR 
Infection à ze - Rétinite : FO + angiographie 
CMV - Digestive : - Endoscopie : - Macroscopiquement : lésions inflammatoires ulcérées 
- Biopsies : cellules à inclusions virales intranucléaires 
3 - Neurologique : mise en évidence de CMV PCR dans le LCR 
= 
E mr |: Ganciclovir ou foscarnet IV pendant 2 semaines 
P - Si rétinite : prévention (orale, IV ou intra-oculaire) jusqu’à CD4 > 100 pendant 3 mois 
V 
= | Si sérologie CMV positive à IgG et CD4 < 100 : - PCR CMV régulière 
© - FO si PCR CMV + 
= Infection bactérienne à Mycobacterium avium intracellulare ou autre mycobactérie 
- Fièvre, AEG, sueurs nocturnes, cytopénie 
C | -Localisation (généralement disséminée) : ganglionnaire, moelle osseuse, hépatique, 
Mycobactérie splénique, digestive, pulmonaire, cutanée 
atypique - Isolement de la mycobactérie : - Hémoculture sur milieu spécifique 
RE - Prélèvement : culture de moelle... 
- Histologie sur biopsie tissulaire : granulomatose 
TIT | - Clarythromycine + rifabutine + éthambutol + aminosides 
i p S P 7 EPE à 
Lymphome Stade précoce (CD4 > 200) Surtout de type Burkitt, associé à EBV dans 40% des cas 
malin non - Principalement ganglionnaire 
hodekini - Stade avancé (CD4 < 100): - Surtout de type immunoblastique, presque toujours lié à EBV 
ocgxinien - Principalement extra-ganglionnaire : digestif, cérébral... 
= Pouvoir oncogène vasculaire du virus HHVB8 : principalement chez les homosexuels 
Cancer masculins dans la population caucasienne et chez les hétérosexuels et enfants en Afrique 
classant Maladie de | - Lésions cutanées : infiltrées, violacées, nodulaires ou en plaques 
SIDA Kaposi - Lésions muqueuses fréquentes : palais... 
- Extension cutanée et diffusion viscérale : pulmonaire, digestive... 
- Diagnostic histologique : prolifération angiomateuse et fibroblastique 
Cancer du = Dysplasie du col par infection à HPV oncogène : plus fréquent chez les femmes VIH+, 
ROR avec ou sans antirétroviral 
col utérin e f . . Pap . . 
- Dépistage : frottis cervical annuel > colposcopie à la moindre anomalie 
= Fréquence plus élevée, de présentation initiale plus agressive et d'évolution clinique plus péjorative 
Cancer | - Lymphome de Hodgkin 
non - Cancer broncho-pulmonaire 
classant | - Cancer du canal anal à HPV : examen proctologique annuel chez les homosexuels masculins, tout patient 
SIDA avec atcd de condylome ano-génital ou les femmes avec atcds de dysplasie ou cancer du col de l’utérus 
- Carcinome hépatocellulaire en cas de co-infection VHB/VHC 
- Trithérapie : - 2 inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI) 
- Associés soit à 1 inhibiteur non nucléosidique de la transcriptase inverse (INNTI), soit à 1 
inhibiteur de protéase, soit 1 inhibiteur d’intégrase 
- Maintenu à vie, en 1 prise/jour, possible sous forme combinée 
- Prescription initiale par un médecin hospitalier 
- Après test génotypique de résistance : recherche de mutations des gènes de la transcriptase inverse, de 
Anti la protéase ou de l’intégrase associées à une résistance aux antirétroviraux 


rétroviral 





= Taux de lymphocytes T CD4 > 500/mm° avec charge virale indétectable (< 50 copies/ml) 
- Les patients atteignant cet objectif ont une durée de vie proche de la population générale 








Objectif . ie | PRES ; A R 
J - Le traitement ne permet pas l'éradication du VIH : reprise de la réplication virale à l'arrêt 
du traitement, avec baisse parfois rapide du taux de LT CD4 
= Tout patient ayant une infection VIH, quelque soit le taux de CD4 et la charge virale 
Indication | - Instauration préparée pour optimiser l’adhésion au traitement : éducation thérapeutique 


- Sans urgence : initier le traitement qu'après l’éducation thérapeutique 
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Anti- 
rétroviraux 


Inhibiteur 
nucléosidique 
ou 
nucléotidique 
de la 
transcriptase 
inverse 
(INTI) 


Zidovudine - Cytopénie : surveillance de la NFS 





Lamivudine - Adaptation posologique à la fonction rénale 





Emtricitabine - Adaptation posologique à la fonction rénale 





Syndrome d’hypersensibilité à l’abacavir associé à HLA B57*01 


Abacavir 4: Re ; 
Š - Dépistage HLA avant prescription > CI formelle si HLA B57*01 





Néphrotoxicité : insuffisance rénale, tubulopathie proximale 


Ténofovir ; NE PIC 2 
- Surveillance : protéinurie, créatininémie, phosphorémie 








- El communs : - Troubles digestifs 
- Aucune interaction médicamenteuse spécifique 





Inhibiteur non 
nucléosidique 
de la 
transcriptase 
inverse 
(INNTI) 


-Vir- 


- Hépatite cytolytique médicamenteuse : transaminase 2 fois 











Névirapine ; | | è ; De 
P /semaine pendant 2 mois, puis 1 au 3° mois, puis suivi régulier 
Efavirenr - Troubles neuropsychologiques (surtout à l'initiation) 
- Contre-indiqué chez la femme enceinte au 1°” trimestre 
Etravirine 
Ta - Prise au cours d’un repas 
Rilpivirine 





- Interaction avec les IPP (contre-indiqué) 





- El communs: - Rash cutané dans les 6 premières semaines (névirapine surtout) 
- Réaction sévère = atteinte cutanée extensive, atteinte muqueuse, 
fièvre élevée : arrêt et contre-indication de la molécule 
- Inducteur enzymatique = interaction médicamenteuse : rifampicine, 
oestroprogestatifs, inhibiteur de protéase... 





> Les inhibiteurs des protéase sont associés (« boost ») au ritonavir : potentialisateur 
par inhibition du cytochrome P450 pour atteindre des concentrations suffisantes 




















- Hyperbilirubinémie libre : réversible à l’arrêt 
Atazanavir | -Lithiase rénale 
inhibiteurs de - Interaction avec les IPP (contre-indiqué) 
PORES Darunavir | - Rash cutané 
(IP) 
Lopinavir 
-navir - El communs : - Troubles digestifs 
- Troubles métaboliques 
- Hépatite médicamenteuse 
- Interactions médicamenteuses ++ : rifampicine, oestroprogestatifs... 
Inhibiteur Raltégravir | =INI 
d’intégrase Dolutégravir | - El rares : troubles digestifs 
-gravir Elvitégravir | - Peu d'interactions médicamenteuses 








inhibiteurs du 
corécepteur 
CCR5 


= Maraviroc : peu utilisé 
- El rares : troubles digestifs, interaction avec les autres antirétroviraux 
- Après détermination du tropisme de la souche virale pour le corécepteur CCR5 





Toxicité à long 
terme des anti- 
rétroviraux 


- Lipodystrophie : - Lipoatrophie au niveau du visage et des membres 
- Lipohypertrophie au niveau abdominal et cervical 

- Cytopathie mitochondriale : acidose lactique 

- Toxicité cardiovasculaire et métabolique (dyslipidémie, diabète) 

- Toxicité rénale 

- Toxicité osseuse : ostéoporose 





Syndrome de 
reconstitution 
immunitaire 





= Déséquilibre immunitaire en début de TTT, surtout si CD4 bas/charge virale élevé 
- Infection opportuniste « paradoxale » : aggravation d’une infection traitée ou 
latente (tuberculose, cryptococcose ++...) 

- Maladie inflammatoire : tableau de sarcoïdose, lupus, thyroïdite, PTI... 








> En cas d'infection opportuniste : à démarrer au mieux dans les < 2 semaines, sauf en cas de 
tuberculose extra-méningée avec CD4 > 50 (dans les 15 à 30 jours), de tuberculose neuro-méningée ou 
de cryptococcose (> 30 jours), à risque élevé de reconstitution immunitaire 

> A débuter immédiatement en cas de LEMP (par une pentathérapie) ou de cryptosporidiose 
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- Contexte : historique de la contamination, vie familiale et relationnelle, statut virologique du/des partenaire(s), 











infections 
opportunistes 


C désir d'enfant, antécédents, statut vaccinal 
- Examen clinique complet, notamment poids, périmètre ombilical, tour de hanche et examen cutanéo-muqueux 
Statut - Typage lymphocytaire CD4/CD8 : taux de LT CD4+ 
virologique - ARN VIH plasmatique quantitatif : charge virale 
- Sérologiques VHA, VHB, VHC 
Dépistage des | - Sérologie syphilis 
co-infections | - Consultation gynécologique avec frottis cervico-vaginal (si aucun bilan récent) 
5 - Examen proctologique si antécédents de condylomes ou pratiques sexuelles anales 
g - Sérologie toxoplasmose 
S - Sérologie CMV 
"| Bio | Dépistage des | - Quantiféron 


- Si CD4 < 200 ou antécédent de tuberculose ou provenance d’une zone d’endémie : RP 
- Si CD4 < 100 : - Sérologie CMV > PCR CMV si sérologie positive > FO si PCR positive 
- Antigénémie cryptocoque 
- Recherche de mycobactérie atypique par hémoculture sur milieu spécifique 








Bilan pré- 
thérapeutique 





- Bilan standard : NFS, bilan hépatique, créatininémie, glycémie à jeun, bilan lipidique, BU 
- Génotypage VIH : mutations de résistance, sous-type viral 

- Recherche d'HLA B57*01 

- ECG si FdRCV ou âge > 50 ans 

- Ostéodensitométrie si FAR d’ostéoporose 





= Suivi conjoint par le spécialiste et le généraliste, avec synthèse annuelle hospitalière recommandée 
- Efficacité = contrôle immunologique et virologique : obtention d’une charge virale indétectable au 6 


ème 


mois 





- Observance thérapeutique : indispensable 
- Tolérance selon les antirétroviraux utilisés 





Surveillance 
clinique 


= A J15, 1 mois + 2 mois, 3 mois puis tous les 3 à 6 mois 
- Tolérance du traitement : troubles digestifs, neuropsychiques, cutanés, métaboliques, allergiques... 
- Dépistage des manifestations cliniques des infections opportunistes 





Surveillance 
biologique 


= À 1 mois, 3 mois, 6 mois puis tous les 3-4 mois, ou tous les 6 mois si CD4 > 500 
- Efficacité : charge virale et taux de LT CD4+ 
- Tolérance : - NFS, transaminases, créatinine 

- Selon les antirétroviraux utilisés : lipase, CPK, phosphore, lactate... 


Bilan 
régulier 





- Tolérance : bilan lipidique et glycémie à jeun 

- Sérologie syphilis systématique 

- Sérologie VHA/VHB/VHC en cas de persistance d’une exposition à risque 

- Sérologie toxoplasmose et CMV si sérologie antérieure négative 

- Si sérologie positive : PCR CMV tous les 1 à 3 mois si CD4 < 100 + FO si CD4 < 50 
- Frottis cervico-vaginal : 1/an ou 2/an si antérieurement anormal ou CD4 < 200 
- Anuscopie + cytologie anale chez homosexuel ou bisexuel masculin 


Bilan 
annuel 








Vaccination 


- De préférence lorsque la charge virale est indétectable et le taux de CD4 > 200 
- Contre-indication : - BCG : contre-indication à vie quel que soit le statut immunitaire 
- Vaccins vivants atténués : si CD4 < 200 

- Mise à jour et respect du calendrier vaccinal avec vaccination DTP tous les 10 ans 
- Systématique : - Vaccination anti-pneumococcique (1 dose VC-13 à MO + 1 dose VP-23 à M2) 

- Vaccination antigrippale annuelle 

- Vaccination anti-hépatite B par schéma vaccinal renforcé si sérologie VHB négative 
- Vaccination anti-hépatite A si patient à risque d'exposition (homosexuel masculin, usager de drogue 
IV, voyage en zone d’endémie), co-infection VHB ou VHC ou hépatopathie chronique 
- Vaccination anti-fièvre jaune en cas de voyage en zone d’endémie si CD4 > 200 





Grossesse 





- Contraception : privilégier le DIU, associé au préservatif masculin 

- Risque de transmission à l’enfant : < 0,3% sous antirétroviraux 

- En cas de statut VIH différent : auto-insémination (après lavage du sperme si homme VIH+), AMP 

- Antirétroviraux : seul l’efavirenz au 1°” trimestre est contre-indiqué 

- Accouchement : césarienne programmée et perfusion de zidovudine si CV > 400 copies/ml 

- Contre-indication à l’allaitement 

- Nouveau-né : traitement prophylactique systématique par zidovudine pendant 4 semaines, renforcé 
si mère non ou insuffisamment traitée ou charge virale > 1000 copies/ml à l'accouchement 
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Stade A 


- Infection VIH asymptomatique 
- Lymphadénite persistante généralisée 
- Primo-infection symptomatique 





Stade B 


= Manifestation liée à l'infection VIH ou au déficit immunitaire, ou aggravée par l'infection VIH 

- Candidose orale, candidose vaginale récidivante/résistante 

- Dysplasie du col de l’utérus ou carcinome in situ 

- Syndrome constitutionnel : fièvre ou diarrhée > 1 mois 

- Leucoplasie chevelue de la langue = infection à EBV : strie blanchâtre indolore au bord latéral de la langue 
- Zona récurrent ou multi-métamérique 

- Purpura thrombopénique immunologique 

- Neuropathie périphérique 





Stade C 
= SIDA 


- Candidose oesophagienne ou des voies aériennes 
- Infection herpétique > 1 mois 

- Tuberculose pulmonaire ou extra-pulmonaire 

- Pneumocystose 

- Pneumopathie bactérienne récurrente 

- Cryptococcose 

- Infection à CMV (hors foie, rate ou ganglion) 

- Infection à mycobactérie atypique 

- LEMP 

- Toxoplasmose cérébrale 

- Septicémie à Salmonella non typhi récurrente 

- Encéphalopathie à VIH 

- Néoplasie : cancer invasif du col utérin, sarcome de Kaposi, lymphome non hodgkinien 








Selon le taux 





- Stade 1 : CD4 > 500 
- Stade 2 : CD4 = 200 à 500 























de CD4 
- Stade 3 : CD4 < 200 
- Pneumonie bactérienne 
- Pneumocystose 
- Tuberculose pulmonaire 
Atteinte - Cryptococcose disséminée avec atteinte pulmonaire 
pulmonaire - Toxoplasmose disséminée avec atteinte pulmonaire 
- Histoplasmose en région d'endémie (Amérique du Sud) 
- Aspergillose (si neutropénie associée) 
- Maladie de Kaposi avec atteinte pulmonaire 
- Toxoplasmose cérébrale 
- LEMP 
: - Cryptococcose 
Atteinte YP i PI: | 
- Lymphome cérébral : tableau de toxoplasmose résistant au traitement 
cérébrale ; ; a A cd 
- CMV : encéphalite, ventriculite, myéloradiculite 
- Encéphalopathie VIH : troubles cognitifs progressifs par atteinte sous-corticale, atrophie cortico-sous- 
corticale à l’imagerie + amélioration spectaculaire sous antirétroviral 
- Diarrhée invasive habituelle : Salmonella, Campylobacter... 
- Amoebose digestive 
RIE - Protozoaire inhabituel : cryptosporidie, microsporidie, isospora > diarrhée liquide abondante sans 
a douleur abdominale > EPS avec techniques particulières > albendazole (microsporidie), cotrimoxazole 
8 (isospora) 
- CMV : diarrhée + douleurs abdominales > diagnostic à l’'endoscopie + biopsie 
- latrogénie 
: - Infection herpétique chronique 
Atteinte PE Pa 4 
: - Cryptococcose (ulcérations, papules) 
cutanee x ; 
- Maladie de Kaposi 
- Rétinite à CMV 
Atteinte n z nar à 
- Rétinite ou uvéite postérieure à toxoplasmose 
oculaire 





- Nécrose rétinienne aiguë après infection herpétique ou zona 
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ITEM 166 : PALUDISME 





Paludisme = protozoose à hématozoaire du genre Plasmodium, d'espèce falciparum, vivax, ovale, malariae où knowlesi 
- Réservoir strictement humain (sauf P. knowlesi touchant aussi le singe) 
- Vecteur : anophèle femelle à activité hématophage nocturne (silencieux, à piqûre indolore) 
- Incubation : - Minimale : 7 jours pour P. falciparum et 10 à 15 jours pour les autres espèces 
- Maximale : 3 mois pour P. falciparum (dans 95% des cas), 3 ans pour vivax et ovale, et > 10 ans pour malariae 





- Le plus largement répandu et le plus grave, développement de résistances aux antipaludiques 























Plasmo- - Transmission principalement en période chaude et humide (ou per-annuelle en zone équatoriale) pour 
dium des températures > 18°C et des altitudes < 1500 m en Afrique ou < 2500 m en Amérique et Asie 
falciparum | - Incubation en 7 à 12 jours, accès palustre dans les 2 mois, sans rechute tardive 
> 80% des cas de paludisme d'importation en France 
- Répartition : Amérique du Sud, Asie, et plus rarement en Afrique de l’Est (résistance par groupe sanguin 
Duffy négatif, notamment en Afrique de l’Ouest et Centrale) 
P. vivax - Incubation en 11 à 15 jours 
- Fièvre terce bénigne, sans risque de forme grave, sans résistance 
- Accès de reviviscence jusqu’à 3 à 4 ans après (par les hypnozoïtes hépatiques) 
P I - Répartition = zone épargnée par P. vivax : Afrique intertropicale du Centre et de l'Ouest 
Dova E - Proche de P. vivax : incubation en 15 jours, fièvre terce bénigne avec cycle de 48h, rechute jusqu’à 5 ans 
- Répartition : Afrique, Amérique du Sud et Asie, de manière plus sporadique 
P. - Incubation plus longue en 15 à 21 jours 
malariae - Fièvre quarte bénigne avec cycle de 78h 
- Rechute jusqu’à 20 ans 
P. - Répartition : Asie du Sud-Est, en zone forestière, liée à la répartition des singes macaques (hôte) 
knowlesi - Fièvre quotidienne avec cycle de 24h, rares formes graves 
= Moustique culicidé du genre Anopheles, seulement la femelle (hématophage) 
- Piqûre seulement à partir du coucher de soleil, maximum gd’activité entre 23h et 6h 
vanai - Développement des larves dans les collections d’eau non polluées + adaptation en milieu urbain 
- Infection du moustique par des gamétocytes lors d’une piqûre d’un sujet contaminé 
- Cycle sexué = sporogonique : en 15 jours si conditions favorables (hygrométrie > 60%, T° > 17°C) 
- Fécondation des gamétocytes + sporozoïtes dans les glandes salivaires (forme infectante) 
= Cycle asexué = schizogonique : dans les hépatocytes puis dans les érythrocytes 
- Infection par des sporozoïtes lors d’une piqûre par anophèle femelle 
- Schizogonies hépatiques = asymptomatique : multiplication en 1 à 2 semaines, puis éclatement des 
hépatocytes et libération dans la circulation sanguine de mérozoïtes infestant les érythrocytes 
> Persistance prolongée d’hypnozoïtes (ou cryptozoïtes) pour P. vivax et ovale 
- Schizogonies érythrocytaires = symptomatique : multiplication de trophozoïtes avec formation de 
schizontes, puis éclatement de l’érythrocytes par cycles de 48-72h et libération de gamétocytes 
Eia TEE - Sporozoïtes inoculés par l’anophèle : gagne les hépatocytes 
AE ; - Transformation en schizontes pré-érythrocytaires 
l’homme hépatique pré- 


- Maturation en 7 à 17 jours puis éclatement et libération de mérozoïtes dans le sang 


érythrocytaire : in 0. | = 
y y > P. vivax/ovale : sporozoïtes intra-hépatiques quiescents = hypnozoïtes 








- Pénétration des GR par les mérozoïtes 

- Maturation en trophozoïtes puis en schizontes, en 24h, 48h ou 72h selon l’espèce 
Phase - Destruction du GR et libération de nouveaux mérozoïtes contaminants pour les GR 

érythrocytaire | > Selon la synchronisation des mérozoïtes : fièvre périodique, quotidienne (P. 

knowlesi), tierce (P. falciparum (peu marquée), vivax, ovale) ou quarte (P. malariae) 

- Après quelques cycles : maturation en gamétocytes, infectant les anophèles 








> P. falciparum : - Schizogonie érythrocytaire quasi-exclusivement dans les capillaires viscéraux, notamment cérébraux 


- Atteinte de toutes les hématies, quelle que soit leur âge : parasitémie élevée 














Protection | - Facteur érythrocytaire : trait drépanocytaire (hétérozygotie AS), déficit en G6PD, groupe Duffy négatif 
8 naturelle - Facteurs non érythrocytaires : groupe HLA, facteurs ethniques... 
5 
z E = Immunisation lente, progressive, en cas d’exposition continue : empêche la survenue de forme grave 
g : - Non stérilisante : n'empêche pas l’infestation et la réplication du parasite 
acquise 


- Non définitive : perte de l’immunité en 2 à 3 ans en zone non impaludée 
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- Endémique en zones intertropicales : 250 millions accès palustre/an, cause de 750 000 à 1 millions de décès/an 
> Afrique sub-saharienne : 90% des cas mondiaux, majoritairement à P. falciparum 
- En France : 4000 cas d’importation/an, contractés dans 95% des cas en Afrique subsaharienne, 10 à 20 décès/an 
- Sujets réceptifs : - Jeunes enfants vivant en zone endémique ++ 
- À tout âge après exposition temporaire : migrant retournant en zone d’endémie, touriste, expatrié 





- Risque élevé dans toute l’Afrique sub-saharienne et à Madagascar et Mayotte : P. falciparum 
prédominant, P. ovale et sporadiquement P. malariae + P. vivax en Afrique de l'Est 

- Risque faible en Afrique du Nord (à P. vivax), Cap-Vert et Ile Maurice 

- Aucun risque en île de la Réunion 


Afrique 





- Risque élevé en Amérique du Sud, notamment à P. falciparum (dont la Guyane française, hors villes) 
Amérique | - Risque faible en Amérique Centrale (P. vivax) 
- Aucun risque en Amérique du Nord et aux Caraïbes (dont Antilles : Martinique et Guadeloupe) 


Epidémiologie 





Asie - Risque élevé en Asie du Sud-Est (P. falciparum, vivax et knowlesi), épargnant les villes (sauf indiennes) 





- Europe : éradication du paludisme > cas d'importation (ou rarement paludisme d'aéroport) 
Autres - Océanie : atteint la Nouvelle-Guinée, Ile Salomon et Vanuatu, indemne en Australie et Nouvelle-Zélande 
- Proche/Moyen-Orient : P. falciparum sur la côte ouest de la péninsule arabique et au Yémen 








> Toute fièvre au décours d’un séjour en zone d’endémie palustre doit faire évoquer le diagnostic de paludisme 
> La chimioprophylaxie anti-palustre, même correctement prise, n’élimine pas totalement le risque 






































- Fièvre : par accès, avec frissons, sueurs, sensation de froid pendant quelques heures 
> Classiquement périodique : - Tierce (J1-J3-J5...) : P. falciparum, P. vivax, P. ovale 
c - Quarte (J1-J4-J7...) : P. malariae 
- Céphalées, myalgies 
- Troubles digestifs : nausées, vomissements, diarrhée 
- Splénomégalie inconstante, au bout d’un certain temps d'évolution 
c | - Thrombopénie quasi-constante, d'intensité variable 
qi © |- Numération leucocytaire : normale ou leucopénie, sans hyperéosinophilie 
3 £ - Syndrome inflammatoire marqué (CRP souvent > 100) 
z © | - Anémie hémolytique : / bilirubine libre, \ haptoglobine, LDH 
S où - Cytolyse hépatique généralement < 10N, prédominante sur les ALAT 
8 = Mise en évidence de l’hématozoaire, nécessitant une certaine expertise : 
= Frottis sanguin diagnostic positif, d'espèce et parasitémie (hématies parasitées/uL ou %) 
z Rte - Goutte épaisse = après hémolyse (aucune hématie visible au microscope) 
s Bio 2 Goutte épaisse et micro-concentration : plus sensible pour le diagnostic positif 
A Q - Frottis sanguin : meilleur pour le diagnostic d'espèce et la parasitémie 
[e] 
$ = £ Tests = Sur bandelette antigénique : diagnostic rapide sur sang totale, sans 
à a T à expertise + diagnostic d'espèce (falciparum ou non falciparum) 
S S LE ES - Détection des espèces pathogènes : Ag HRP2, pLDH 
S c dEn oi - Sensibilité = 95%, corrélée à la parasitémie 
rapide pendant 2 à 3 semaines : ne peut être utilisé pour le diagnostic de rechute 
> Le biologiste doit être averti de la suspicion, et rendre le résultat en < 2 heures par contact direct 
> Tout paludisme doit bénéficier d’un bilan clinique et biologique à la recherche de signes de gravité 
- Clinique : examen neurologique, respiratoire, hémodynamique, recherche d’hémorragie extériorisée, d’ictère 
- Biologique : NFS, ionogramme, bilan rénal, glycémie, bilirubine, GDS, lactates, parasitémie 
- Complication rare, toujours évitable : tout accès palustre à P. falciparum (ou beaucoup plus rarement P. 
knowlesi) peut évoluer vers une forme grave, avec risque de décès 
- Terrain à risque : enfant, femme enceinte, sujet âgé, asplénie, immunodéprimé ou comorbidité 
> > Un retard diagnostique et/ou un traitement inadapté sont toujours en cause 
5 = Début progressif chez l'adulte ou brutal chez l'enfant < 5 ans 
S - Trouble de conscience (constant, d'intensité variable) : de l’obnubilation au coma calme 
a Neuro- - Comitialité (surtout chez l’enfant): généralisée ou localisée, parfois peu symptomatique 
a paludisme (clonie, mouvements oculaires, salivation excessive), jusqu’à l’état de mal épileptique 
z - Trouble du tonus : hypotonie avec ROT vifs, puis raideur, opisthotonos et ROT abolis 
a - Evolution : décès en 2 à 3 jours sans traitement, 10 à 30% de mortalité avec traitement 
RT - Défaillance multiviscérale : IRA anurique, détresse respiratoire aiguë, hépatite... 
- Anémie profonde (surtout chez l'enfant) 
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= Hospitalisation urgente avec avis d’un réanimateur si 2 1 critère (sauf hyperparasitémie isolée) 
> La thrombopénie n’est pas un signe de gravité 
Toute Obnubilation, confusion, im: f Hb < 7 ou Ht < 20% chez l'adulte 
Anémie profonde b % chez l'enf 
défaillance somnolence, prostration Hb < 5 ou Ht < 15% chez l'enfant 
m neurologique Coma avec Glasgow < 11 Ictère Clinique ou bilirubine > 50 pmol/L 
z |£ PaO, < 60 mmHg, SpO, < 90% Hémorragie Clinique 
o Š Toute Polypnée > 32/min 
g © Pi . Lo i Hémoglobinurie Macroscopique 
Ss] L défaillance Signes radiologiques : image 
a 9 respiratoire interstitielle ou alvéolaire Acidose Bicarbonates < 15 mmol/L 
5 a | à PaO,/FiO, < 300 mmHg métabolique pH < 7,35 
[e] = re 
> {í = Toute PAS < 80 mmHg (60 < 5 ans) Hyperlactatémie Surtout si lactates > 5 mmol/L 
a défaillance Signes périphériques Sa à 
A 5 j 8 a RATE : 4 i Créatinine > 265 ou urée > 17 
cardio- d'insuffisance circulatoire PA 
3 f : Le a ; Diurèse < 400 mL/24h (ou < 12 
circulatoire Nécessité de vasopresseurs Insuffisance rénale $ ; 
ml/kg/24h chez l'enfant) malgré 
Convulsions Répétées > 2/24h réhydratation 
Hypoglycémie <2,2 mmol/L (soit 0,4 g/L) Hyperparasitémie Parasitémie > 4% 
mezim | | Paludisme viscéral évolutif (enfant ou adulte non prémuni) : anémie, splénomégalie, température 
Fr normale ou fébricule, avec poussées thermiques, retard staturo-pondéral + sérologie positive 
ian e - Splénomégalie palustre hyperréactive (autochtone vivant en zone impaludée) : splénomégalie avec 
landene hypersplénisme, cytopénie de séquestration > sérologie fortement positive 
- Fièvre bilieuse hémoglobinurique = anémie hémolytique aiguë immuno-allergique à la quinine 
- Dérivé quinoléique : chloroquine, quinine, méfloquine, halofantrine, luméfantrine, pipéraquine 
- Dérivé de l’artémisine : artésunate, artéméther, dihydroartémisine 
> Les dérivés quinoléiques et de l’artémisine interfèrent avec l’utilisation de l’hémoglobine par le parasite 
- Proguanil : inhibe le métabolisme de l’acide folique par le parasite 
- Atovaquone : interfère avec les fonctions mitochondriales du parasite 
> Grossesse : - Contre-indication absolue : halofantrine, doxycycline, dérivé de l’artémisine (sauf forme grave) 
- Contre-indication relative : méfloquine, atovaquone-proguanil 
> Tous les antipaludéens sont à prendre au cours du repas avec des aliments riches en lipides 
- Curatif : - Oral : 3 prises/jour pendant 7 jours 
le dut + Début parentéral : 24 mg/kg IVL toutes les 8h 
Jamais IM (nécrose) - Marge étroite = 10-12 mg/L : dosage si voie IV ou insuffisance rénale 
Quinine ue - El: - Cinchonisme (fréquent, transitoire) : acouphène, vertiges, 
Demi-vie courte p ; ; ; 
. . nausées, céphalées, hyperacousie, amaurose 
Action rapide nn Se 
- Rare : hypoglycémie, veinite 
- Surdosage : hypotension, troubles de conduction et du rythme 
H Artésunate Voie IV - El : anémie hémolytique retardée 
5 Chloroquine Orale - El : rares, bénins, ou rétinopathie si fortes doses cumulées 
—l 
{í Proguanil Orale - El : rares, bénins, notamment aphtose buccale 
LI 
5 Orale - Curatif : 25 mg/kg en 3 prises sur 1 jour 
< D - CI : - Allaitement et enfant < 15 ans ou < 5 kg 
Demi-vie longue ne . uns 
- Antécédent de convulsions ou troubles psychiatriques 
Méfl in è , . - Déconseillé en cas de pratique de plongée 
EKoqumeE 1° prise 10 jours ne Eee 8 . ; 
avant le départ - El : - Digestifs : nausées, vomissements, douleur, diarrhée 
(tolérance) - Neuropsychiatrique : cauchemars, dépression, sensation 
ébrieuse, vertiges, céphalées, insomnie, trouble délirant aiguë 
Atovaquone- Gale - Curatif : 4 cp en 1 prise/jour pendant 3 jours 
Proguanil - El : troubles digestifs, éruption cutanée 
Doxvevdiné Orale - CI : grossesse, enfant < 8 ans 
ycy - El : phototoxicité, ulcération oesophagienne, troubles digestifs 
Halofantine Orale - Curatif : 3 prises sur 1 jour avec 2™ cure à mi-dose à 7 jours 
- El : allongement du QT > surveillance ECG, utilisation prudente 
Arthémeter-luméfantrine ae Curatif : 6 prises de 4 cp à HO, H8, H24, H36, H48 et H60 
Dihydroartémisine-pipéraquine PO | | CI : grossesse au 1°” trimestre, allongement du QT 
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> Les conditions permettant un traitement ambulatoire sont rarement remplies : hospitalisation en cas de doute 
> Pour tout patient présentant un paludisme à P. falciparum, la présence d’un critère de gravité impose l'avis 
immédiat d’un réanimateur 





Clinique/ 
paraclinique 


- Tout signe de gravité 

- Thrombopénie < 50 G/L 

- Anémie < 10 g/dl 

- Créatininémie > 150 pmol/L 

- Parasitémie > 2% 

- Terrain : grossesse, enfant, asplénie ou décompensation de comorbidité 





Diagnostique 


- Impossibilité d’avoir un diagnostic parasitologique fiable et rapide 





Critère d’hospitalisation 





Thérapeutique 





- Vomissements rendant impossible un traitement oral 

- Impossibilité de traitement ambulatoire : personne vivant seul, milieu défavorisé, 
éloignement d’un centre hospitalier, impossibilité de suivi, absence de médicament 
immédiatement disponible en pharmacie 

- Echec d’un 1° traitement 





Accès palustre 
àP. 
falciparum 


- 1° intention : - Dihydroartémisine-pipéraquine : en 6 prises 
- Arthémeter-luméfantrine : en 6 prises 
- Atovaquone-proguanil : pendant 3 jours 

- 2" intention : - Méfloquine : sur 1 jour 


Sans 
vomissements 























Forme non - Quinine : pendant 7 jours 
compliquée 
- Quinine IV : en IVL (> 4h) ou IVSE dans du G5% 
Avec - Relai oral par quinine ou antipaludéen de 1°° intention dès l'arrêt 
vomissements | des vomissements 
- Alternative : quinine + clindamycine IV pendant 3 jours 
> Prise en charge urgente en réanimation (sur avis du réanimateur) 
- Artésunate IV : à HO, H12, H24 puis 1/jour pendant 7 jours 
- Alternative : quinine IV avec dose de charge sur 4h (contre-indiqué chez l’enfant) 
- Relai par voie orale envisagé après > 3 doses IV, préférentiellement par bithérapie 
Eorme comprenant un dérivé de l’artémisine 
save - PEC d’une hypoglycémie (surtout en cas de traitement par quinine) 
TT - Apports hydro-électrolytiques modérés (risque d'OAP) 
. | - Transfusion de CGR si Hb < 7 ou selon terrain 
associés Re ur : . . ; 
- Antibiotique si acidose ou sepsis grave/choc (co-infection fréquente) 
- Oxygénothérapie, assistance ventilatoire, dialyse si besoin 
- Paludisme non compliqué : arthémeter-luméfantrine, dihydroartémisinine- 
Enfant pipéraquine, méfloquine ou atovaquone-proguanil 
- Paludisme grave : artésunate IV 
Femme - Paludisme non compliqué : quinine, atovaquone-proguanil ou méfloquine 
enceinte > Artémisine contre-indiqué chez la femme enceinte 





- Paludisme grave : artésunate IV 





Suivi 





- Surveillance clinique (température, troubles digestifs) et biologique (NFS, iono, créat) 

> Une aggravation transitoire de la parasitémie dans les 24h après le début d’un 
traitement par quinine n’a pas de signification péjorative 

- Frottis/goutte épaisse de contrôle à J3, J7 et J28 

- Surveillance NFS pendant 1 mois après traitement par artésunate IV (hémolyse retardée) 





Accès palustre 
à P. vivax, 
ovale ou 
malariae 


> En cas de doute sur le diagnostic de l'espèce : traiter comme un paludisme à P. falciparum 
$ i ère . : n m 
- En l'absence de vomissement : - 1° intention : chloroquine : orale pendant 3 jours 


- Alternative : - Atovaquone-proguanil 
- Artéméther-luméfantrine 
- Dihydroartémisinine-pipéraquine 


- Avec vomissements : quinine IV 
- Dès le 1°” accès palustre à P. vivax ou ovale = traitement des hypnozoïtes hépatiques (prévention 
des récidives) : primaquine sur ATU, en l’absence de contre-indication (déficit en G6PD) 





Accès palustre à 
P. knowlesi 





- Paludisme non compliqué : bithérapie à base d’artéméther par voie orale 
- Paludisme grave : artésunate IV 
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Déclaration 
obligatoire 


- Tout paludisme autochtone (absence de séjour en zone d’endémie < 12 mois) en métropole et dans 
les DOM-TOM (dont la Guyane) 
- Tout paludisme d’importation dans les DOM-TOM (hors Guyane) 





= Pour les voyageurs (touristes, professionnels, migrants retournant en zone d’endémie) et les expatriés 





= Principale mesure préventive : à appliquer strictement, dès le coucher du soleil 






































Protection - Ports de vêtements amples et couvrants, imprégnés d’insecticides 
contre les - Répulsifs sur les parties découvertes : DEET à 50% chez l’adulte, 20% chez la femme enceinte, 30% 
piqûres chez l'enfant > 2 mois 
d’anophèle - Moustiquaire imprégnée de répulsif rémanent (perméthrine) 
- Insecticide domestique 
- Indication : selon la zone visitée, les résistances aux médicaments antipaludéens, l'intensité de la 
transmission, les conditions, la période et la durées du séjour, le voyageur, les capacités financières 
(non remboursé) 
> La plupart des antipaludéens (sauf l’atovaquone-proguanil) n’agissent que sur les formes 
érythrocytaires : nécessite un traitement prolongé après le retour de la zone d’endémie palustre 
> La notion de zone a été abandonnée : considérer comme zone 3 si nécessité de chimioprophylaxie 
Sans chloroquino- - Amérique centrale 
Groupe 1 44 No à jai 
résistance - Haïti, République dominicaine 
Zones de chloroquino- | -Inde 
Groupe 2 pe n : 
e résistance isolée - Sri Lanka 
Résistance 
- Afrique subsaharienne, Madagascar 
Chimio- Groune3 Chloroquino-résistance | - Bassin amazonien 
prophylaxie p Multi-résistance - Asie du Sud-Est : Thaïlande, Laos, Cambodge, 
Myanmar, Vietnam 
Groupe Rythme 1°" prise Durée après retour 
Chloroquine 1 1/jour Veille 4 semaines 
Chloroquine- f f : 
q j 2 1/jour Veille 4 semaines 
proguanil 
Atovaquone- . ; : 
q à 3 1/jour Veille 1 semaine 
proguanil 
Doxycycline 3 1/jour Veille 4 semaines 
Méfloquine 3 1/semaine 10 jours avant 3 semaines 

















CAT en cas de 
symptômes 


- Education sanitaire : principaux symptômes, nécessité de recherche d’un paludisme en urgence en 
cas de fièvre lors du voyage et le mois suivant le retour 

- Traitement de réserve (prescription exceptionnelle) = atovaquone-proguanil, artéméther- 
luméfantrine, dihydroartémisinine-pipéraquine : en cas d'absence de possibilité de prise en charge 
sur place dans les 12h, avec consultation dès que possible au décours 





Cas particuliers 





- Séjour court < 7 jours et/ou répété : chimioprophylaxie non indispensable, sous réserve d’une 
consultation médicale rapide en cas de fièvre 
- Séjour long > 3 mois : chimioprophylaxie pendant 6 mois, non poursuivie après 
- Grossesse : - Séjour en zone d’endémie palustre déconseillé 
- Chimioprophylaxie par atovaquone-proguanil ou méfloquine si décision maintenue 
- Enfant : - Répulsif cutané : contre-indiqué < 6 mois, application limitée, sur la plus petite surface de 
peau non couverte, ne pas enduire les lèvres, paupières, doigts et zone de peau lésée 
- Chimioprophylaxie : doxycycline contre-indiquée < 8 ans 





CODEX Wð S-ECN.COM 





ITEM 168 : PARASITOSES DIGESTIVES 


| GIARDIOSE 


Giardia duodenalis/intestinalis : protozoaire cosmopolite fréquent, particulièrement chez l’enfant, dans les collectivités 
(crèches ++) et chez les homosexuels masculins 

- Kyste = agent contaminant : forme résistante, pouvant survivre plusieurs mois en milieu extérieur 

- Contamination féco-orale généralement indirecte par ingestion d’eau souillée, ou moins souvent d'aliments contaminés, 
parfois par voie féco-orale directe (mains souillées, surtout chez les petits enfants) 

- Cycle : kyste > trophozoïte dans le duodénum > fixation sur la bordure en brosse des villosités des entérocytes du 
duodénum et du jéjunum > lésions histologiques, jusqu’à l’atrophie villositaire totale 























- Incubation = 1 à 3 semaines 
- Asymptomatique le plus souvent 
Forme is | i " F RP . i 5 
E - Tableau d inconfort digestif sans fièvre, d'apparition progressive : diarrhée (avec selles molles, 
malodorantes, décolorées, non glairo-sanglantes), douleur épigastrique, nausées, anorexie, 
F ballonnement postprandial 
2 - Diarrhée aiguë de début brutal : selles nombreuses et liquides, douleurs épigastriques transfixiante, 
$ TE avec possible fièvre modérée 
S asonu i Chronique (plusieurs mois/années) : inconfort digestif à type de trouble fonctionnel intestinal 
Q - Infestation massive chronique (enfants de pays à bas niveau d’hygiène ou patient avec DICV ou 
déficit sélectif en IgA) : malabsorption avec dénutrition et carences, retard de croissance 
- Examen parasitologique des selles (répétée sur 3 jours, avec acheminement rapide au laboratoire) : mise en 
pc évidence de kystes et de trophozoïtes 
- Forme chronique : - EPS : souvent prise à défaut 
- Biopsie duodénale lors d’une endoscopie digestive haute : parasite au contact des villosités 
- Anti-parasitaire : métronidazole en 1° intention, albendazole en 2" intention 
Gure - Contrôle de l’EPS à distance conseillé, surtout en cas de persistance de diarrhées 


- Echec documenté de traitement : rechercher une source persistante de parasite dans l’entourage 
- Traitements des sujets contacts symptomatiques si plusieurs cas en collectivité 





- Hygiène de l’eau de boisson et des aliments et lavage des mains 
Préventif | - Voyageur : privilégier l’ébullition ou la filtration de l’eau 
> Résistance relative des kystes à la chloration, aux ultra-violets et à la congélation 














ASCARIDIOSE 





Ascaris lumbricoides : parasitose fréquente dans les pays tropicaux à hygiène insuffisante, rare en France métropolitaine 

- Contamination féco-orale par ingestion d'œufs embryonnés (crudité, fruits, eau souillée) > libération des larves dans le 
tube digestif > traverse la paroi intestinale > rejoint le foie et le poumon par voie sanguine > alvéoles pulmonaires à J10 > 
pharynx > dégluti > adulte dans le jéjunum (de 15-18 cm, vie jusqu’à 18 mois) > ponte d’œufs (2 mois après contamination) 





> La symptomatologie dépend du nombre de parasites 

- Asymptomatique le plus souvent 

- Phase de migration: - Signes allergiques : urticaire, dyspnée asthmatiforme 

C - Syndrome de Löeffler : fièvre, toux, dyspnée, infiltrat radiologique fugace 

- Phase d'état = trouble digestif : dyspepsie, nausées, ballonnement, douleur abdominale, diarrhée 

- Complication mécanique (charge parasitaire importante) : appendicite, angiocholite, pancréatite, occlusion 
intestinale, étranglement herniaire, perforation intestinale 


Diagnostic 





- Hyperéosinophilie : apparaît quelques jours après contamination, maximale en 3 semaines, puis décroît 
PC | - Expulsion d’un ou plusieurs ascaris adultes par l’anus 
- EPS : identification facile des œufs dans les selles au bout de 2 mois après contamination 








Curatif - Flubendazole ou albendazole : oral, très efficace 





TTT 


- Hygiène personnel (lavage des mains) et alimentaires (lavage des fruits et crudités) 


Préventif ee p : i 
- Lutte contre le péril fécal : égouts, traitement des eaux usées... 
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Entamoeba histolytica : protozoaire infectant le colon, 3e parasitose la plus fréquente avec le paludisme et la bilharziose 

- En pays civilisé : migrants, touristes en zone d’endémie et personnes vivant en collectivité à faible niveau d'hygiène 

- Contamination oro-fécale par ingestion de kyste (eau ou aliments souillés, relation sexuelle oro-anale) > transformation en 
trophozoïte dans le tube digestif > lèse la muqueuse colique et dissémine par voie sanguine > atteinte d’organe à distance 
de l'intestin, plusieurs mois-années après contamination : foie surtout, poumon, cerveau, peau, génitale, péricarde... 

> A l'EPS : distinction morphologique impossible avec Entamoeba dispar (amoebose plus fréquente, non pathogène) 








- Portage asymptomatique le plus souvent 

- Forme typique aiguë/subaiguë : diarrhée de selles parfois glaireuses, non hémorragiques, avec douleurs 
abdominales, sans fièvre ni AEG 

- Forme dysentérique aiguë (surtout chez l’enfant en pays tropical) sans fièvre 

(C > Toute forme fébrile doit faire envisager l'association avec un autre pathogène intestinale ou une amoebose 
hépatique simultanée (ou une déshydratation chez l'enfant) 

- Colite aiguë grave amibienne (surtout sur terrain fragilisé : enfant dénutri, immunodéprimé) : constitutions 
rapides de lésions ulcérées de l’ensemble du colon > urgence médico-chirurgicale 

- Pseudo-tumeur de la fosse iliaque droite = amoebome 





- Trophozoïtes mobiles hématophages : pathognomoniques, mais visibles seulement dans 
les quelques minutes suivant le prélèvement (acheminement rapide au laboratoire) 
- Kyste : sans distinction possible avec Entamoeba dispar + analyse PCR ou ELISA 


Ecouvillonnage 
rectal ou EPS 





- Erythème ou ulcération en coupe d’ongle du recto-sigmoïde et du caecum 





AMOEBOSE INTESTINALE 


PC À - Biopsie : - Lésion non évocatrice : perte de substance, inflammation 
Endoscopie ; f | 
- Abcès : volontiers sous-muqueux, en « boutons de chemise » 
- Mise en évidence d’amibes dans seulement 50% des cas 
2 À - Rarement positive, sans intérêt en l’absence d'atteinte tissulaire 
Sérologie 


- Ne différencie pas Entamoeba histolytica ou dispar 








= Généralement probabiliste en cas de colite pendant un voyage ou un séjour en zone d’endémie, 
ou dans les semaines suivant son retour 

- Métronidazole pendant 10 jours : inefficace sur les kystes 

> En 2™ intention : tinidazole, secnidazole 

- Amoebicide de contact 3 jours après la fin du traitement : tiliquinol pendant 10 jours 

- Contrôle systématique par EPS à 1 mois > nouveau traitement par tiliquinol si persistant 


TTIT Curatif 








= Abcès hépatique : plus fréquent chez l’homme entre 18 et 50 ans, succède toujours une amoebose intestinale 
- Forme aiguë typique = triade de Fontan : - Fièvre élevée/frissons 
C - Douleurs de l’hypochondre droit ou scapulaire droite 
- Hépatomégalie lisse douloureuse 
- Complication (rare) : rupture intra-péritonéale ou intra-péricardique de l’abcès 





- Hyperleucocytose à PNN (sans éosinophilie) avec / franche de la CRP 

- Bilan hépatique : élévation discrète/modérée des transaminases, PAL et bilirubinémie 

- Sérologie : - Quasi-certitude diagnostique en cas de sérologie positive avec un tableau clinique typique 
- À répéter si sérologie réalisée précocement négative 


Bio 





- RP : surélévation de la coupole diaphragmatique droite, épanchement pleural droit réactionnel 

- Echo hépatique : abcès unique, généralement du lobe droit, souvent de grande taille, rarement multiples 

- TDM injecté (non indispensable) : image hypodense avec rehaussement périphérique 

- Ponction écho-guidée (le plus souvent inutile) : pus de couleur brun foncé (« chocolat »), absence d’amibes 
dans le produit de ponction, culture bactérienne stérile + amélioration rapide des symptômes 

> Recherche d’une atteinte intestinale clinique ou endoscopique sans délai 


PC 


AMOEBOSE HEPATIQUE 





DD | - Abcès du foie à pyogène ou tumeur maligne nécrosée 





- Métronidazole IV pendant 10 à 14 jours puis tiliquinol (amoebicide de contact) : disparition des symptômes en 
quelques jours et des images nodulaires hépatiques en plusieurs mois 

- Drainage par ponction percutanée : en cas d’abcès superficiel (risque de rupture), volumineux > 5 cm, 
hyperalgique, de doute diagnostique ou de compression de voisinage 

- TTT chirurgical : en cas d’abcès volumineux, rompu ou persistance de séquestre (tissu nécrosé dans l’abcès) 

- Surveillance : clinique, sérologique et échographie/TDM 











TA TENTE - Pneumopathie aiguë (généralement en base droite) + atteinte pleurale : point de côté, toux, 
pulmonaire expectoration, fièvre, AEG, voire abcédation avec fistule bronchique et vomique « chocolat » 
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TAENIASIS 















































= Taenia saginata ou Taenia solium : cestodes ou vers plats segmentés, jusqu’à plusieurs mètres de long 
- T. saginata : helminthiase cosmopolite (rare en France), contamination par ingestion de viande crue de boeuf 
- T. solium : helminthiase d'importation (pays non musulmans d’Europe du Sud et de l'Est, d'Amérique du Sud, et d’Afrique 
sub-saharienne), plus petit, possiblement multiple, contamination par ingestion de viande crue/insuffisamment cuite de porc 
- La larve atteint le stade adulte dans le duodénum en 3 mois, et le ver peut persister jusqu’à 30 ans 
- Tête du ver = scolex : adhère à l'intestin grêle par des ventouses 
“a - Anneaux matures : se détachent, migrent dans le colon et franchissement activement pour T. saginata ou passivement 
Y pour T. solium la marge anale, pour pondre des œufs (= embryophores) 
Bi - Embryophores : très résistant, disséminés dans le milieu extérieur et ingérés par les animaux, où les embryons gagnent 
les muscles pour donner des larves (cysticerques) contaminant la viande 
- Larves : détruites par la cuisson > 45°C ou par la congélation prolongée 
- Asymptomatique le plus souvent 
- Découverte d’anneaux dans les selles (ou les sous-vêtements et la literie pour T. saginata) 
- Symptomatique pendant les 1% mois d'évolution : - Anorexie ou boulimie 
- Nausées, douleurs abdominales, 
e - Alternance diarrhée-constipation 
Ke - Perte de poids 
A - Asthénie, troubles du sommeil et du caractère 
© - Prurit anal 
à - Voire palpitations, dyspnée, urticaire 
- Complication (exceptionnelle) : appendicite, occlusion, perforation, abcès hépatique, pancréatite 
- Examen des anneaux (vivants dans les selles (mobiles pour T. saginata) ou morts desséchés dans les vêtements) 
.. (à Découverte d’embryophores dans les selles (plus rarement) : EPS ou Scotch® test 
- Hyperéosinophilie : modérée et inconstante durant les 3 premiers mois d'évolution 
- Cristaux de Charcot-Leyden dans les selles : taenia immature 
Cuei - Praziquantel oral en 1° intention : en une ou plusieurs cures, avec contrôle de l’EPS à 3 mois 
= - Autres antihelminthiques : niclosamide oral, albendazole oral 
Préventif | - Consommation de viande cuite ou ayant séjournée plusieurs semaines en congélateur 
= Enkystement de larves de T. solium au niveau tissulaire (notamment musculaire, oculaire et cérébral) > 60 jours après 
ingestion directe d'œufs (transmission féco-orale) : généralement du à l’élevage de porcs 
- Prévention : cuisson de la viande de porc, éducation sanitaire en milieu d’élevage porcin en zone d’endémie 
- Epidémiologie : séjour en zone tropicale, parfois plusieurs mois ou années avant 
DA c - Musculaire : œdème, myopathie 
Q - Oculaire : uvéite, cécité, cysticerque visible au FO 
ai - Cérébrale : comitialité, céphalées (HTIC), atteinte médullaire 
D - Imagerie cérébral : images hypodenses entourées d’un halo clair 
e PC | - Rx des parties molles : calcifications musculaires (après 3 à 5 ans) 
- Biologie : sérologie peu sensible, hyperéosinophilie inconstante 
- Neuro-cysticercose : - Corticothérapie en début de traitement (évite une réaction de lyse parasitaire) 
WU - Albendazole pendant 1 à 4 semaines ou praziquantel pendant 2 à 4 semaines 
- Forme oculaire : albendazole (contre-indication au praziquantel) 
= Petit taenia à l’âge adulte (3 cm) : propagation inter-humaine 
x - Touche surtout les enfants des régions chaudes du globe, à bas niveau d'hygiène 
Hymenolepsis ; ie A ; - à 
- Asymptomatique, expression similaire à Taenia saginata, où retard staturo-pondéral chez 
a nana l'enfant par malabsorption 
S - TTT : niclosamide ou praziquantel 
ej 
2 = Parasitose des régions lacustres de tout climat (en Europe : régions nordiques et baltiques, 
S mais aussi Suisse et France) : longévité d’une dizaine d’année, taille de 10 à 15 m 
| Diphyllobothrium | -Contamination humaine par ingestion de poisson cru ou peu cuit (brochet, perche, salmonidé) 
latum - Asymptomatique ou expression similaire à Taenia saginata 
- Anémie mégaloblastique possible (fixation de la vitamine B12 par les tissus du parasite) 
- TTT : niclosamide ou praziquantel 
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OXYUROSE 





Enterobius vermicularis : ver rond ubiquitaire fréquente, surtout chez l'enfant d'âge scolaire 

- Contamination : ingestion d'œufs présents dans le milieu extérieur (vêtement, draps, sol) en milieu familial ou collectif 
(collectivité d'enfants, caserne...) > larves dans l'intestin grêle > vers cylindriques de 5 à 10 mm dans la région caeco- 
appendiculaire > migration nocturnes des femelles vers l’anus, dans les plis radiés, et ponte d'œufs > auto-infestation 





- Prurit anal au moment du coucher, avec possible lésions de grattage 
@ - Troubles du sommeil : irritabilité, cauchemars... 
- Exceptionnellement : prurit vulvaire, voire vulvo-vaginite chez la petite fille, appendicite 





- Hyperéosinophilie possible au début 

- EPS : fréquemment négatif 

- Observation de vers femelles blancs et mobiles sur les selles 

- Scotch® test le matin avant la toilette : œufs visibles au microscope 


Diagnostic 


PE 








- RHD : section courte et brossage des ongles, changement du linge de nuit, aspiration des sols 
- Flubendazole, albendazole ou pyrantel (colore les selles en rouge) : répété à 2-3 semaines, contrôle de l'EPS à distance 
- Traitement simultané de tous les membres de la famille/collectivité 


TTT 








TRICHOCEPHALOSE 





Trichuris trichiura : ver rond, cosmopolite, rarement pathogène, favorisé par l’utilisation d'engrais humain 
- Contamination par ingestion d'œuf à partir de crudités ou d’eaux souillées > larve libérée dans l'intestin > adulte en 1 mois 
- Adulte : 2-5 cm, tête effilée implantée dans la muqueuse colique, partie postérieure dans la lumière intestinale 














© c |” Généralement asymptomatique, découverte fortuite de laboratoire 
b - Charge parasitaire importante sur une longue période : asthénie, troubles colitiques, anémie, prolapsus rectal 
= 
S ; - Hyperéosinophilie modérée (< 1 G/L) en fin de période de maturation des vers 
a Bio | i 
- EPS : observation d'œufs 

- TTT curatif : dérivé benzimidazolé type flubendazole ou albendazole 

= - TTT préventif : hygiène personnelle, lavage des crudités, lutte contre le péril fécal, interdiction des engrais d’origine 





humaine pour les sols des cultures maraîchères 





| ANKYLOSTOMOSE 


Ankylostoma duodenale et Necator americanus : nématode hématophage des zones chaudes et humides du globe 
- Contamination par le sol, essentiellement lors de la marche pieds nus avec pénétration transcutanée active 
(exceptionnellement buccale) > circulation générale > alvéoles pulmonaires > pharynx > œsophage > adulte dans le 
duodénum en 40 jours, de 10 mm, attaché aux muqueuses duodénales et jéjunales 
- Répartition géographique : - Necator : température plus élevée = Afrique tropicale, Asie méridionale, Indes, Pacifiques 
- Ancylostoma : région méditerranée (parfois en microclimat : mines, tunnels, briqueteries > 
agent de maladie professionnelle), Inde, Chine, Asie du Sud-Est, Amérique du Sud 








- Phase d'invasion : asymptomatique, ou dermite ankylostomienne d’inoculation au point de contact (érythème 
maculo-prurigineux = gourme), disparaissant en quelques jours 

C | -Phase de migration larvaire (pulmonaire, pharyngée et laryngo-trachéale) : irritation des VAS (catarrhe des 
gourmes), sans infiltrat pulmonaire radiologique 

- Phase d'état intestinale : duodénite, diarrhée, anémie d'installation progressive (surtout si A. duodenale) 





3 
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- Anémie microcytaire par carence en fer 
Bio | - Hyperéosinophilie : au début, se normalise progressivement 
- EPS : mise en évidence d'œufs 1 mois après infection 








- Benzimidazolé (d’efficacité moindre que l’ascaridiose) : flubendazole, albendazole 
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ANGUILLULOSE 





= Strongyloïdose = Strongyloides stercolaris : nématode, parasitose tropicale et subtropicale (sud de l’Europe) 

- Contamination par voie transcutanée lors de la marche pieds nus > voie lymphatique ou sanguine > poumon > pharynx > 
intestin grêle > femelle adulte parthénogénétique, enfoncée dans la muqueuse 

- Cycle d’auto-infection : transformation des larves rhabditoïdes en larves infestante directement dans l'intestin lors de transit 
intestinal ralentit > parasitose tenace, de durée illimitée 








- Souvent asymptomatique 
T - Phase d'état : douleurs épigastriques, épisodes diarrhéiques 
EE | Migration sous-cutanée de larves (signes allergiques inconstant) : dermatite linéaire rampante 
(larva currens) prurigineuse, se déplaçant rapidement avant de disparaître rapidement 
C - Signes pulmonaires (rares) : toux sèche, irritative, crise d’asthme, infiltrat pulmonaire labile 

> > Sur terrain immunodéprimé : corticothérapie prolongée à dose élevée, maladie systémique, 

= Forme greffe d’organe, onco-hématologie, HTLV1, malnutrition/cachexie 

à maligne - Dissémination des larves : souvent mortelle, accompagnée de septicémies à BGN, détresse 
respiratoire, méningo-encéphalite 








- Hyperéosinophilie : parfois élevée, évoluant en ondulations irrégulières 

- EPS orientée par méthode de Baermann (extraction des larves attirées par l’eau et la chaleur) où coproculture 
(déclenchement du cycle stercoral) : larves dans les selles fraîchement émises 

- Sérologie : interprétation difficile (nombreuses réactions croisées avec autres verminoses) 


Bio 





- Ivermectine : 90% de guérison en 1 cure, administration prolongée dans les formes disséminées 
E - Albendazole : efficacité moindre 

> Traitement préventif de tout sujet ayant vécu en zone d’endémie avant toute corticothérapie au long cours, 
surtout en cas d’hyperéosinophilie sanguine (même modérée) 











| TRICHINELLOSE 


= Trichinella spiralis (cosmopolite : porc), T. britovi (européenne : carnivore sauvage), T. nativa (arctique : ours, morse) : 
nématode vivipare, zoonose cosmopolite transmise par l’ingestion de viande crue 

- Zoonose : rongeur sauvage, sanglier, cheval, ours blanc, morse, phacochère, lion, hyène, chacal 

- Surtout sous forme de petites épidémies sporadiques chez l’homme 

- Contamination par consommation de viande crue ou peu cuite > larve libérée dans l'intestin > adulte en 24-36h > 
embryons dans la paroi intestinale, voire le mésentère > voie lymphatique puis sanguine > pénétration dans les muscles 
striées où les embryons s’enkystent > impasse parasitaire chez l’homme 








- Phase de catarrhe intestinal (dès 48h) : diarrhée, vomissement, douleur abdominale 
- Phase de dissémination larvaire (allergisante) : fièvre continue, œdème généralisé sous-cutané (notamment 
palpébral : maladie des « grosses têtes »), myalgies, diplopie, vascularite, myocardite, voire atteinte 
neurologique (paralysie, trouble psychique, coma) 
C | -Phase d’enkystement (à 15 jours) : - Disparition progressive de la fièvre, des myalgies et des œdème 
- Persistance des signes cardiaques et neurologiques 
- Passage progressif à la chronicité avec diminution du risque vital par accident cardiaque 
> Asymptomatique, œdème palpébral ou très rapidement mortelle par choc allergique 
> Orientée par la notion de petite épidémie et les habitudes alimentaires 


Diagnostic 





- Hyperéosinophilie : d'augmentation progressive 

- Elévation des CPK : évocatrice 

Bio | - Sérologie : positivée tardivement 

- Biopsie musculaire (deltoïde) : visualisation des larves, rarement réalisée 
> EPS inutile : aucune larve ou aucun adulte dans les selles diarrhéiques 








> Traitement plus efficace si débuté précocement 

- Albendazole pendant 10 à 15 jours 

- Corticothérapie associée : prévention des complications neurologiques et cardiaques 

- Prévention : contrôle vétérinaire des élevages et abattoirs, cuisson de la viande ou congélation prolongée 
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Molécule Administration Indications Effets indésirables 
ANTI-HELMINTHIASE 
Nématode - Troubles digestifs 
- Anguillulose - Hypersensibilité 
= Orale - Filariose lymphatique Arthropode - Relargage antigénique : 
Ivermectine . TEA p p g g si sang j 
Dose unique et loase, onchocercose | - Gale céphalées, fièvre, arthralgie, 
Stromectol® , am à ; ` 
+ A renouveller - Larva migrans - Pédiculose prurit, myalgie, oedème 


cutanée 





- Encéphalite en cas d’hyper- 
infestation à Loa Loa 
































Plathelminthe - Bien toléré 
. Orale : > z 
Praziquantel . | - Schistosomose - Céphalées 
RE Prise variable selon la ne . à P 
Biltricide® | - Taeniasis, cysticercose - Troubles digestifs 
pathologie . er , 
- Distomatose - CI : grossesse au 1 trimestre 
Nématode | p 
Plathelminthe - Bonne tolérance 
- Ankylostomose se . F 
à - Taeniasis, - Troubles digestifs 
Orale - Anguillulose ; p > : 
Albendazole . | cysticercose - Céphalées, vertiges 
Prise variable selon la | - Oxyurose ; paa 
Zentel® su - Échinococcose - Hépatite 
pathologie - Ascaridiose Re À ! PEPEE 
es alvéolaire Surveillance : bilan hépatique et 
- Trichinose . 
Le - Hydatidose NFS 
- Filariose 
Nématodes intestinaux 
Orale f 
Flubendazole a - Oxyurose - Bonne tolérance 
Renouvelée à 15 ae i ; 
Fluvermal® . , - Ascaridiose - Troubles digestifs 
jours pour l’oxyurose 
- Ankylostomose 
Niclosamide Orale Plathelminthe Troubles digestifs 
Trédémine® Renouvelée à 7 jours | - Taeniasis (inactif sur cysticercose) E 
ANTI-PROTOZOAIRE 
soji - Troubles digestifs 
- Giardiose 8 
2 . ; - Effet antabuse 
Métronidazole Orale - Trichomonose He 
- Neuropathie périphérique 
- Amoebose 











dose-dépendante 
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ITEM 169 : ZOONOSES 





Zoonose = maladie infectieuse transmise de l’animal à l’homme 

- Directe : brucellose, fièvre Q, toxoplasmose, pasteurellose, maladie des griffes du chat, tularémie, échinococcose 

- Indirectement via un vecteur (phlébotome, tique, puce) : leishmaniose, maladie de Lyme, rickettsiose, tularémie 

> Dont pathologies d’inoculation = transmise à travers la peau et les muqueuses : maladie de Lyme, maladie des griffes du 
chat, pasteurellose, rickettsiose, tularémie, leishmaniose 





- Bactérie : Brucella spp, Coxiella burnetii (fièvre Q), Borrelia burgdoferi (Lyme), Bartonella henselae (maladie des 
griffes du chat), Rickettsia, Francisella tularensis (tularémie) 

- Parasite : Toxoplasma gondii, Leishmania spp, Echinococcus granulosus (hydatidose) 

- Virus : rage, grippe aviaire, encéphalite à tique, West-Nile virus... 

> Les plus fréquentes en France : pasteurellose, maladie des griffes du chat, maladie de Lyme et toxoplasmose 











PASTEURELLOSE 





= Inoculation de Pasteurella multocida après morsure/griffure animale ou piqure végétale 
- Réservoir : animal principalement (notamment le chat), milieu extérieur 





= Sur une morsure, griffure ou piqure : apparition extrêmement rapide en 3 à 6h (caractéristique) 
- Aspect inflammatoire majeur autour de la plaie d’inoculation + écoulement 

- ADP/lymphangite souvent associées 

- Complication : cellulite, phlegmon des gaines, arthrite, voire bactériémie chez l’immunodéprimé 


Diagnostic 








Bio | - Prélèvements bactériologiques au niveau de la plaie et de l’écoulement : culture 





senti |” Désinfection et n de la plaie d’inoculation 
Préventif ésinfection et nettoyage de la plaie d inoculatio 





È - Antibioprophylaxie post-morsure : Augmentin® 


- En 1° intention : amoxicilline 


Curatif . . f $ : 
sion - Si allergie : céphalosporine ou doxycycline 











MALADIE DES GRIFFES DU CHAT 





= Inoculation de Bartonella henselae : BGN intracellulaire 

- Contamination par morsure ou griffure de chat, ou plus rarement par léchage d’une plaie ou par piqûre de puces de chat 
- Chez le chat : bactériémie asymptomatique, prolongée, plus fréquente chez les chatons/jeunes chats, transmission par les 
puces, contamination lors du grattage de plaies excoriées, multiplication dans un ganglion relai (siège d’une inflammation 
avec granulome épithélioïde sans nécrose caséeuse, avec hyperplasie folliculaire et micro-abcès) 





- Contage avec des chats (surtout des chatons), incubation = 2 à 3 semaines 





= Plus fréquente chez l’enfant (80% des cas) et le jeune adulte 

- Lésion primaire d’inoculation (50% des cas) : morsure, griffure 

Forme typique | - ADP : unique (50%) ou multiples (mais limitées à un site, unilatérales), ferme, mobile, 
(90%) inflammatoire, souvent sensible, parfois en voie de fistulisation 

c > Par ordre de fréquence : cervicale ou axillaire > épithrochléenne ou inguinale 

- Signes généraux discrets (50%) : fébricule, asthénie, céphalées, douleurs abdominales 





Forme = Syndrome oculo-glandulaire de Parinaud : principalement chez l'enfant 
oculaire (10%) | - Conjonctivite unilatérale non purulente, avec œdème palpébral + ADP pré-tragienne 


Diagnostic 





Autres - Endocardite infectieuse à hémocultures négatives (sur terrain à risque) 








ère 


- Sérologie Bartonella henselae : test diagnostique de 1 intention 
> Faux négatif dans > 20% des cas : n’élimine pas le diagnostic 
Bio | - En cas de doute diagnostique : - Exérèse ou biopsie ganglionnaire avec PCR spécifique 
- PCR sanguine en cas de suspicion d’endocardite (en laboratoire spécialisé) 
- Culture de Bartonella henselae (ganglionnaire, sanguine) : sur milieu spécial, en laboratoire spécialisé 








- Eviction des contacts avec les chats chez l’immunodéprimé 


Prévention j 
- Traitement des chats contre les puces 





TTT 


- Azithromycine pendant 5 jours : - Discutée en cas de forme typique (guérison spontanée lente) 
Curatif - Systématique en cas de forme systémique ou d’immunodépression 
- Aspiration du pus ou exérèse ganglionnaire en cas de suppuration 
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| MALADIE DE LYME 
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= Borréliose de Lyme = Borrelia : famille des spirochètes, d'espèce burgdofer, garinii ou afzelii 

- Transmission humaine par piqûre de tique du genre Ixodes (tique des cervidés) dans des régions à risque : promenade en 
forêt, réalisation des travaux agricoles ou forestiers... 

- Lors de la morsure de tique : inoculation au cours d’un repas sanguin par régurgitation, avec un risque de transmission dès 
les 1 heures d’attachement, maximal à partir de 48h 

> Possible réaction érythémateuse immédiatement après retrait d’une tique (à différencier d’un érythème migrant) 

- À partir du point d’inoculation : migration et multiplication de la bactérie dans le derme (érythème migrant), puis 
dissémination par voie sanguine, pouvant toucher les articulations, le SNC... 

- Immunisation spécifique acquise n’empêchant pas la réinfection 





> Généralement non fébrile 





= Multiplication dans le derme + dissémination hématogène précoce 
- Incubation = 3 à 30 jours 
- Signes généraux parfois associés : asthénie, céphalées, myalgies, arthralgies, fébricule, ADP 


















































LL 
œ 
pr = Pathognomonique, présent dans 40 à 80% des cas : 
z - Débute par une macule ou une papule, centrée par le point de piqûre de tique 
a - Extension progressive par une bordure annulaire érythémateuse, centrifuge, active, 
LL ` . 
Z Erythème avec un centre plus clair 
T migrant - Classiquement indolore, non prurigineux 
- Diamètre variable, en moyenne 15 cm 
- Touche les membres inférieurs dans 50% des cas 
- Guérison spontanée sans séquelles en 3 à 4 semaines 
= Dissémination hématogène : parfois révélatrice si érythème migrant manquant ou inaperçu 
- Incubation = plusieurs semaines/mois 
- Douleurs neurogènes radiculaire (du dermatome de piqûre) 
+ Signes neurologiques : surtout sensitifs, parfois moteurs 
Méningo- | - Méningite à liquide clair, lymphocytaire, avec normoglycorrachie, 
radiculite hyperprotéinorachie, rarement symptomatique (< 25%) 
Neurologique (80%) - Atteinte des paires crâniennes dans 50% des cas : paralysie faciale 
(15%) périphérique uni- ou bilatérale dans 90% des cas 
= > PL systématique sauf en cas de PFP isolée avec sérologie positive 
q 
e An - Méningite clinique isolée (5%) : céphalées + fébricule 
9 - Encéphalite, myélite (< 5%) : rechercher une méningite associée 
LL 
4 = Mono- ou oligoarthrite intermittente, asymétrique, non destructrice 
2 Articulaire - Touche surtout les grosses articulations : genou 
A (10-15%) - Evolution par poussées de plusieurs semaines, séparées par des rémissions 
> Les manifestations articulaires sont plus fréquentes aux USA (jusqu’à 60% des cas) 
- Myocardite a minima : troubles de conduction fluctuants, intermittents, 
Cardiaque habituellement bénins et spontanément régressifs 
> ECG en cas de signes cliniques : syncope, malaise, dyspnée d’effort 
Cutané - Lymphocytome borrélien : nodule de 1 à 2 cm, rouge/violet, localisé surtout au niveau 
(< 3%) du lobule de l'oreille, autour de l’aréole mammaire et sur le scrotum 
Oculaire - Manifestations diverses : conjonctivite, kératite, uvéite, neuropathie optique 
= Mécanisme immunologique probable (dépôts de complexes immuns) 
- Incubation : au minimum > 6 mois après piqûre, jusqu’à plusieurs années après 
LL 
œ cane - Acrodermatite chronique atrophiante (quasi-pathognomonique) : siège souvent aux 
= (< 5%) membres inférieurs, en regard des convexités, coloration violine, lésions asymétriques, 
pi 5 d'évolution atrophique 
2 Neurologique - Encéphalomyélite chronique avec méningite lymphocytaire biologique 
z (5%) - Polyneuropathie sensitive axonale 
Articulaire - Mono/oligoarthrite chronique : peu inflammatoire, surtout des grosses articulations 
(< 10%) (genoux), récidivante 
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= Dépistage par test ELISA, confirmé par un test de Western-Blot si positif 

- IgM : 2 à 4 semaines après le début de l’érythème migrant, pic à 6-8 semaines, puis décroissance 
- IgG : apparition 6 à 8 semaines après le début 

- Possible cicatrice sérologique chez les sujets exposés : faux positif dans 15 à 20% des cas 





Sérologie - Contexte épidémiologique compatible avec symptômes évocateurs 
> Non indication : - Sujet asymptomatique et dépistage de sujets exposés 
Bio ie - Piqûre de tique sans manifestations cliniques 
Indication 


- Erythème migrant typique 
- Contrôle sérologique des patients traités 
- Manifestations cliniques non compatible (fièvre, endocardite...) 








- PCR (liquide articulaire, LCR, oculaire...) : peu utilisée 
Autres - Sérologie sur LCR : en cas de neuro-borréliose, avec calcul du ratio des Ac sanguins/LCR 








È - Culture : difficile, non réalisée en routine 
> - Erythème migrant typique > aucun examen nécessaire 
a - Neuro-borréliose précoce : - PL : lymphocytaire, hyperprotéinorachie, sérologie + PCR 
- Sérologie sanguine : positive plus tardivement 
Stratégie - Lymphocytome borrélien : diagnostique histologique + sérologie sanguine 
diagnostique - Arthrite : - Ponction articulaire : inflammatoire + PCR 


- Sérologie sanguine : positive, habituellement à taux élevés 
- Neuro-borréliose chronique : synthèse intra-thécale d’IgG spécifiques + PCR sur LCR 
- Oculaire : sérologie positive + PCR sur prélèvement oculaire 








- Diagnostic de certitude : - Erythème migrant typique : diagnostic clinique 
- Isolement direct de Borrelia par culture : non réalisé en routine 
- Diagnostic probable = faisceaux d'arguments : - Clinique : manifestations évocatrices 
- Epidémiologique : piqûre de tique dans une zone d’endémie 
- Sérologique : ELISA et Western-Blot positifs 
- Absence de diagnostic différentiel 





- Port de vêtements longs de couleur claire (repérage facile des tiques), serrés aux chevilles et aux 
manches, port d’un chapeau 

- Répulsifs cutanés et vestimentaires (efficacité limitée) 

- Au retour d’une promenade en forêt en zone d’endémie : vérifier l’absence de tique sur tout le 














Préventif j À ; : : 1 ce À | 
revêtement cutané (sans oublier aisselles, plis du genou, région génitale, nombril et cuir chevelu) 
- Ablation précoce en cas de morsure de tique : extraction par technique mécanique (tire-tique), éviter les 
substances chimiques, désinfection du site de piqure 
> Aucune indication d’antibioprophylaxie post-piqûre de tique en France 
TE - Amoxieiing par voie orale pendant 14 à 21 jours 
ainele -2 intention : doxycycline par voie orale pendant 14 à 21 jours 
- Dernière intention : céfuroxime-axétil 
Curatif - Ceftriaxone 1 injection IM/jour pendant 21 à 28 jours 
Phase - Doxycycline par voie orale pendant 28 jours 
secondaire | - Paralysie faciale isolée ou en 2™ intention si arthrite aiguë : amoxicilline orale x 14-21 jours 
ou tertiaire | - En cas de trouble de conduction cardiaque : hospitalisation et prise en charge spécifique 
(électrostimulation temporaire et monitoring cardiaque continu si BAV de haut degré) 
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= Infection par Coxiella burnetii : bactérie intracellulaire, proliférant dans les placentas des animaux infectés (ruminants ++) 
- Maladie cosmopolite, plus fréquente en zone rurale 
- Contamination humaine : - Digestive : consommation de lait cru 
- Aérienne : inhalations d’aérosols à partir d'éléments contaminé (paille, fumier...) 
- Transmission possible par tique 
- Après contamination : asymptomatique (60% des cas) ou fièvre Q aiguë + évolution vers une forme chronique 








- Incubation = 3 semaines 

- Début par un syndrome pseudo-grippal 

Forme aiguë | - 3 formes : - Hépatite fébrile (manifestation la plus fréquente) 

- Pneumopathie aiguë interstitielle : uni- ou bilatérale, associée ou non à une hépatite 
c - Fièvre isolée 





= Principalement chez le patient immunodéprimé ou avec lésions valvulaires ou vasculaires 
- Endocardite infectieuse à hémocultures négatives 
- Infection vasculaire : anévrisme, infection de prothèse vasculaire 


Forme 
chronique 


AS] 
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- Thrombopénie + leuconeutropénie 


Bio - : f i Fe ne ; , 
- Sérologie Coxiella burnetii = examen de référence : forme aiguë ou chronique selon le type d’Ac 








Aiguë - Doxycycline pendant 15 jours 





Chronique | - Doxycycline + hydroxychloroquine prolongée pendant 18 à 24 mois 














TULAREMIE 





= Maladie d’inoculation à Francisella tularensis 
- Contamination de l’homme (hôte accidentel) par contact direct avec des lagomorphes (lièvres, lapins) ou piqure de tique 
- Principalement dans les zones boisées de l'hémisphère Nord 





- Incubation rapide = 4 jours 

- Fièvre élevée 

- ADP inflammatoires satellites de la lésion d’inoculation 
> Maladie professionnelle dans certains cas 





Diagnostic 


- Sérologie tularémie 


Bi 
a - PCR sur pus du ganglion 








E 


- Doxycycline pendant 21 jours ou ciprofloxacine pendant 14 jours + aminosides en cas de forme sévère 








RICKETTSIOSE 





= Maladie d’inoculation à rickettsie : bactérie intracellulaire 
- Type boutonneux : Rickettsia conorii principalement (fièvre boutonneuse méditerranéenne), autres 
- Type typhus : Rickettsia prowazekii (typhus épidémique) 





= Infection à Rickettsia conorii par tiques du chien, principalement dans le pourtour 
méditerranéen 
- Incubation = 1 semaine 





Fièvre à MENN 
- Syndrome pseudo-grippal initial 
boutonneuse H . i ; ioa 
sdi $ - Escarre d’inoculation : tache noire au site de piqûre 
2 méditerranéenne |. Phase d'état: - Fièvre constante 
S c - Tache noire (70%) 
D - Eruption maculo-papuleuse (97%) généralisée, y compris palmo-plantaire 
Q 
= Contexte de promiscuité (camps de réfugiés), transmis par les poux de corps 
Typhus - Fièvre élevée 
épidémique - Eruption maculo-papuleuse 


- Risque d'infection grave avec défaillance multiviscérale et décès 











Bio | - Sérologie ou PCR 





I) - Doxycycline (en dose unique dans le typhus épidémique) 
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BRUCELLOSE 


= Infection à Brucella spp : bactérie intracellulaire, relai ganglionnaire lymphatique, puis dissémination lymphatico-sanguine 
- Réservoirs : ruminants, porcins 

- Contamination humaine par voie cutanée (contact avec le bétail...), muqueuse, digestive (laitage et dérivé contaminé non 
pasteurisé) ou aéroportée au contact des produits contaminés (placenta, produits d’avortement) : éleveur, vétérinaire... 
> Eradiquée parmi les animaux en France : la majorité des cas sont liés à des contaminations à l’étranger 








- Fièvre ondulante sudoro-algique : dure 10-15 jours, séparés de périodes apyrétiques de 7 jours 
- Arthromyalgies, ADP, hépatosplénomégalie 





Aiguë 
- Hémocultures 


a - Sérologie avec séro-agglutination de Wright ou Rose Bengale (Ag tamponné) 





- Endocardite 


Diagnostic 


Subaiguë E = > 6 mois après infection : - Atteinte ostéo-articulaire 
ou - Atteinte neurologique 


- Hépatite 
- Infection génitale 











chronique | Bio | - Sérologie en IFI : recherche d’IgG 





> Maladie à déclaration obligatoire 
HE) - Double antibiothérapie : - Doxycycline + rifampicine + après antibiothérapie initiale par doxycycline + gentamicine 
- Prolongée en cas de foyer osseux (plusieurs mois) 


| TOXOPLASMOSE 
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Toxoplasma gondii : protozoaire, parasitose cosmopolite, à cycle intracellulaire, contaminant 1/3 de la population mondiale 
- Réservoir principal : chat (hôte définitif, avec reproduction sexuée), principalement chasseur hors zone urbaine 

- Contamination de l’homme (hôte intermédiaire, avec reproduction asexuée) par les oocystes des excréments de chats 
(litière), l’alimentation (crudités ou eau contaminées par de la terre), consommation de viande de porc/bœuf crue ou mal 
cuite (kystes) ou transplacentaire lors d’une grossesse (tachyzoïte, le plus souvent lors d’une primo-infection) 

- Atteinte des ganglions mésentériques à partir du tube digestif, puis dissémination aux organes à distance 





= Seulement 10 à 20% de formes symptomatiques 
- Fièvre modérée, asthénie 


Primo- $ f ; da ; F : ; 
A - Polyadénopathie : cervicale et occipitale, peu volumineuse, non adhérant, ne fistulisant 
e jamais, pouvant persister plusieurs semaines 
sujet immuno- z 3 k z 3 
, - Autres : céphalées, arthromyalgies, éruption maculo-papuleuse 
compétent 


- Choriorétinite acquise possible 
> Evolution bénigne, spontanément favorable en quelques jours/semaines 





Toxoplasmose 
de l’immuno- 
déprimé 


= Réactivation de kystes tissulaires cérébraux ou oculaires, plus rarement primo-infection 





Toxoplasmose 
localisée 


- Cérébrale (localisation la plus fréquente) : abcès, avec céphalées persistantes, 
fièvre (50%), déficit focalisé, crise comitiale, voire encéphalite diffuse 

- Oculaire (4 il plus fréquente) : BAV avec myodesopsis, rougeur oculaire, avec 
lésions actives (claires) et cicatricielles (pigmentées) au FO, mise en évidence 
d’Ac spécifique dans les fluides oculaires 

> Associée dans 40% des cas à une localisation cérébrale 

- Pulmonaire : pneumopathie interstitielle fébrile 





Toxoplasmose 
disséminée 





- Fièvre isolée 
- Localisation viscérale 2 


ndr . 
: pulmonaire surtout 








Toxoplasmose 
congénitale 


= 250 cas/an, pour 2500 à 4000 séroconversions pendant la grossesse/an : généralement lors 
d’une primo-infection maternelle, exceptionnellement lors d’une récurrence 
- Avortement spontané ou mort fœtale in utero en début de grossesse 





Toxoplasmose 
congénitale 
grave 


- Encéphalo-méningo-myélite : macrocéphalie, hydrocéphalie, calcifications 
intracrâniennes, choriorétinite pigmentaire, voire microphtalmie 
- Infection néonatale grave : fièvre, ictère, hépatosplénomégalie. 





Toxoplasmose 
congénitale 
bénigne 


- Choriorétinite pigmentaire 
- Calcifications intracrâniennes asymptomatiques 
- Rarement : retard psychomoteur, hydrocéphalie, convulsion 





Toxoplasmose 
congénitale 
latente 








= 90% des nouveau-nés atteint de toxoplasmose congénitale en France 

- Diagnostic uniquement biologique chez un enfant asymptomatique 

- Atteinte oculaire secondaire dans 25% des cas : suivi clinique 1/an jusqu’à 
l’âge adulte, avec contrôle du FO jusqu’à l’adolescence 
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- Syndrome mononucléosique modéré 
- Hyperéosinophilie modérée 
- Cytolyse hépatique 





- IgM : - Positifs en 7 jours, pendant 7 à 12 mois, puis négatifs 

- Risque de faux positif : répéter une 2°" sérologie si IgM+ sans IgG 
> La présence d’IgM ne permet pas d'affirmer une toxoplasmose évolutive 
- IgG : positifs en 8 jours (jusqu’à 5-6 semaines), maximum à 2-3 mois, puis 

A 7 restent positifs à taux résiduel 

| Sérologie - Avidité des lG : en f d'une infecti À SAR pos 
Bio vidité des IgG : en faveur d’une infection ancienne à 5 mois si forte 
> En cas d’avidité faible ou intermédiaire, le diagnostic de toxoplasmose 
évolutive nécessite une 2°"° sérologies à 15-20 jours : séroconversion 
(apparition d’IgG) ou élévation significative des IgG (doublement) 


Primo-infection 








> Chez la femme enceinte : confirmer rapidement une infection acquise par un contrôle 
sérologique à 15 jours > instauration du traitement par spiramycine dès confirmation 





- Sérologie positive : en faveur du diagnostic, ne permet pas d'affirmer le diagnostic 
- PCR toxoplasmose (sanguine, humeur aqueuse, biopsie cérébrale, liquide amniotique, LCR, 
LBA...) : diagnostic positif 


Réactivation chez 
l’immunodéprimé 











- Aucune indication de traitement chez l’immunocompétent ou spiramycine pendant 1 mois si asthénie importante 
- Femme enceinte : spiramycine en 1°" intention 





- Pyriméthamine (Malocide®) + sulfadiazine (Adiazine®) pendant 3 à 6 semaines : effets indésirables 
fréquents (50%), notamment immuno-allergique (sulfamide) et hématologique (pyriméthamine) 


= - En 2" intention : pyriméthamine + clindamycine ou atovaquone en suspension 
Immuno- - Mesures associés : acide folinique (25 mg/j) systématique, hydratation avec alcalinisation 
déprimé - En cas de localisation cérébrale : éviter la corticothérapie (négativation si lymphome) 


- Traitement d'entretien à demi-dose pendant toute la durée de l’immunodépression (VIH = CV 
indétectable, CD4 > 200/mm° et 15% à 2 reprises à 3 mois d'intervalle) 
- Prévention primaire si VIH+ avec CD4 < 100 et sérologie positive : cotrimoxazole 











ECHINOCOCCOSE ALVEOLAIRE 





Echinococcus multilocularis : parasitose cosmopolite à petit taenia, retrouvé dans les zones froides de l'hémisphère nord 

- Réservoir : canidé (hôte définitif : essentiellement le renard, mais aussi chat, chien...) et rongeur (hôte intermédiaire) 

- Contamination par ingestion de fruits ou végétaux sauvages souillées par des déjections de renard (baies, fraises, myrtilles, 
champignons ou légumes) où en manipulant sans précaution un renard mort > impasse parasitaire chez l'Homme 

- En France : retrouvé dans le Nord-est (Franche-Comté, Lorraine, Vosges), la Haute-Savoie et le Massif Central 





= Après une longue période de latence 

- Découverte fortuite d’une image hépatique dans 50% des cas 

C | - Douleurs abdominales, dyspepsie, pesanteur de l’hypochondre droit 
- Ictère cholestatique, d'évolution progressive sans rémission 

- Localisation à distance possible : pulmonaire, cérébrale, osseuse... 





- Hyperéosinophilie dans seulement 10% des cas 
Bio | - Cholestase en cas d’atteinte des voies biliaires 
- Sérologie : permet de confirmer le diagnostic dans 95% des cas 





Diagnostic 


- Echographie : processus expansif de contours irréguliers, hyperéchogène, avec plages de nécrose d’allure 
liquidienne ou pseudo-liquidienne, et calcifications irrégulières 

- TDM : masse hépatique, souvent unique, de grande taille, hypodense, hétérogène, aux contours irréguliers, à 
PC | composante calcifiée et/ou kystique 

- IRM (meilleur technique) : différencie la composante solide (nécrose, granulome, fibrose : hyposignal T1, faible 
prise de contraste) et kystique (vésicule et nécrose liquéfiée : hypersignal T2) 

- PET-scanner : activité parasitaire 








- Albendazole : maintenu 2 ans après intervention en cas d’exérèse chirurgicale complète ou à vie sinon 
- Résection chirurgicale à visée curative en 1°° intention : le plus souvent hépatectomie droite 

. . tni . ds R 
- Radiologie/endoscopie interventionnelle en 2" intention 


TTT 
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| HYDATIDOSE 


Echinococcus granulosus = parasitose cosmopolite à larve de taenia 
- Plus fréquente dans les régions d'élevage : Maghreb ++, Afrique de l’Est et Amérique du Sud, aussi dans le sud de la France 
- Réservoir : chien (hôte définitif), infecté par consommation des viscères de moutons 
- Contamination humaine accidentelle (impasse parasitaire) : - Direct : contact avec un chien parasité 
- Indirect : eau, aliments, objets souillés par déjections canines 
- Formation des lésions tissulaires kystiques, principalement hépatique (60%), parfois pulmonaire (30%) ou autre (10%) 
- Multiplication du parasite intra-kystique avec formation de vésicules filles : augmentation progressive de volume 
- Complication : accident anaphylactique, échinococcose secondaire 








- Asymptomatique le plus souvent : découverte fortuite sur un examen d'imagerie 

- Hépatique : hépatomégalie isolée indolore 

- Pulmonaire : toux, dyspnée, hémoptysie, rupture de kyste avec vomique hydatique (vésicules proligères) 
C | -Complication : - Compression de structures de voisinage : ictère cholestatique, hypertension portale... 

- Fissuration ou rupture, avec risque de choc anaphylactique 

- Surinfection bactérienne 

- Rupture dans un organe creux 





- Sérologie : positive dans > 95% des cas d’hydatidose hépatique 

> Un résultat négatif n’exclut pas le diagnostic : faux négatif si autre localisation, calcification, infection du kyste 
Bio | - Hyperéosinophilie uniquement en cas de fissuration/rupture 

- Mise en évidence du parasite : pièce opératoire, ponction-aspiration (PAIR), vomique hydatique 

> Ponction-biopsie du kyste formellement contre-indiquée : risque de dissémination 


Diagnostic 





- Echographie/scanner abdominal : kyste liquidien unique ou multiple, à paroi plus où moins calcifiée, parfois 
cloisonnée, avec image possible de membrane décollée, flottante 

- RP (hydatidose pulmonaire) : opacité arrondie, unique où multiple, intraparenchymateuse + image hydro- 
aérique en cas de fissuration bronchique 


PC 








- Traitement ténifuge régulier des chiens domestiques 
Préventif | - Eradication des chiens errants 
- Lavage des mains après avoir caressé un chien 





> Tout kyste hydatique identifié doit être traité, même s’il est calcifié 
Exérèse du | - Chirurgical : exérèse complète du kyste sans ouverture 

kyste - Technique PAIR (ponction - aspiration - injection d’éthanol ou sérum salé hypertonique- 
ré-aspiration) sous contrôle échographique : si exérèse chirurgicale impossible 





Traitement | - Albendazole : pendant 1 mois avant la chirurgie et 1 mois après 


Curatif re : : is | . : ; 
médical > Prolongé plusieurs mois si traitement chirurgical ou PAIR impossible 





- Surveillance hépatique et leucocytaire : tolérance de l’albendazole 

- Sérologie : négative en 1 à 2 ans 

> La remontée des Ac après chirurgie doit faire évoquer une dissémination post- 
opératoire ou une intervention incomplète 


Suivi 
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| LEISHMANIOSE 


= Infection à Leishmania : protozoaire flagellé présent dans les zones tropicales et le pourtour méditerranéen (L. infantum) 
- Réservoir animal : chien, rongeurs (zoonotique) ou uniquement humain (anthroponotique) 
- Contamination humaine par insecte piqueur nocturne (moucheron hématophage) : phlébotome femelle 
- Atteinte : - Viscérale : L. infantum, L. donovani 
- Cutanée : L. mexicana, amazonensis, venezuelensis, guyanensis, panamensis, peruviana, tropica, maor, 
aethiopica + L.infantum 
- Cutanéo-muqueuse : L. braziliensis 








= Granulome inflammatoire localisé d'évolution chronique : « bouton d'Orient », pian-bois... 
- Incubation longue : 1 à 4 mois 
- Lésion cutanée en zone découverte : - Initialement : papule carmin, infiltrée 
Forme - Puis: ulcération, croûte, entourée d’un bourrelet rouge 
cutanée - Evolution chronique sur plusieurs mois, indolore, guérison spontanée avec cicatrice 
- Possible nodules sous-cutanés de dissémination le long des voies lymphatiques 
- Chez l’immunodéprimé : forme diffuse avec nodules très nombreux et disséminés, augmentant 
de taille, devenant confluent et formant des larges plaques infiltrées 





- Atteinte cutanée initiale + suivie d’une atteinte muqueuse 2 après une phase quiescente 

Forme - Atteinte muqueuse : début à la muqueuse nasale (granulome siégeant le plus souvent à la partir 
cutanéo- antérieure de la cloison nasale, rapidement envahie et détruite), puis extension à la partie osseuse 
c muqueuse | du nez (« nez de tapir »), et au niveau de la muqueuse buccale et laryngée, jusqu’à la destruction 
du massif facial (espundia) 





b = Principalement chez l’enfant ou l’immunodéprimé (VIH, greffé) : mime une hémopathie 
= - Incubation longue : 3 à 6 mois, jusqu’à plusieurs années 
S : état - - Fiè ; 7 ; 
Š Forme Phase d'état Fièvre hectique (« folle ») : prolongée, oscillante 
HER - Anémie 
viscérale 


- Amaigrissement 

- Hépatosplénomégalie majeure, ADP 
- Signes cutanés (L. donovani surtout) : pigmentation bistre, plus marquée en zones découvertes, 
maculo-papules hypo- ou hyper-pigmentées, nodules dermiques 


(kala azar) 








> En France (bassin méditerranéen) ou chez le voyageur : les 2 formes peuvent se rencontrer 





- Forme viscérale : - Anémie, leuconeutropénie, thrombopénie voire pancytopénie 
- Hypergammaglobulinémie polyclonale 
- Mise en évidence du parasite à l’examen direct : - Prélèvement des bords de la lésion cutanée 
Bio - Frottis sanguin dans les formes viscérales 
- Autres : - Culture sur milieu spécialisé : myéloculture ++, hémoculture, lésion cutanée 
- PCR sur sang ou moelle 
- Sérologie pour les formes viscérales de l’immunocompétent 








- Traitement local intra-lésionnel : antimoniés, cryothérapie... 
Cutanée | -Traitement parentéral (antimonié ou pentamidine) si récidive, diffusion lymphatique, L. guyanensis où 
braziliensis ou localisations multiples 





- Amphotéricine B liposomate en 1° intention en France : pendant 5 jours avec injection au 10° jour 
Viscérale | - Miltéfosine (en ATU) 
- Antimonié IV/IM en 2" intention en France (toxicité cardiaque, rénale, pancréatique), peu cher 
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= Infection virale à lyssavirus (Rhabdoviridae) : virus neurotrope, fragile, rapidement détruit dans le milieu extérieur 

- Contamination humaine : contact direct (morsure ou salive) avec un animal infecté 

> Eradiquée chez les animaux terrestres en France : rage par morsure d’animal importé, au cours d’un voyage en zone à 
risque (nombreux animaux) ou après contact avec des chauve-souris (rage des chiroptères) 


Diagnostic 


Prévention après contact à risque 


Vaccin 








- Incubation variable : de 10 jours à plus d’1 an > d’autant plus courte que la zone d’inoculation est richement 
innervée (face, main) ou proche du SNC (face) 

















C | -Phase d'état : encéphalite avec spasmes glottiques hydrophobiques pathognomoniques (contractions 
paroxystiques du pharynx empêchant la prise de boisson) 
> Constamment mortelle chez l’homme une fois les signes cliniques déclarés 
- Type de contact : morsure, griffure, léchage sur la peau lésée ou muqueuse 
- Animal pouvant transmettre la rage : animal importé d’une zone d'enzootie rabique, morsure à 
iewe l'étranger chez un voyageur, animal errant ne pouvant être surveillé (chien errant ++, chat, furet), 
animal avec un comportement suspect, chauve-souris 
- Statut vaccinal de la victime 
- Lavage abondant avec antiseptique (virus fragile) 
- Exploration pour évaluer les lésions (neurologiques, vasculaires...) 
a - Parage avec excision des tissus nécrotiques 
- Avis chirurgical si nécessaire 
charge de la Dore ; 7 ne Sp 
akle - Selon le délai de prise en charge, la profondeur, | impossibilité de parage satisfaisant : 
antibioprophylaxie par Augmentin® ou doxycycline + métronidazole pendant 5 jours 
- Plaie très délabrante/profonde : - Surveillance à 24h 
- Sutures lâches pour laisser s’évacuer l’hématome et les sérosités 
> En cas de risque de rage : adresser le patient à un centre antirabique 
> Si l’animal meurt ou est euthanasié pour signes de rages : envoi de la tête à l'institut Pasteur pour 
analyse (IFD, PCR, culture), permettant un diagnostic de certitude 
= Si : - Tout contact direct avec une chauve-souris 
- Toute morsure, griffure, léchage sur peau lésée ou muqueuse en zone d’enzootie 
; T A rabique, par un animal importé ou par un animal porteur de rage 
Risque élevé |: A 
- Vaccination curative 
- Sérothérapie (Ig antirabique) si sujet non immunisé : administrée en même temps que 
Male la 1° injection de vaccin, sur un site d'injection différent 
spécifiques 


= Morsure en France par un animal non importé, sans comportement suspect, à 
disposition, ayant un propriétaire et pouvant être mis en observation (chat, chien, 








Risque furet), surveillé par le vétérinaire 
quasi-nul - Surveillance vétérinaire obligatoire pour les chats, chiens ou furets vivants (vacciné ou 
non) : pendant 14 jours, avec rédaction de 3 certificats à JO, J7 et J14 
- Mesure spécifique seulement en cas de signes suspects de rage chez l’animal 
REMIS = Animal non à disposition (sauf chauve-souris) pour être mis en observation, mais sans 
A, risque élevé de rage (morsure ou griffure en France, animal non importé) 





- Vaccination curative seule 





= Vaccin inactiv 


é 





Préventif 


- Animal : vaccination par appâts pour les animaux sauvages, vaccination des animaux domestiques 
- Humain (par tout médecin) : 3 injections (J0-J7-J21) en cas de profession à risque (vétérinaire, 
abattoir...) ou de voyage prolongé ou en contact avec des animaux, en zone de forte endémie 





Curatif post- 
exposition 


- Protocole Essen : 5 injections à JO, J3, 7, J14 et J28 

- Protocole 2-1-1 de Zagreb : 2 injections simultanées à JO (dans chaque 
deltoïde), puis injections à J7 et J21 

> Associé à une sérothérapie en cas de risque élevé 


Sujet non 
immunisé/statut 
vaccinal incertain 








- 2 doses de vaccin à JO et à J3 


Sujet immunisé ; nee te 
J > Sérothérapie non indiquée dans tous les cas 
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ITEM 170 : PATHOLOGIE INFECTIEUSE CHEZ LE MIGRANT 








Migrant = personne née étrangère à l'étranger, entrée en France en cette qualité, en vue de s'établir de façon durable en 
territoire français (installation depuis > 1 an) 

- 5,3 millions de migrants en France, résidant principalement en Ile-de-France, en Rhône-Alpes et en PACA 

- Statut varié : travailleurs en situation régulière, clandestins, demandeurs d'asile, étudiants, enfants adoptés, touristes... 
- Pathologie infectieuse : - Pathologie d'importation (parfois lors d’un retour transitoire dans leur pays d’origine) 

- Pathologie acquise en métropole (souvent lié à des conditions de vie défavorables) 

- Prévalence plus élevée de l'infection VIH, tuberculose et hépatite B 


Diagnostic 
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- Pays d’origine, date d'arrivée en France et des retours éventuels dans leur pays d’origine 



































Int | - Conditions de vie 
- Contage (tuberculose), vaccinations 
C - Recherche : fièvre, AEG, toux, hématurie, diarrhée, hépatomégalie, splénomégalie 
- En 1°° intention : NFS (hyperéosinophilie, anémie), sérologie VIH, VHB, VHC + RP 
Pail | Selon le contexte : - Frottis sanguin/goutte épaisse (paludisme) : si origine géographique et délai compatibles 
- Examen parasitologique des selles x 3 : si diarrhée 
- BU si séjour en zone d’endémie bilharzienne > examen parasitologique des urines si BU + 
Paludisme > À évoquer devant toute fièvre avec antécédent de séjour en zone d’endémie 
- Amoebose et giardiose : diarrhée chronique, dysentérie 
- Amoebose hépatique : hépatomégalie douloureuse et fébrile, syndrome inflammatoire 
- Ascaridiose : asymptomatique 
- Ankylostomose : asymptomatique, duodénite, anémie 
Parasitose - Anguillulose : déparasitage systématique par ivermectine en cas d'initiation de corticoïdes ou 
intestinale autre immunosuppresseur chez tout patient ayant vécu en zone tropicale 
+ - Hydatidose hépatique (Afrique du Nord) : découverte clinique (hépatomégalie), 
tissulaire échographique ou radiologique fortuite (calcifications) ou par une complication (fissuration, 
rupture ou infection du kyste) 
- Téniasis : cysticercose (due aux cysticerques de T. solium) chez les migrants originaires de 
régions d'élevage porcin > évoquer systématiquement une neuro-cysticercose devant une 
comitialité chez un migrant provenant d’une zone d’endémie 
- Répartition géographique limitée : Afrique centrale 
- Clinique : asymptomatique, oedèmes sous-cutanées transitoires (« de 
oase Calabar » : migration du ver), visualisation du passage d’un ver adulte sous la 
conjonctive oculaire 
- Hyperéosinophilie habituelle 
a - Diagnostic : micro-filarémie de périodicité diurne (midi) 
+ . . 
T Filari F a ; 3 ; : Lu z : 
S arge - Répartition géographique large : Asie, Afrique, Amérique intertropicale 
Z Filariose - Aspects cliniques : lymphangite aiguë précoce, puis oedèmes chroniques 
l hati lymphatiques des membres inférieurs et du scrotum 
ympratquell _ Hyperéosinophilie habituelle 
- Diagnostic: micro-filarémie de périodicité nocturne (minuit) 
Autre - Onchocercose (rare) : cataracte, prurit 
- Phase d'invasion généralement non vue chez les migrants (infection dans l’enfance) 
- Phase d'état : - Asymptomatique 
- Génito-urinaire (Schistosoma haematobium) : hématurie macroscopique, 
> À leucocyturie aseptique, hydronéphrose 
Bilharziose tr ; : ; 
- Hépatosplénique (S. mansoni, S. japonicum, S. mekongi) : anomalies du bilan 
hépatique, hypertension portale 
- Diagnostic : - Mise en évidence des œufs : urines, selles, biopsies rectale, vésicale, hépatique 
- Sérologie 
Leisch - Cutanée : lésions ulcéro-croûteuses subaiguës ou chroniques chez un sujet venant d’Afrique 
Ë du Nord ou d'Amérique latine > frottis de grattage du pourtour d’une lésion, biopsie, PCR 
maniose Bon a : ne ji g g : 
- Viscérale (kala azar) : fièvre, splénomégalie, pancytopénie + myélogramme, sérologie 
1 - Trypanosomiase africaine (maladie du sommeil) et américaine (maladie de Chagas) 








- Gale 
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Me en ~- Dermatophytie : des phanères (teignes, favus, onyxis, kérion) et de la peau glabre 
y - Mycose profonde (plus rare) : histoplasmose (migrants africains ou américains)... 

- Forte prévalence dans tous les pays en développement = 95% des cas mondiaux 
- Possible accélération de l’évolution après l’arrivée en France (précarité, mauvaises conditions 

v de vie) : risque de survenue maximal les 5 premières années après l’arrivée 

© | Tuberculose WO > 

V - Association fréquente avec le VIH 

© Gus : . mt 

È - Dépistage d'infection tuberculose latente par Quantiféron (< 15 ans) ou IDR (> 15 ans) 
seulement si le diagnostic d’ITL débouche sur un traitement : enfant < 15 ans, immunodéprimé 

Lèpre - Rare chez les migrants, le plus souvent observée dans sa forme tuberculoïde, non contagieuse 








- Prévalence élevée dans certains pays (Afrique australe ++) 
VIH > A rechercher systématiquement chez la plupart des migrants, notamment en présence d’une 
tuberculose, d’une infection opportuniste ou si originaire d’un pays à forte prévalence 





- Zone d’endémie : Caraïbes, Afrique Centrale, Japon 
- Complications tardives : - Neurologique : paraparésie spastique tropicale 


Maladie infectieuse importée 





HTLV1 | i ; pei 
2 - Hématologique maligne : leucémie, lymphome T 
Š - Potentialisation du risque de complication en cas de co-infection à anguillulose 
- Hépatite chronique, cirrhose, cancer du foie 
VHB p a 


- Forte prévalence en Afrique, Amérique latine et Asie 





- Hépatite chronique, cirrhose, cancer du foie 
VHC - Forte prévalence en Egypte et Afrique Centrale 
> A rechercher, surtout si antécédent d'injection ou de perfusion dans des conditions non sécurisées 














- Maladies infectieuses plus fréquentes, et souvent plus graves, chez les migrants et leur famille 
- Principalement : infections respiratoires et intestinales (bactérienne ou virale), tuberculose, IST 
- Infections pneumococciques et salmonelloses (non typhiques) chez le drépanocytaire 


Maladie infectieuse 
acquise en France 





> Nécessité fréquente d’un interprète : si possible professionnel (neutralité et confidentialité) 





- PASS = Permanence d’Accès aux Soins de Santé de l'hôpital public 

- CeGIDD = Centres Gratuits d'Information, de Dépistage et de Diagnostic 
- Centres de vaccination 

- PMI = Protection Maternelle et Infantile 

- CPEF = Centres de Planification et d'Education Familiale 

- CLAT = Centres de Lutte Antituberculeuse 

- CMP = Centres Médico-Psychiatriques 


Centres de 
soins gratuits 





= Assistantes sociales dans les mairies et les hôpitaux, ou certaines associations 
- Protection maladie : - AME (Aide Médicale d’Etat) : présence en France > 3 mois, absence de titre de 
séjour et faibles ressources 


Accès aux soins pour les migrants 














ue - CMU (Couverture Maladie Universelle) : présence en France en situation 
régulière > 3 mois ou en demande d'asile 
- Autres cas : dispositif « soins urgents » si pronostic vital engagé 
- Titre de séjour, logement, ressources financières et travail éventuel 
Assistance - Droit de séjour pour raison médicale 
juridique - Droit d'asile. 
- Dépistage des pathologies par un examen médical : dépister l’entourage en cas de maladie 
S contagieuse (tuberculose, IST, teigne, parasitose intestinale), vaccin VHB de l'entourage 
= - Education à l'hygiène élémentaire : lavage des mains, cuisson des aliments, eau traitée... 
S Prévention - Prévention des IST : préservatif masculin ou féminin... | 
à. des - Prophylaxie anti-palustre en cas de retour dans le pays d’origine > exceptionnel lors de la 1°° venue 
g pathologies du migrant en France (immunité acquise), fréquent lors des retours (disparition d'immunité en 2-4 ans) 
© infectieuses | - Mise à jour des vaccinations : - Drépanocytaire : pneumocoque, grippe 
> - Asplénique : pneumocoque, méningocoque, Haemophilus, grippe 
R - Pèlerinage à la Mecque : méningocoque 
S - Retour au pays : hépatite A, hépatite B, typhoïde + fièvre jaune 
z Peace - Psycho-traumatisme ; psychothérapeute, insertion socio-professionnelle, assistance sociale/juridique 
S on - Sexualité/procréation/contraception : CPEF 
3 : F - Nutrition (obésité souvent non perçue comme un problème de santé) 
infectieuses 5 . 
- Santé bucco-dentaire 
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T'| EE | SG |ES 
< S NE = 
ig RP systématique Prévention de la 
Tuberculose- AEG, toux, fièvre Fe y q SON so 
ladi rölongéė Prélèvement respiratoire si transmission 
maladie p 8 signe radiographique TTT > éradication 
nt han bn 4 + Seulement si le 
Infection | | diagnostic d'infection 
i Tests immunologiques : IDR , 
tuberculeuse Asymptomatique k latente débouche sur 
et/ou Quantiféron® . 
latente un TTT (immuno- 
déprimé, enfant) 
Asymptomatique Prévention de la 
généralement transmission 
Infection VIH | ++ + + + NFS : hypergamma- Sérologie systématique (sexuelle, mère- 
globulinémie, enfant) 
lymphopénie TTT 
- Vaccination des 
proches (partenaire, 
enfants) 
VHB ++ | ++ | ++ + = i Sérologie systématique ; AH 
Asymptomatique BR a - Sérovaccination des 
généralement niveau tee 
- Cytolyse hépatique -TTT 
- Cirrhose 
2 
VHC + à Sérologie systématique TTT 
- TTT > éradication 
- Anguillulose : TTT 
- Asymptomatique systématique par 
Parasitose A - Diarrhée chronique Si diarrhée, anémie ou Ivermectine (même 
intestinale - Anémie hyperéosinophilie : EPS non prouvée) avant 
- Hyperéosinophilie tout traitement 
immunodépresseur 
chez le migrant 
Hyperéosinophilie s pis 
yP p Si signe clinique ou 
Loase : oedème 22 de 
+ + + À a o hyperéosinophilie : 
segmentaire, migration 7 . 
+ S S S A | S - Sérologie 
r D & | © filaire conjonctivale nn 
ne © = Fa = : - Recherche de filarémie le EEES. 
Filariose > © © © Lymphatique : s TTT > éradication 
à sals g midi (loase) ou la nuit 
lymphoedème de ; 
=E EIl E € f fil lymph 
zik i (filariose lymphatique) 
al wm 5 éléphantiasis AOA ` 
- Biopsie cutanée exsangue 
Onchocercose : 
| (onchocercose) 
cataracte, prurit 
Forte exposition (séjour 
2 . rolongé en zone So 
t i a ME E SE S - Asymptomatique aa zi - TTT > éradication : 
3 A ewl w |S alt l g à) -Hyperéosinophilie a g prévention de cancer 
Bilharziose |5 £| -- |5 5| 5 5/5 5 ; : hyperéosinophilie : , | 
en o S So Sa o - Hématurie ; . ; et d’hypertension 
E g| à (= ole ©| + o . sérologie, recherche d'œufs 
D €| € |S T|£T|£ I| -Hypertension portale AE portale 
E 5 (selles, urine, biopsie 
rectale, vésicale, hépatique) 
- Accès fébrile à . 
: à ne En cas de fièvre : frottis ns 
Paludisme ++ ++ + - Splénomégalie - TTT > éradication 


























- Anémie 





sanguin, goutte épaisse 
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Evaluation des risques 


Mesures générales de prévention 


ITEM 171 : VOYAGE EN PAYS TROPICAL 


CONSEILS D’HYGIENE ET MESURES DE PREVENTION 





= Variable selon les régions visitées, la durée et la période de séjour, les conditions d'hébergement et le mode de vie 
- Exposition : - Ponctuelle : piqûre d’anophèle (paludisme) ou Aedes (fièvre jaune, dengue), contact sexuel (VIH) 
- Prolongée : lèpre, filariose 
- Gravité : - Pronostic vital : paludisme à Plasmodium falciparum, fièvre hémorragique virale, trypanosomiase africaine... 
- Pronostic fonctionnel : encéphalite... 





Destination Voyage Voyageur 
- Situation sanitaire et - Moyen de transport : avion, train, bus... - Age, statut immunitaire et vaccinal 
politique du pays - Voyage organisé ou aventureux - Pathologie sous-jacente, grossesse 
- Saison sèche ou pluvieuse - Durée de séjour - Budget : chimioprophylaxie 
- Zones visitées : urbaine ou - Logement : hôtel, chez l'habitant. antipaludique, vaccins et trousse 
rurale - Activités : montagne, baignade, plongée... médicale à charge du voyageur 











> Sujet les plus à risque : adultes jeunes, partant en voyage non organisé, dans certaines destinations (Afrique sub- 
saharienne, Inde), pour un séjour de plusieurs semaines 





En cas de maladie 


- Evaluation avant départ + avis spécialisé 






































chronique - Traitements habituels avec ordonnances en DCI avant le départ 
Protection contre les | - Répulsif anti-moustique et autres arthropodes 
maladies vectorielles | - Antipaludique à usage préventif si besoin 
- Antalgique et antipyrétique : paracétamol 
Médicaments à usage | - Anti-diarrhéique anti-sécrétoire (racécadotril), à privilégier par rapport 
systémique aux anti-diarrhéiques moteurs (lopéramide) 
- Antiémétique si mal des transports 
Trousse ; . A a 
IR - Sérum physiologique en conditionnement mono-dose 
médicale - Antiseptique cutané 
- Gel ou solution hydro-alcoolique pour hygiène des mains 
s - Produit pour désinfection de l’eau (di-chloro-isocyanurate de sodium) 
Autres produits a ; { : es 
- Crème solaire, thermomètre, pince à épiler 
- Pansements stériles et sutures adhésives, bande de contention 
- Matériel à usage unique : aiguilles, seringues, matériel à suture 
- Préservatifs 
= Prévention des maladies à transmission oro-fécale : turista, typhoïde, hépatite A/E, parasitose... 
- Lavage des mains indispensable avant repas et après passage aux toilettes (à l’eau ou au SHA) 
Hygiène - Consommer seulement de l’eau en bouteille capsulée ou rendue potable (ébullition, filtration, 
alimentaire produit désinfectant à défaut), éviter glaçons et glaces, consommer le lait pasteurisé ou bouilli 
- Bien cuire et consommer chaud les viandes et poissons, peler les fruits, éviter les crudités, 
coquillages, buffets froids et plats réchauffés 
= Adaptée aux risques de maladie vectorielle du voyage : 
Protection - Par arthropode : paludisme (anophèle piquant la nuit) 
personnelle anti- | - Arbovirose : dengue et chikungunya (Aedes, piquant le jour), West-Nile, encéphalite japonaise 
vectorielle (Culex, piquant la nuit), rickettsiose, borréliose, encéphalite à tique 
- Mesures physiques : vêtements longs, moustiquaire, répulsifs et insecticides 
IST - Utilisation de préservatifs 
- Consultation systématique au retour si conduite sexuelle à risque 
- Ne pas se baigner en eau douce ou stagnante : bilharziose 
o Dan - Ne pas marcher pieds nus en extérieur : anguillulose, ankylostomose, puces-chiques, tungose 
: - Ne pas s’allonger directement dans le sable (Antilles ++) : larva migrans cutané 
P - Repasser avec un fer chaud le linge séché au soleil : myiase africaine 
> Rage - Ne pas approcher les animaux errants et les chiens 
CAT ERTER- Scorpions, serpents : - Secouer habits, draps, sacs de couchage et chaussures avant usage 
- Chaussures fermées avec pantalons longs en zone de végétation dense 
Grippe aviaire | - Eviter tout contact avec les volailles en Asie du Sud-Est 
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Turista = origine bactérienne (> 50% des cas : E. coli entéro-toxinogène surtout), virale (5 à 25% 

des cas) ou parasitaire (< 10% des cas) : fréquente, généralement bénigne 

- Le plus souvent dans la 1°° semaine du séjour, guérison spontanée en 3 à 5 jours 

- Réhydratation systématique (soluté de réhydratation orale pour les enfants) 

- Anti-diarrhéique si besoin : privilégier les anti-sécrétoires (racécadotril) 

- Antibiotique seulement si : - Diarrhée invasive fébrile : fluoroquinolone/azithromycine x 5 jours 
- Diarrhée cholériforme intense et persistante > 48h : idem x 1 jour 


Diarrhée du 
voyageur 





Mesures spécifiques 


- Protection contre les piqûres d’anophèle : répulsif cutané, vêtements longs imprégnés, 
moustiquaire imprégnée de pyréthrinoïde (perméthrine) 
- Chimioprophylaxie adaptée à la destination 


Prévention du 
paludisme 





- Mise à jour du calendrier vaccinal 
- Chez l’enfant non encore vacciné, en cas de séjour prolongé > 1 mois en zone de forte endémie : 
Vaccinations de | vaccination BCG, anti-rougeole (monovalent, dès 6 mois) et anti-hépatite B 
routine - Vaccin antigrippal : - Chez tous voyageurs > 65 ans ou sujet à risque 
- Personnel navigant et guides accompagnant les groupes de voyageurs 
> Le vaccin antigrippal adapté à l'hémisphère Sud n’est disponible que sur ATU nominative 








> Authentifiées : - Par un médecin de Centre agréé de Vaccinations Internationales 
- Sur un carnet de vaccination internationale 





= Vaccin vivant atténué : obligatoire ou recommandé pour l'Afrique intertropicale et la 
région amazonienne > non nécessaire pour l’Asie ou le Maghreb 

Fièvre jaune - Efficace 10 jours après injection, pour une durée de 10 ans (rappel si > 10 ans) 

- Déconseillé pendant la grossesse (sauf si le séjour ne peut être reporté ou > 6 mois) 

- CI :immunodépression (sauf VIH si CD4+ > 200/mm°), allergie à l'œuf, nourrisson < 6 mois 





= Vaccin tétravalent conjugué ACYW135 : 

- Obligatoire pour les pèlerinages en Arabie Saoudite 

- Recommandé en cas de séjour en zone épidémique ou en cas de contact étroit avec la 
population locale, en saison sèche, dans une zone d’endémie 


Vaccinations obligatoires 


Méningocoque 














Hépatite = Séjour en zone à bas niveau d'hygiène, quelque soit la durée : 2 doses à MO et M6 
£ A - Après dépistage sérologique chez les sujets nés en France avant 1945, ayant vécu 
E P en pays d’endémie ou avec antécédent d’ictère : vaccination inutile si IgG anti-VHA+ 
S Séjour en 
S conditions = Séjours prolongés en pays à bas niveau d’hygiène (sous-continent indien ++) 
> d'hygiène | Typhoïde | - Réalisable dès 2 ans, protection pour une durée maximale de 3 ans 

précaire - Efficacité modérée, seulement contre Salmonella sérotype Typhi et Paratyphi C 
A = Vaccin buvable, inactivé : réservé aux personnels de santé en intervention auprès 
Choléra E E 
de malade en situation d’épidémie 











= Vaccin inactivé pré-exposition : recommandé en cas de séjour prolongé ou aventureux, en 
situation d'isolement, dans un pays à haut risque rabique (pays en développement), surtout 
Rage chez le jeune enfant dès l’âge de la marche 

- Evite l'administration d’immunoglobulines humaines (pas toujours disponible ou sécurisée) 
- Ne dispense pas d’une vaccination post-exposition simplifiée (2 injections) 





- Recommandé en zone d’endémie, en saison sèche : ceinture de la méningite en Afrique 
Méningocoque | - Dans toute zone d’épidémie si : - Contact étroit et prolongé avec la population locale 
- Activité de soin ou auprès des réfugiés 


Vaccinations recommandées 





Encéphalite = Vaccin inactivé : recommandé en cas de séjour prolongé dans une zone rurale en région 
japonaise endémique (du Pakistan à l’Est jusqu'aux Philippines à l'Ouest) 





= Vaccin inactivé : séjour dans certaines zones forestières d'Europe centrale, d'Europe de 
Encéphalite à | l'Est ou d'Europe du Nord, sur la période du printemps à l’automne 

tique - Associé aux règles de prévention : vêtements couvrants, répulsifs, contrôle quotidien de la 
présence de tiques 











= Femme enceinte, nourrisson, personne âgée, comorbidité (diabète, cardiopathie, immunodépression, IRC...) 
- Selon les cas, le voyage peut être contre-indiqué ou possible avec des conseils adaptés 
- Partir avec ses documents médicaux (traduits en anglais) et une assurance rapatriement 
- Chez l'enfant : - Fièvre jaune > 9 mois (ou 6 mois si épidémie)  - Hépatite A et méningocoque > 1 an 
- Rage dès l’âge de la marche - Fièvre typhoïde > 2 ans 





Sujets à 
risque 
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FIEVRE AU RETOUR D’UN PAYS TROPICAL 


- Paludisme à Plasmodium falciparum : cause la plus fréquente, potentiellement fatale 
> Toute fièvre survenant dans les 2 mois suivant le retour d’une zone d’endémie palustre impose la recherche d’un 























9 paludisme en urgence 
Su - Maladies cosmopolites : - Infections : pyélonéphrite, pneumopathie, grippe... 
- Non infectieuse : maladie thrombo-embolique, inflammatoire, néoplasique 
- Maladies tropicales : variable selon les régions visitées 
- Conditions du séjour : pays, localité parcourue, dates d'arrivée et de départ, conditions de vie 
ce - Activités à risque : eau douce, alimentation, contact interhumains (relations sexuelles...) et animaux 
- Statut vaccinal 
- Chimioprophylaxie anti-palustre 
Très courte Courte Long > 2 semaines Très longue 
< 1 semaine 1 à 2 semaines - Paludisme : jusqu’à 2 mois pour | Plusieurs mois/ années 
- Diarrhée 3 P. falciparum, plusieurs mois . 
v . i - Paludisme f p P i / - Trypanosomiases 
3 7 infectieuse : KA > années pour les autres espèces R . 
© Durées : : - Fièvre typhoïde i ; X - Leishmaniose 
= a À shigellose, choléra, : ` - Primo-infection VIH Ne 
Su] d'incubation - Spirochète : tee Le viscérale 
salmonellose non a - Hépatite virale er 
à ` borréliose, AE - Amoebose hépatique 
2 typhique , - Amoebose hépatique g 
D $ leptospirose . - Paludisme non 
= - Arbovirose, dont 9 : - Schistosomose en phase j 
z - Rickettsiose A . : i falciparum 
= la dengue d'invasion (2 à 6 semaines) 
(@) 
Courbe - Fièvre récurrente : paludisme, borréliose 
thermique - Fièvre en plateau : typhoïde, plupart des viroses (dengue, chikungunya...) 








= Hémorragie des voies digestives, des voies aériennes, des points de ponction... 

- Evoquer : paludisme, hépatite fulminante, leptospirose ictéro-hémorragique, dengue, autre 
arbovirose hémorragique, fièvres hémorragiques virales 

> Toute suspicion de fièvre hémorragique virale (Ebola, Marburg, Lassa...) doit bénéficier de 
mesures d'isolement strict 


Fièvre avec signes 
hémorragiques 





























Incubation Clinique Biologie Confirmation 
; . -L énie + 
P. falciparum - Troubles digestifs CUCOpENIE , PERA 
: . | . - Thrombopénie ++ - Frottis/goutte épaisse 
Paludisme <2 mois - Signes neurologiques Hu - | . 
er ee “Splénomésalie - CRP élevée - Tests de diagnostic rapide 
i p 8 - ALAT < 5N 
- Leucopénie ++ 
Dengue ou - i 
8 , Myalgie - Thrombopénie ++ - PCR < 5 jours de fièvre 
autres < 7 jours - Arthralgie f : ; 
3 - Rash à J3-J5 - CRP basse - Sérologie > 5 jours 
arboviroses -ALAT < 5N 
E VHE =10à40j - Troubles digestifs - Leucopénie 
Hépatite ans 5 : : 
L iral VHA =15à45j - Ictère - CRP basse - Sérologie 
2 virale VHB = 30 à 120 j - Céphalées, urticaire - ALAT > 10N 
D 
S - Céphalées ++, insomnie 
T j ; : i P 
Š Fièvre | | Troubles digestifs Leucopénie Hérnoeulures 
b typhoïd 7 à 14 jours - Pouls dissociés - CRP élevée -Coprocültures 
S YPNOICE - Splénomégalie - ALAT < 5N P 
à - Fièvre en plateau à 40° 
- Leucopénie 
- Escarre d’inoculation p 2 £ ; 
: : La . - Thrombopénie - Sérologie 
Rickettiose 5 à 14 jours - Eruption RÉ MIENE $ 
_ ADP, céphalées - CRP élevée - Biopsie cutanée avec PCR 
ISSR - ALAT < 5N 
Amoebose Plusieurs mois, - Hépatomégalie douloureuse | -CRP élevée, PNN 7 - Echo hépatique + TDM 
hépatique voire années - Fièvre > 39°C - ALAT < 5N - Sérologie 
Schisto- - Prurit, éruption urticarienne pani z - Sérologie en phase 
3 - Hyperéosinophilie n : 3 ; 
somose en R , - Arthralgie RE: d’invasion (parfois retardée) 
2 à 6 semaines s zai - CRP élevée i 
phase - Hépatomégalie -ALAT < 5N - Recherche d'œufs (selle, 
d'invasion - Toux urines) en phase d'état 


Diagnostic 
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DIARRHEE AU RETOUR D'UN PAYS TROPICAL 




















- Salmonellose, dont typhoïde 
- Shigellose 
- Campylobacter 
Diarrhée fébrile | - Clostridium difficile 

- Hépatites virales 

L - Paludisme 

z - Primo-infection VIH 

O 
- Giardiose 

Diarrhée non - Amoebose intestinale aiguë 
fébrile - Helminthiase intestinale 
- Choléra 
> La diarrhée du voyageur (turista) apparaît généralement dans les 1°” jours du séjour et a disparu au retour 
Diarrhée | - Evoquer en 1° un paludisme, surtout chez l'enfant > frottis sanguin/goutte épaisse 
fébrile - En cas de syndrome dysentérique : salmonelle, shigellose, Campylobacter > coproculture 

L = Généralement subaiguë, sur plusieurs semaines/mois 

8 - Protozoose (giadriose, amoebose, cyclosporose) :- Diagnostic à l'examen parasitologique des selles 

ç Diarrhée - Si négative : traitement d’épreuve par métronidazole 

à non - Si échec : avis spécialisé, coloscopie 

fébrile > La giardiose est la plus fréquente cause de diarrhée prolongée non fébrile au retour d’un pays tropical 
- Evoquer un cause médicamenteuse : AINS, antipaludique (proguanil ++) 
- Evoquer une colite à Clostridium difficile si prise récente d’antibiotiques 











LESION CUTANEE AU RETOUR D’UN PAYS TROPICAL 








Œdème des - Inflammatoire et fébrile : dermo-hypodermite bactérienne (streptocoque A, S. aureus) 
membres - Non fébrile : loase, filariose lymphatique (oedèmes segmentaires de Calabar) 
Œdème de la - Trichinellose 
face - Maladie de Chagas 





- Nécrotique : furoncle (S. aureus) 











Nodule , i x | 
- Non nécrotique : myiase, tungose (puces-chiques) 
- Douloureuse : ecthyma (S. aureus, streptocoque A), trypanome d’inoculation 
E - Noirâtre, non douloureuse, avec vésiculo-pustule : charbon 
Ulcération B : je : : p 
- Escarre noirâtre (site d’inoculation) : rickettsiose 
- Evolution chronique : leishmaniose 
- Invasion helminthique : schistosomose, syndrome de Lôeffler 
Exanthème - Hépatites virales (phase pré-ictérique) 
= urticarien - Rickettsiose 
2 - Allergie médicamenteuse 
5 - Arbovirose 
S Exanthème - IST : syphilis, primo-infection VIH 
maculo- - Rickettsiose 
papuleux - Trypanosomiase d’invasion (trypanides) 


- Médicamenteux 





- Piqûre d’arthropode 
- Primo-infection VIH 
Prurit diffus+ | - Gale 
prurigo - Onchocercose 
- Dermatite des baigneurs (schistosomose des animaux) 
- Ciguatera 





- Ankylostomose (larbish) 
- Anguillulose (larva currens) 
- Gnathostomose (Asie du Sud-Est, Mexique) 


Larva migrans 
cutané 











> Le paludisme ne donne pas d’éruption cutanée (mais à évoquer systématiquement en cas de fièvre) 
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FIEVRE TYPHOÏDE 





Fièvre typhoïde = Salmonella enterica de sérotypes Typhi (plus fréquent) et Paratyphi A, B ou C (plus rares, moins graves) 
- Réservoir strictement humain, transmission oro-fécale 

- Zone : région tropicale, Afrique du Nord, Asie du Sud-Est 

- Invasion : franchit la muqueuse intestinale sans la léser, puis atteint la circulation sanguine via le système lymphatique 








Incubation = 1 à 2 semaines 
- Fièvre progressivement croissante 
Phase - Céphalées, insomnie 
d'invasion - Asthénie, anorexie, troubles digestifs 


(1°° semaine) 


- Pouls dissociés 
- Splénomégalie (30% des cas) 





Phase ď’état 


- Fièvre en plateau à 40°C 

- Tuphos = inversion du rythme nycthémérale, prostration, obnubilation 

- Troubles digestifs (70%) : douleurs abdominales (diffuses ou en FID), diarrhée ou constipation 
- Pouls dissociés avec bradycardie malgré la fièvre 




















(2" semaine) | - Angine de Duguet (10% des cas) : ulcérations superficielles de petite taille au niveau des piliers 
= antérieurs et du voile du palais 
S - Splénomégalie inconstante 
- Exanthème lenticulaire du tronc (1/3 des cas, très évocateur) : tâches rosées abdominales 
- Digestive : - Hémorragie digestive 
- Perforation 
Complication | - Toxinique : - Myocardite 
(3°"° semaine) - Encéphalite 
- Localisation septique secondaire 
- Portage chronique : à l’origine de la diffusion de la bactérie 
- CRP élevée, leuconeutropénie, cytolyse hépatique 
Bio | - Confirmation diagnostique : hémocultures (positive dans 80% des cas) 
+ Coproculture si diarrhée (rarement positive) 
- Antibiothérapie : - Probabiliste : C3G injectable 
CL - Adaptée : fluoroquinolone si sensible, C3G injectable ou azithromycine sinon 
- Isolement contact 
x > Déclaration obligatoire 
= Vaccin polysaccharidique : 
Préventif | - Efficace dans 60% des cas, contre les sérotypes Typhi et Paratyphi C 
- Rappel tous les 3 ans 
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ARBOVIROSE 





Arbovirose = arthropode-born-virus : virus transmis par arthropode hématophage (moustique, tique...), réservoir animal 
- Retrouvé dans toutes les zones tropicales 
- 3 variantes cliniques : - Affection fébrile généralisée : dengue et apparentés (dont chikungunya) 


Tableau commun 


Particularités 


- Fièvre hémorragique : fièvre jaune 
- Encéphalite 





Microbiologie 


- Infection en 2 phases : - Phase virémique < J5 : virus capté par le système réticulo-endothélial, avec 
multiplication dans les monocytes 
- Phase organique > J5 : virus situé dans les organes cibles 





Manifestations 


- Incubation courte < 7 jours, parfois jusqu’à 15 jours 
- Asymptomatique fréquemment 
- Syndrome pseudo-grippal d'apparition brutale : fièvre, céphalées, arthromyalgies, malaise général, 
injection conjonctivale, exanthème 
- Biologie : - Leuconeutropénie, thrombopénie 
+ Perturbation du bilan d’hémostase, hépatique et rénal 





Confirmation 
diagnostique 


- PCR sanguine à la phase aiguë < 5 jours après apparition de la fièvre 
- Sérologie à la phase organique > 5 jours après apparition de la fièvre 
- Isolement du virus : réservé à des laboratoires spécialisés 





Evolution 


- Guérison au 7°"° jour, avec fréquemment une asthénie persistante 
- Complication (tropisme vasculaire, hépatique ou cérébrale) : hémorragie, encéphalite 





TNT 





- Uniquement symptomatique 





Dengue 


ème 


= Pathologie émergente : 2° ` cause tropicale de fièvre au retour d’une zone d’endémie, 50 millions 
de cas/an, 165 cas importés en France/an 
- Virus : Flaviviridae (4 sérotypes), transmission par piqûre d’Aedes (le jour) 
- Touche toute la zone tropicale, et s'étend aux zones semi-tropicales 
- Evolution généralement bénigne, avec guérison spontanée suivie d’une asthénie prolongée 
- Complication (1%) : - Dengue hémorragique : cutanéo-muqueuse, digestive... 
- Syndrome de choc 
> Maladie à déclaration obligatoire si diagnostiquée en France métropolitaine (surveillance du 
risque de cas autochtone : Aedes présent de mai à octobre dans le Sud-Est de la France) 





Chikungunya 


= Syndrome dengue-like du à un virus Togoviridae 

- Vecteur = moustique du genre Aedes 

- Concerne toute la zone tropicale 

- Particularités : arthralgies intenses, pouvant persister plusieurs mois après la phase aiguë 
> Maladie à déclaration obligatoire si diagnostiquée en France métropolitaine 





Fièvre jaune 


= Virus amaril, appartenant aux Flaviviridae : hépatonéphrite hémorragique 

- Réservoir animal = singes, vecteur = moustique Aedes 

- Présent en Amérique du Sud et en Afrique > absent en Asie et en Océanie 

- Manifestations : insuffisance hépatocellulaire, insuffisance rénale et syndrome hémorragique 
> Mortalité élevée = 20% 

> Maladie à déclaration obligatoire si diagnostiquée en France métropolitaine 





= Dure 2 à 4 jours 

Phase - Fièvre élevée 

rouge - Masque amaril : visage rouge, vultueux, yeux injectés 
- Céphalées, rachialgie, soif, vomissements, oligurie 





Rémission | = Au 3-4°"* jour : disparition de la fièvre 


Evolution 





biphasique - Fièvre 

- Ictère 

Phase - Vomissements noirs 

jaune - Hémorragies, surtout digestive 
- Oligurie, protéinurie 

- Adynamie 











Encéphalite 


= Virus de l’encéphalite japonaise, virus de l’encéphalite à tiques, encéphalite au virus West-Nile 
- LCR : méningite lymphocytaire 
- Evolution variable, séquelles fréquentes 
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= Flaviviridae : retrouvé en Afrique, en Asie du Sud-Est et en Amérique latine 

















£ - Réservoir animal = singe, vecteur = moustique Aedes 
Š Zika - Responsable d’une épidémie récente dans les îles Pacifiques et en Amérique latine 
2 - Particularité : éruption cutanée prédominante 
S - Complication : - Syndrome de Guillain-Barré 
- Microcéphalie chez les nouveau-nés de mères infectées 
Vaccin Zone Conditions Durée/période Cas particuliers 








Nourrisson > 9 mois (ou 
> 6 mois si épidémie) 
Obligatoire ou recommandé selon le pays Déconseillé chez la 
femme enceinte 
VIH : si CD4 > 200 


Afrique intertropicale 
Région amazonienne 
> Non nécessaire pour 
l’Asie et le Maghreb 


Fièvre jaune 





Pèlerinage en Arabie 





Obligatoire 
Saoudite B 
Zone endémique = 
Méningocoque Ceinture de la méningite En saison sèche (hiver et printemps) Enfant > 1an 


en Afrique 





Contact étroit et prolongé avec la population 





Zone épidémique 
Activité de soins ou auprès des réfugiés 




















Hépatite A Zone à bas niveau d’hygiène Toute durée Enfant > 1 an 
Séjour en conditions 
Typhoïde d'hygiène précaires Zoned pgs niveau Dygiene Séjour prolongé Enfant > 2 ans 
(Inde ++) 
Rare Pays à haut risque rabique Séjour aventureux Séioúrbrolòneė Enfant dès l’âge de la 
E = pays en développement Situation d'isolement J p 8 marche 
Encéphalite Du Pakistan aux z 
: a Pena En zone rurale Séjour prolongé 
japonaise Philippines 
Encéphalite à ! i à 
sep alite à Europe centrale, de l'Est Enone orere PURES à 
tique ou du Nord l'automne 
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ITEM 172 : DIARRHEES INFECTIEUSES 





Diarrhée = élimination d’une quantité anormale de selles et d’eau > 300 g/j 
- Evolution : aiguë < 2 semaines, prolongée de 2 à 4 semaines ou chronique > 4 semaines 
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Diagnostic 














= Syndrome cholériforme : principalement à virus (rotavirus, norovirus...), E. coli entérotoxinogène 
Mec ee (turista), S. aureus (TIAC), voire Vibrio cholerae (choléra) 
wiene - Toxine: - Préformée dans l’aliment avant ingestion (S. aureus) > délai plus court 
- Sécrétée par l’agent infection fixé à l’épithélium digestif, sans invasion ni destruction épithéliale 
- Action : sécrétion active d’électrolytes et d’eau par les cellules épithéliales de l'intestin grêle 
= Bactérie type Shigella : sang, glaires et/ou pus dans les selles, fièvre associée 
Syndrome - Envahissement des cellules épithéliales et multiplication jusqu’à leur destruction 
dysentérique | - Réaction inflammatoire loco-régionale intense 
Mécanisme - Lésions principalement au niveau du colon 
entéro- = Bactérie type Salmonella ou Yersinia : fièvre fréquente 
invasif Syndrome - Traverse les entérocytes et les muqueuses sans les détruire, pénètre le tissu lymphoïde 
gastro- sous-muqueux et mésentérique et se multiplie au sein des macrophages 
entéritique | - Lésions principalement au niveau de l'intestin grêle 
- Risque de diffusion bactériémique, surtout chez l’immunodéprimé ou le drépanocytaire 











- Contexte : contage, contexte épidémique, cas groupés (TIAC), voyage, prise récente d’antibiotique 





Syndrome 
cholériforme 


- Diarrhée aqueuse, profuse, en « eau de riz » 

- Apyrétique (sauf en cas de déshydratation intracellulaire) 

- Vomissements et douleurs abdominales inconstants, modérés 

- Risque : déshydratation, surtout sur terrain à risque (nourrisson, personne âgée) 





- Diarrhée : selles nombreuses, afécales, glaireuses, sanglantes, parfois muco-purulentes 
- Fièvre généralement associée (sauf amoebose colique) 





























: Syndrome - Douleurs abdominales : diffuses ou coliques en cadre 
dysentérique - Epreinte = douleur abdominale avec contraction douloureuse et répétitive de la partie 
terminale du colon et du rectum, s’achevant par un faux besoin impérieux 
- Ténesme anal = sensation de tension douloureuse dans la région anale avec faux besoins 
- Diarrhée banale, aspécifique (non aqueuse, non glairo-sanglante) avec vomissements 
Syndrome gastro- ; à 
PORT - Douleurs abdominales diffuses 
SIECLE - Fièvre parfois associée 
Pi - Hémoculture si fièvre 
- Bilan du retentissement si déshydratation ou sepsis grave : NFS, ionogramme, créatininémie, GDS 
> A réaliser avant toute antibiothérapie 
- Indication : - Diarrhée aiguë fébrile - Voyage en zone tropicale 
Coproculture - TIAC fébrile - Signes de gravité 
- Chez l’immunodéprimé 
- Identification : Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter 
Rechercheade | = Méthode de diagnostic rapide par immuno-chromatographie | 
: - Utile chez l'enfant : recherche de rotavirus, norovirus ou adénovirus 
virus soi PU. re : A p je 12 
Examen des - Indication : épidémie en collectivité ou diarrhée de l’immunodéprimé 
selles = Sur 3 prélèvements, 3 jours d’affilés 
zE Parasitologie | - Après séjour en zone d’endémie : Giardia, Entamoeba histolytica, helminthe 
des selles - Chez l’immunodéprimé : cryptosporidiose, microsporidiose, isosporidiose 
- Diarrhée aqueuse de l’immunocompétent : Cryptosporidium parvum 
Recherche dell — Technique spécifique, non réalisée sur la coproculture standard 
5 - Indication : antibiothérapie récente < 3 mois ou en cours 
toxmes de £ - Présence de bactérie (dépistage par détection de la GHD) : non suffisante 
difficile - Présence de toxine : PCR ou détection de toxine 
= Rectosigmoïdoscopie, plus rarement coloscopie 
: - Visualisation de lésions évocatrices (pseudo-membrane si C. difficile...) et biopsies 
Endoscopie 








- Indication : - Diarrhée persistante, en l’absence de cause identifiée 


- Diarrhée de l’immunodéprimé, en l'absence de cause identifiée 
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Situations d'urgence 
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Orientation 








- Sujet à risque : nourrisson, personne âgée dépendante et polymédiquée (diurétiques...) 
> Déshydratation ď’autant plus rapide que la diarrhée est liquide et intense, et que les 
vomissements empêchent la réhydratation orale 


Déshydratation 
grave 





- Clinique : sepsis grave, voire choc septique 


Sepsis grave NUE i DS ue ; je METES 
- Terrain à risque : immunodéprimé, drépanocytaire, neutropénique, sujet âgé... 





= Tableau d’occlusion fonctionnelle du colon, sans obstacle : 

- Après une colite grave (Salmonella, Shigella, Clostridium), une hypokaliémie, ou une prise 
d’inhibiteurs de la motricité intestinale 

- Eliminer une urgence chirurgicale (péritonite sur perforation, occlusion) : TDM abdominale 


Syndrome pseudo- 
occlusif post- 
diarrhéique 





Diarrhée fébrile au | Eliminer systématiquement : 








retour d’un pays - Paludisme : frottis sanguin + goutte épaisse en urgence 
d’endémie - Typhoïde : hémoculture, coproculture 
- Age < 3 mois : g 
j . >: - Signes de sepsis grave 
- Décompensation de comorbidité iaa 
T x - Troubles de la vigilance 
Critères - Vomissements rendant la 


- Diarrhée fébrile au retour d’une zone d’endémie palustre 
- Isolement ou milieu social défavorisé 
- Colectasie 


d’hospitalisation | réhydratation orale impossible 
- Déshydratation > 8% du poids 
- Collapsus 











- Transmission : indirectement via l’eau ou les aliments contaminés, ou directement par manuportage 

















Virus - Epidémies, en collectivité (crèche, école, EHPAD) 
- Fièvre modérée ou absente, transitoire 
(norovirus, . ` à e 
f - Evolution brève, généralement bénigne 
rotavirus) - Risque de déshydratation : surtout nourrisson et personne âgée avec comorbidité 
Syndrome 
cholériforme TIAC - S. aureus, Bacillus cereus, Clostridium perfringens... 
: 7 - Turista (E. coli entérotoxinogène): apyrexie, spontanément régressive en 4-7 jours 
Diarrhée du h a : : | 
- Choléra (Vibrio cholerae) = exceptionnel : incubation de quelques heures, peu de 
voyageur douleurs abdominales, apyrexie, déshydratation constante, rapidement menaçante 
- Shigellose : contexte autochtone ou voyageur, fièvre 
Syndrome 


- E. coli entéro-hémorragique (toxine Shiga-like) : diarrhée hémorragique, formes graves (SHU) 


dysentérique : A yae E 
y g - Amoebose colique (Entamoeba histolytica) : forme dysentérique rare, sans fièvre 





- Salmonellose mineure (non Typhi), parfois sous forme de TIAC 
- Campylobacter jejuni : syndrome dysentérique, fausse invagination intestinale aiguë chez l'enfant 


Autres - Yersinia sp : - Enterocolitica : syndrome dysentérique 
diarrhées - Pseudotuberculosis : syndrome pseudo-appendiculaire, lÿmphadénite mésentérique, 
fébriles érythème noueux, arthralgie, ostéite 


- E. coli entéropathogène 
- Diarrhée post-antibiotique : Clostridium difficile 





- Fonctionnelle : colopathie fonctionnelle, fausse diarrhée du constipé 

- Médicamenteuse : AINS, laxatif, antibiotique... 

- Toxique : champignon, végétaux vénéneux, poisson (ciguatera...) 

- MICI : maladie de Crohn, RCH 

- Syndrome de malabsorption : maladie coeliaque 

- Tumorale : cancer du colon, tumeur du grêle, tumeur villeuse... 

- Endocrinienne : tumeur carcinoïde, syndrome de Zollinger-Ellison (gastrinome) 


Causes non 
infectieuses 








Sans fièvre, sans dysentérie, 














F . l Turista Aucun examen complémentaire 
régression en 2-4 jours 
Diarrhée fébrile Eliminer une fièvre typhoïde ou Frottis sanguin + goutte épaisse 
non spécifique un paludisme Coproculture, hémoculture 
Diarrhée fébrile, Shigella, Campylobacter, ņ 
Si gera; py á Coproculture, hémoculture 
dysentérique Salmonella 
Diarrhée persistante, . ee. : : ; 
E Parasitose : giardiose, amoebose Parasitologie des selles sur 3 jours 
sans fièvre 
Diarrhée post-antibiotique Clostridium difficile Recherche de toxine de C. difficile dans les selles 
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orbe M Le plus souvent : apport hydrique + glucose et électrolytes 
- Préférentiellement par solution de réhydratation orale (SRO) 
ae Réhydratation - Indication : - Déshydratation 2 8% du poids du corps 
V - Vomissements importants 
aptes - Signe de gravité 
MANQUE - Modalités : 50% des pertes volumiques sur 6h, puis 50% sur 18h 
Anti- - Anti-sécrétoire = racécadotril, acétorphan : efficacité faible 
diarrhéique - Ralentisseur du transit = lopéramide : contre-indiqué en cas de diarrhée infectieuse 
- Indication : - Diarrhée invasive, surtout sur terrain à risque (sujet âgé, nourrisson, immunodéprimé, 
drépanocytaire, prothèse cardio-vasculaire, anévrisme aortique) 
- Diarrhée cholériforme sévère : turista, choléra 
- Durée : 3 à 7 jours 
> D'autant plus efficace qu’elle est administrée dans les 48h 
| ; na = Fluoroquinolone ou azithromycine : pendant 1 jour 
K Diarrhée cholériforme . q zo 4 z P | ; à 
D 3 o - Indication : - Forme modérée si échec de TTT symptomatique à 12-24h 
= Température < 38,5°C Aaaa ; : 
E - Forme sévère d'emblée 
Q 
£ Diarrhée dysentérique = Fluoroquinolone ou azithromycine 
Température 2 38,5°C - Ralentisseur du transit contre-indiqués 
Antibio- o ère ; ; 3 
poy Bactérie 1°" intention Durée 2" intention 
thérapie 
Salmonella Fluoroquinolone 3 à 5 jours Cotrimoxazole 
Shigella C3G injectable J Azithromycine 
i : 1 jour à forte dose Fluoroquinolone 
sa Campylobacter Azithromycine J : | q 
= 5 jours sinon (5 jours) 
Le] 
D A 
ia 7 ; 7 Doxycycline 
R Yersinia enterocolitica Fluoroquinolone 7 jours xy y 
Cotrimoxazole 
Spa ea z ; P Vancomycine po 
Clostridium difficile Métronidazole per os 10 jours , y S k 
Fidaxomicine 
Vibrio cholerae Doxycycline 1 jour Fluoroquinolone 
Mesures | - Isolement contact 
associées | - Suppression transitoire des apports alimentaires 
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TOXI-INFECTION ALIMENTAIRE COLLECTIVE 





TIAC = apparition de > 2 cas groupés dans le temps et l’espace d’une même symptomatologie, généralement digestive, dont 
la cause peut être rapportée à une même origine alimentaire > maladie à déclaration obligatoire 


TIAC digestive 


Autres TIAC 





- Principales causes en France : salmonelle (70%), S. aureus, Clostridium perfringens 


- Le plus fréquemment par viande de volaille et aliments à base d’œufs 

































































- Syndrome dysentérique : fièvre, douleurs abdominales, diarrhées glairo-sanglantes 
- Incubation longue : 24 à 72h, voire plus 
- Aliments peu ou non cuits : viande, - Diarrhée fébrile, vomissements, 
Salmonelle non . | . 
AN volaille, fruits de mer, oeufs 12-36h | douleurs abdominales 
ypīIque - Restauration familiale ou collective - Bactériémie possible 
- Volaille : - Diarrhée fébrile, vomissements 
Campylobacter i = 2à5 4 
A - Lait non pasteurisé tours douleurs abdominales 
LL LEO! - Eau i - Bactériémie rare 
n 
S - Fièvre élevée 
2 Shigella : À z 2à5 ja 
Z - Aliments peu ou pas cuits, souillés ir - Syndrome dysentérique franc 
Ô SP J - Parfois complication neurologique 
œ 
E > Multiplication jusqu’à 4°C - Diarrhée, douleur abdominale 
z Yersinina - Viandes : porc ++ 1à11 | -Syndrome pseudo-appendiculaire 
sp - Végétaux jours | - Syndrome post-infectieux 
- Lait (érythème noueux...) 
- Vibrio para-haemolyticus : diarrhée + sanglante, crampes abdominales, nausées, frissons et fièvre peu élevée, 
dans les 4 à 96h après ingestion de poissons ou fruits de mer crus ou insuffisamment cuits 
- Listeria : syndrome dysentérique, atteinte neuro-méningée (et risque fœtal chez la femme enceinte) dans les 3 à 
70 jours après ingestion de produits carnés, poissons fumés ou légumes prêts à l’emploi 
- E. coli entéro-hémorragique (0157:H7...) : syndrome dysentérique, diarrhée hémorragique avec syndrome 
hémolytique et hémorragique dans les 1 à 8 jours après ingestion de viande hachée mal cuite, lait cru, légumes 
- Syndrome cholériforme : selles liquides abondantes, vomissements, sans fièvre 
- Incubation courte : en quelques heures 
A à ; . = Début brutal, symptômes marqués 
- Réservoir humain (porteur sain) : - Hi a 
Lu Re A | x - Vomissements 
Z S. aureus contamination lors de la préparation > 2 à 4h : 
W Asi z ; z - Douleur abdominale 
O pâtisseries et viande manipulées, salade , ; 
Ô - Sans/peu de diarrhées 
zZ A 2 | 
S 1à6h | - Nausées et vomissements 
o Bacillus cereus | - Riz, soja ayant séjourné en air ambiant - Diarrhée aqueuse profuse 
I 6 à 12h A 
Q - Douleurs abdominales 
prr 
| A - Restauration collective | ; 
Z Clostridium i i : g - Diarrhée 
LU 5 - Règles de conservation non respectée : 8 à 24h : 
perfringens : - Douleurs abdominales 
viandes en sauce 
E. coli entéro- | - Eau, fruits et légumes crus lavés avec de 14à | -Diarrhée cholériforme 
toxinogène l’eau contaminée 30h - Douleurs abdominales, nausées 
ec |” Coproculture systématique : négative si toxine préformée, rentable en cas de diarrhée fébrile 
- Recherche de l’entérotoxine ou du micro-organisme dans les aliments suspects 
= Salaison, charcuterie ou conserve de fabrication artisanale : incubation en 12 à 72h 
- Phase d'invasion : troubles digestifs transitoires, pseudo-presbytie 
- Phase d'état : - Syndrome anti-cholinergique : mydriase, sécheresse buccale, 
dysphagie, constipation, dysurie 
Neuro- Toxine Dg - Risque de paralysie ascendante : diplopie, faiblesse 
logique botulique musculaire, paralysie flasque, jusqu’à l’atteinte respiratoire 








- Sans fièvre, avec vigilance conservée 
- Mise en évidence de toxine : aliment, sang, vomissements ou selles 











- Hospitalisation et traitement symptomatique, 
- Réanimation + sérothérapie si atteinte respiratoire, antibiotiques inutiles 
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Autres TIAC 








Neuro- 


= Neurotoxine de dinoflagellé (coquillage), produite par des algues de coraux, 





Fe Ciguatoxine contaminant la chair de poissons tropicaux : 

EM - Paresthésies péribuccales, hyper-lacrymation, ataxie, asthénie.. 

; RER = Poisson mal conservé (thon ++...) : incubation courte en 10 minutes à 1h 
Signes Intoxication ( ) 


cutanés | histaminique 








- Erythème, bouffées vasomotrices, céphalées, troubles digestifs 
- Régression rapide, accélérée par antihistaminiques + corticoïdes 











Dadi - A évoquer si symptomatologie compatible, 2 2 cas groupés et origine alimentaire commune 
- Dénombrer le nombre de cas, en définissant une symptomatologie de manière simple 
, y - Signalement en urgence et par tout moyen approprié (téléphone, fax) dès la suspicion de TIAC : au 
Déclaration Harap e A se > : ; 
: ; médecin de l’ARS et/ou à la Direction départementale de la protection des populations (DDPP) 
obligatoire PME | ji Le nd 
- Notification à l’ARS par formulaire spécifique dans un 2 temps 
- Hospitalisation selon la tolérance (perte de poids, réhydratation impossible...) 
Ra - Réhydratation adaptée (apports sodés et sucrés) 
ue - TTT symptomatique : antiémétique, antipyrétique, antispasmodique, pansements digestifs 
8 > Anti-diarrhéique à éviter, voire contre-indiqués 
> Antibiothérapie non indiquée en 1°° intention 












































P Médecin | - Symptomatologie commune : dénombrement, communication entre les 
Définition des cas i ; a : ; à nn jé 
ARS partenaires de gestion de l’alerte, orientation des investigations 
Recensement des = Interrogatoire, liste des convives 
ARS ; : 7 
cas - Recherche des cas atteints et des cas indemnes : calcul du taux d’attaque 
Conserver restes et ARS = Appel en cuisine au plus vite : conservation des restes à 4°C 
plats témoins DDPP - Enquête microbiologique par la DDPP 
Enquête ARS = Interrogatoire alimentaire de toutes les personnes exposées 
alimentaire - Recueillement de données pour l'enquête épidémiologique 
- Chez les patients : selles, vomissements + hémocultures si fièvre 
Prélèvements DDPP - Sur les restes des repas suspect et sur les plats témoins (conservation 
microbiologiques obligatoire pendant 3 à 5 jour d’un plat témoin dans les restaurations 
collectives) : agent retrouvé seulement dans 25% des cas 
- Calcul du taux d’attaque : nombre de malades/nombre d’individu présents 
re - Distribution des cas en fonction du temps : durée d’incubation = délai entre 
S l'apparition du 1° et dernier cas (sauf si contamination continue) 
Š - Distribution des cas dans l’espace 
D z - Menus détaillés des 3 repas précédant la contamination présumée 
Ÿ Enquête ARS 
= épidémiologique Etude de = Petite collectivité (n < 30) fermée : données exhaustives 
cohorte - Calcul du RR pour chaque repas/ aliment 
= Large collectivité (n > 30) ou ouverte : données non 
Etude cas- : ; 
N exhaustives (plus fréquent) 
témoin j 
- Calcul de l’OR pour chaque repas/aliment 
= Audit de pratique, audit qualité, visite de risques : hygiène, procédures de 
sécurité, prélèvement sur le personnel... 
- S. aureus : identification des personnes infectées ou porteurs sains 
Enquête sanitaire DDPP - Salmonelle : examen de toute la chaîne alimentaire 
- Clostridium perfringens : négligence d'hygiène, mauvaise réfrigération, 
réchauffement ou stockage à mauvaise température 
> Comprendre l’origine de la TIAC pour mise en place d’actions collectives 
- Synthèse de tous les éléments 
Rapport ARS y 


> Traçabilité, communication, retour d'expérience 








> En milieu hospitalier : équipe opérationnelle d'hygiène (EOH), qui joue le même rôle que la DDPP 





Prévention 





- Restauration collective : respect des bonnes pratiques de transport, stockage et préparation des 
aliments, respect strict des chaînes du chaud et du froid 

- Milieu familial : bonne conservation (réfrigérateur) et préparation (cuisson) des produits sensibles 
(viande, œufs, poissons...), surtout pour les sujets à risque (enfant, personne âgée, femme enceinte...) 
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ITEM 173 : ANTI-INFECTIEUX 


ANTIBIOTIQUES 





Antibiotiques = substance capable de détruite les bactéries (bactéricide) ou d’en inhiber la croissance (bactériostatique) 


Microbiologie 





Mode 
d'action 


= Interfère avec le cycle réplicatif des bactéries : actif sur des bactéries en phase de multiplication 
- Cible variable : - Inhibe la synthèse de la paroi : B-lactamine, glycopeptide, fosfomycine... 

- Inhibe la synthèse de l’ADN bactérien : quinolone, sulfamide 

- Inhibe la synthèse de l’ARN bactérien : rifampicine 

- Inhibe la synthèse protéique : aminoside, macrolide, cycline, acide fusidique 
> Absence d’activité des B-lactamines sur les mycoplasmes (dépourvus de paroi) 
> Absence d’activité des glycopeptides sur les BGN (membrane externe ne permettant pas le passage) 
> Synergie entre $-lactamines et aminosides sur les streptocoques et entérocoques (la destruction de la 
paroi par les B-lactamines permet aux aminosides d’atteindre leur cible intracellulaire) 
> Seul les molécules pénétrant la cellule (macrolide, fluoroquinolone, rifampicine, cycline...) sont actif 
sur les intracellulaires (Chlamydia, Coxiella, Rickettsia, Legionella, Brucella, Bartonella, Mycobacterium...) 





Activité 
anti- 
bactérienne 


= Evaluée in vitro par la concentration minimale inhibitrice (CMI) inhibant la croissance bactérienne 
Antibiogramme = résultats décrivant le comportement d’une souche face aux antibiotiques > 
classement sensible-intermédiaire-résistant selon la possibilité d'atteindre la CMI dans l'organisme 
- Sensible : CMI < concentration d’antibiotiques obtenue dans l'organisme à posologie usuelle 

- Intermédiaire : CMI = concentration d’antibiotiques obtenue dans l’organisme à posologie usuelle 
- Résistante : CMI > concentration d’antibiotiques obtenue dans l’organisme à posologie usuelle 





Résistance 
bactérienne 


= Présente chez toutes les bactéries d’une même espèce 
Résistance - Listeria et entérocoque : résistants aux C3G 

naturelle - Bactéries anaérobies strictes : résistantes aux aminosides 
- BGN : résistant aux glycopeptides 





- Pneumocoque : sensibilité diminué à la pénicilline (PSDP), résistant aux macrolides 
Résistance - Entérobactéries résistantes à l’amoxicilline 

acquise - Staphylocoque résistant aux pénicillines M (SARM) 
> Si prévalence de résistance > 10% : contre-indique à l’antibiotique en probabiliste 








- Sensibilité naturelle aux pénicillines 

- Résistantes à la pénicilline G par sécrétion d’une pénicillinase dans 95% des 
S. aureus | souches, sensible à la pénicilline M : SARS 

- Résistantes à toutes les B-lactamines (sauf ceftaroline et ceftobiprole) par 
modification de la cible (protéine de liaison à la pénicilline PLP) : SARM 





= Résistances naturelles aux B-lactamines : variable selon les groupes 

- Groupe 1 = E. coli, Proteus, Salmonella, Shigella : sensible à l’amoxicilline 

- Groupe 2 = Klebsiella = pénicillinase de bas niveau chromosomique : résistance 
naturelle à l’amoxicilline, mais sensible à l’Augmentin® et aux céphalosporines 

- Groupe 3 = Enterobacter, Morganella, Serratia, Providencia = céphalosporinase 
de bas niveau: résistance aux C1G, C2G, amoxicilline et Augmentin, sensible aux C3G 
- Groupe 4 = Yersinia = pénicillinase + céphalosporinase 


Entéro- 
bactéries 


Exemples 





- Résistance naturelle aux C3G 
Entéro- - E. faecalis : souvent sensible à l’amoxicilline, avec possible synergie entre 
coque amoxicilline et C3G redonnant une sensibilité aux C3G 

- E. faecium : résistant à l’amoxicilline > vancomycine en 1 


ère 


intention 











Population bactérienne évolutive et hétérogène : survenue de mutations chromosomiques 
(1 mutation/10° à 10° bactéries) + échanges de matériel génétique (plasmides) 

Origine - Emergence de résistance bactérienne, selon la pression de sélection exercée par les 
antibiotiques, les caractéristiques de chaque antibiotique et la capacité de certaines 
espèces d’accepter des gènes de résistance provenant d’autres espèces 








- Inactivation enzymatique de l’antibiotique : B-lactamase, céphalosporinase 
> Acide clavulanique = inhibiteur de la pénicillinase : peut restaurer l’activité d’une 
pénicilline si la bactérie ne produit pas de trop grandes quantités de pénicillinase 
- Modification de la cible : - PSDP : expression de PLP de moindre affinité 

- SARM : expression d’une autre PLP n'ayant pas d’affinité 
- Diminution de la perméabilité membranaire 
- Augmentation des mécanismes d’efflux 


Méca- 
nisme 
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Pharmacologie 


un 
VU 
3 
S 
5 
© 
© 
5 
= 
S 
TD 
= 
.© 
cel 
2 
Fa 
Q 
Ÿ 
= 
a 








= Absorption, biodisponibilité, diffusion, demi-vie sérique et voies d'élimination de l’antibiotique : 
- Site difficilement accessible : œil, cerveau, prostate, os 
- Intérêt des dosages d’antibiotiques : - Taux résiduel + pic en cas d'administration discontinue 


















































gnanmacoz - Concentration à l'équilibre en cas d'administration continue 
cinétique 
Biodisponi- | - Excellente : fluoroquinolone, rifampicine, sulfamide, imidazolé, cotrimoxazole, cycline 
bilité par - Moyenne : f-lactamine (pénicilline > céphalosporine orale > pénicilline M), macrolide 
voie orale - Faible/nulle : aminoside, glycopeptide 
- Bactéricide : f-lactamine, aminoside, fluoroquinolone, cotrimoxazole, glycopeptide, métronidazole 
- Bactériostatique : macrolide, cycline, lincosamide, acide fusidique 
- Activité anti-toxinique : clindamycine, linézolide 
- Activité anti-biofilm : rifampicine, daptomycine, fluoroquinolone 
Dharnacos Activité temps-dépendante Activité concentration-dépendante 
dynamique | = Liée au temps passé avec une = Activité optimale lorsque la concentration est élevée : 
concentration supérieure à la CMI : aminoside, métronidazole, quinolone, daptomycine 
pénicilline, céphalosporine, glycopeptide - Paramètre : - Concentration maximale : pic 
- Paramètre suivi : concentration résiduelle - Rapport entre concentration maximale et 
ou à équilibre (si administration continue) CMI de la bactérie : quotient inhibiteur 
- Administration en plusieurs fois/jour - Administration en 1 ou 2 fois/jour selon la demi-vie 
- Risques d’une prescription d’antibiotique inutile ou inappropriée : retard au diagnostic, impact 
défavorable sur le pronostic, effets indésirables, émergence de résistances bactériennes, surcoût 
- Fièvre isolée de l’immunocompétent sans signe de gravité 
- Majorité des infections ORL (fréquemment virales) : angine à TDR négatif ou sans 
utilisation de TDR, rhinopharyngite aiguë isolée, sinusite maxillaire de l’adulte ou sinusite 
subaiguë de l’enfant d'évolution favorable, OMA peu symptomatique de l’enfant > 2 ans, 
OMA congestive ou séromuqueuse, otite externe bénigne 
es - Infection respiratoire basse (hors pneumonie) : bronchite aiguë, exacerbation de BPCO 
a stade 0, ou stade 1 à 3 sans crachats franchement purulent, bronchiolite du nourrisson (en 
l’absence d'OMA, pneumonie ou atélectasie, d'évolution favorable), bronchite ou 
trachéobronchite de l’enfant d'évolution favorable en 72h 
- Situation de colonisation : plaie, escarre ou ulcère colonisé et/ou purulent sans dermo- 
hypodermite, bactériurie asymptomatique (hors grossesse ou geste sur les voies urinaires), 
y compris sur sonde ou si pyurie asymptomatique, colonisation bronchique 
- Après piqure de tique, en l’absence de signes cliniques de maladie de Lyme 
= Prévention d’une infection dans des circonstances définies 
Indication - Antibioprophylaxie ponctuelle en prévention de l’endocardite infectieuse ou des 
infections invasives à méningocoque, ou de l’infection post-opératoire 
- Antibioprophylaxie au long cours après splénectomie 
Prophy- - Selon le type de chirurgie : classification d’Altemeier (classe 1 = propre 
laxie ; A ou propre contaminée, classe 2 = contaminée), la durée et le score ASA 
Prévention de À , . . : 
i - Choix de la molécule selon le type de chirurgie, la flore du patient, 
l'infection post- | ,, | Pur, ue Se 
ce | écologie de l'unité d hospitalisation i spectre etroit E , 
- Modalité selon le poids du patient, la demi-vie d'élimination et la durée 
d'intervention : toujours IV, durée < 24h 
- Antibiothérapie probabiliste : infection bactérienne non caractérisée (prélèvements 
inutiles ou en attente) 
- Antibiothérapie adaptée : à la documentation bactériologique 
Curative - Doit être systématiquement envisagé, même en cas d'infection grave : 
Prélèvements | réalisation d’hémocultures + prélèvement dirigé (urine, LCR...) 
avant antibio- | Exception : - Purpura fulminans pré-hospitalier: antibiothérapie immédiate 
thérapie - Prélèvement superflu : diagnostic clinique aisé, sensibilité des 
bactéries prévisible, infection sans gravité 
- Selon la/les bactérie(s) causale(s) documentée ou suspectée, et le site d’infection 
- Selon le patient : immunodépression, pathologie chronique, antécédents, allergie, grossesse. 
dera i Selon le coût écologique : antibiotique avec le spectre adapté le plus étroit p | | 
cie > Association d’antibiotiques : - Elargir le spectre antibactérien : traitement probabiliste d'infection grave 





- Augmenter la vitesse bactéricide : traitement adapté d'infection grave 
- Prévenir l'apparition de résistance (S. aureus : ne pas utiliser de 
rifampicine, fluoroquinolone ou acide fusidique en monothérapie) 
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- Dose quotidienne : adaptée au pathogène (suspecté ou connu), au site d'infection (7 si 

mauvaise diffusion), et au terrain sous-jacent 

Posologie et | - Rythme d’administration : selon la pharmacodynamique (en plusieurs fois/jours si action 
rythme temps-dépendant, doses plus espacées si action dose-dépendante) 

> En cas de doses quotidiennes multiples, en particulier parentérale : respecter un 

intervalle identique entre les prises 





- Orale dès que possible 
Modalités - IV : - Infection grave à la phase initiale 
- Posologie élevée nécessaire (endocardite, méningite purulente...) ne pouvant 
aisément être donnée per os (amoxicilline...) 
- Antibiotique à biodisponibilité faible ou nulle : aminoside, glycopeptide... 
- Voie orale impossible : vomissement, obstacle sur les voies digestives, coma... 
- IM : essentiellement pour les traitements en dose unique (ceftriaxone dans l’urétrite 
gonococcique, pénicilline G retard dans la syphilis...) 
- Sous-cutané : alternative à la voie IV si impossible (personne âgée...) 
- Locale : indication très limitée = otite externe, conjonctive, cutané ou vaginal 


Voie 


Prescription d’antibiotiques 








Geste > Toute collection doit faire envisager systématiquement une ponction ou un drainage chirurgical 
associée | - Exemples : arthrite septique, empyème cérébral, pleurésie purulente, abcès, péritonite... 








= Lutte contre les problématiques d'augmentation des résistances bactériennes (résultant de l’utilisation excessive des 
antibiotiques) et du faible nombre de nouveaux antibiotiques 





= Clinicien formé à l’antibiothérapie : conseil diagnostique et thérapeutique en infectiologie 

- Intervention sur demande des prescripteurs ou sur alerte (surconsommation d’antibiotiques à 
large spectre, hémocultures positives, épidémies nosocomiales) 

- Organisation d’actions de formation sur le bon usage des antibiotiques 


Référent en 
infectiologie d’un 
établissement 


Bon usage 





- Dose définie journalière (DDJ) = dose reçue par un adulte de poids moyen dans l'indication 
Indicateurs de suivi | principale de l’antibiotique (amoxicilline = 1 g) 
- ICATB = Indicateur composite du bon usage du médicament 








Réévaluation régulière, précoce (surtout dans les formes graves) et systématique à 48-72h : 

- Clinique : régression de la fièvre (amélioration en 36-48h si antibiotique adapté), signes infectieux 
Efficacité - Microbiologique : contrôle éventuel des prélèvements initialement positifs (hémocultures...) 

- Biologique : régression du syndrome inflammatoire 

- Imagerie : disparition des anomalies en lien avec l’infection (décalée dans le temps) 





Tolérance - Selon la tolérance spécifique et le produit utilisé 





- Modification pour un antibiotique également efficace, mais à spectre plus étroit, moins 








3 Effi coûteux, de tolérance meilleure ou identique 
icace Nous 2 
S - Remplacement d’une bithérapie par une monothérapie 
Š - Passage de la voie injectable à la voie orale 
5 = Absence d'amélioration des signes locaux et généraux de l'infection après 48-72h, voire 
` aggravation/extension sous traitement 
Ke] Z sep: Eat z 
z - Bactérie différente de la bactérie suspectée 
SN) Adaptation - Bactérie présentant une résistance non anticipée 
S du - Acquisition de résistance en cours de traitement : survenue 
N traitement Echec généralement plus tardive que 48-72h, favorisé par un inoculum 
Non microbiologique | important, en présence d’un corps étranger ou avec certaines bactéries 
efficace (staphylocoque, Pseudomonas...) ou antibiotiques (acide fusidique, 


fosfomycine, rifampicine, fluoroquinolone) 
- Nature non bactérienne ou non infectieuse de l'affection 





Echec - Posologie insuffisante - Interaction chimique ou médicamenteuse 
pharmacologique | - Défaut d’observance - Diffusion insuffisance au site de l’infection 














Echec stratégique | - Abcès ou collection non drainée, corps étranger persistant. 





> Sauf cas particulier (infection ostéo-articulaire, endocardite, tuberculose), une antibiothérapie ne doit pas être 
prolongée au-delà de 14 jours : une antibiothérapie de 1 semaine suffit à traiter la plupart des infections bactériennes 
- Variable selon la bactérie, le site de l'infection et le terrain : recommandations particulières à chaque infection 

- Tendance actuelle au raccourcissement de la plupart des antibiothérapies ( le risque de résistance bactérienne) 

- L’antibiothérapie doit être maintenue à dose efficace pendant toute la durée (jamais de posologie dégressive) 

- Seul critère de guérison = absence de rechute à l’arrêt du traitement 
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- Mode d’action : liaison aux protéines de liaison des pénicillines (PLP) > inhibe la synthèse du peptidoglycane de paroi 
- Mécanisme de résistance : - Modification de cible (PLP) : CGP 

- Production d’enzyme (B-lactamase) : entérobactérie, Pseudomonas aeruginosa 

- Diminution de la perméabilité de la membrane externe : BGN 
> Inhibiteurs de B-lactamases = acide clavulanique, tazobactam, sulfobactam : B-lactamines saturant les B-lactamases 
- Pharmacodynamique : bactéricide en 24 à 48h, activité temps-dépendante 
- Effets indésirables : réaction allergique (0,3 à 5%) + croisée pénicilline-céphalosporine dans < 5% des cas 





= Pénicilline V (orale) et pénicilline G (IV) de demi-vie courte, ou forme retard = benzathine pénicilline 

































































Pharmaco- | - Mauvaise diffusion au SNC, méninges, yeux, os et prostate 
cinétique - Elimination urinaire 
Spectre - Streptocoque, Corynebacterium diphteriae, Fusobacterium, Treponema 
Pénicilline 
aka - Naturelle : BGN 
GetV Résistance . re B 
- Acquise : staphylocoque, pneumocoque (intermédiaire ou résistant) 
- Pénicilline V (oracilline): prophylaxie des infections pneumococciques chez l’asplénique 
PE - Pénicilline G : neurosyphilis 
Indication à 2 ire ds ndr Le 
- Benzathine pénicilline : - Syphilis primaire, 2° ou latente (hors neurosyphilis) 
- Prévention de l’érysipèle 
= Voie orale ou IV, de 50 à 200 mg/kg/j (jusqu’à 300 mg/kg/j), en 2 à 6 prises, toutes les 8h 
- Voie orale : biodisponibilité de 80% 
Pharmaco- sepii 245 \ ; : 
meme E Diffusion médiocre dans le LCR (/ à forte posologie), mauvaise dans la prostate 
q - Elimination à 70% urinaire sous forme active, et à 30% biliaire 
- Streptocoque, pneumocoque, Listeria, méningocoque 
Spectre - Autres : Borrelia, entérobactérie du groupe 1, Pasteurella, Enterococcus faecalis, 
Haemophilus influenzae 
z Amoxicilline - Naturelle : entérobactérie groupe 2 et 3, Pseudomonas 
S Résistance | - Acquise : staphylocoque, pneumocoque (PSDP), entérobactérie (E. coli > 40%), 
Š Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, gonocoque, méningocoque 
g - Angine streptococcique - Méningite à méningocoque péni-S 
a S - OMA - Endocardite à streptocoque et entérocoque 
2 Ne - Sinusite maxillaire aiguë - Prophylaxie de lEI 
= Indication sg à | 
= - Pneumonie à pneumocoque - Maladie de Lyme à la phase primaire 
© - Exacerbation aiguë de BPCO - Erysipèle 
fe - Infection à Listeria - Eradication d’Helicobacter pylori... 
a 
= Voire orale ou IV, en 3 prises quotidiennes, ne pas dépasser 10 mg/kg/j chez le nourrisson, 15 
mg/kg/j chez l'enfant et 1200 mg d’acide clavulanique chez l'adulte (intolérance digestive) 
- L’acide clavulanique ne diffuse pas dans le LCR 
Extension : - Staphylocoque méti-S 
Amoxicilline TTE - Haemophilus influenzae et Moraxella producteurs de pénicillinase 
+ Li - E. coli et autres entérobactéries productrices de pénicillinase 
acide - BGN anaérobie : Bacteroides fragilis... 
clavulanique - Exacerbation aiguë de BPCO stade 4 
- Pneumonie communautaire de l’adulte avec FdR sans signe de gravité 
Indication | - Infection stomatologique 
- Infection gynécologique 
- Infection cutanée et des parties molles par morsure ou plaie traumatique... 
- Biodisponibilité médiocre par voie orale 
Pharmaco- e N i An ee 
Ve - Diffusion très faible : œil, tissu cérébral, LCR, prostate 
cinétique ar Ne ai - 
- Elimination urinaire sous forme active 
Pénicilline M Spectre - Staphylocoque méti-S 
Oxacilline Ba i Résistance naturelle : BGN 
Cloxacilline - Résistance acquise : SARM 
Pénicilline M IV : infection systémique à staphylocoque méti-S (bactériémie, 
Indication | endocardite, ostéo-arthrite) 
Pénicilline M per os : infection cutanée à staphylocoque peu grave 
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- Carboxypénicilline : ticarcilline + acide clavulanique 
- Uréïdopénicilline : pipéracilline + tazobactam 



































Carboxy- Pharmaco - Aucune absorption orale, élimination rénale 
pénicilline - Idem amoxicilline (sauf entérocoque pour la ticarcilline) 
RS Spectre - Etendu à d’autre BGN, dont Pseudomonas aeruginosa 
Uréïdo- A : Re 
SN pre - Inhibiteur de $-lactamase : BGN produisant une pénicilllinase 
pénicilline 
EN - Bactérie productrice de ß-lactamase à spectre étendu : sensibilité inconstante 
+ inhibiteur de sci : éria i : 
Résistance Bactérie intracellulaire 
B-lactamase - SARM 
IE > Spectre large : infection nosocomiale (post-opératoire, PAVM, infection urinaire 
nosocomiale...) sauf méningite (mauvaise diffusion) 
Céfazoline = C1G : efficace sur S. aureus méti-S > utilisé en 2™ intention (rupture de stock de pénicilline M...) 
Pharmaco- | - Diffusion satisfaisante dans de nombreux tissus, insuffisante dans le LCR 
cinétique - Elimination urinaire sous forme active 
C2G = E - CGP : streptocoque, staphylocoque méti-S 
Céfuroxime P - Entérobactéries groupe 1 
es - Angine aiguë streptococcique de l’adulte - Sinusite maxillaire aiguë de l’adulte 
- OMA de l’adulte - Antibioprophylaxie en chirurgie 
Pharmaco- | - Biodisponibilité < 50% : concentration sérique et tissulaire basse 
C3G orale cinétique - Elimination urinaire sous forme active 
A F F - CGP : streptocoque, staphylocoque méti-S 
Céfpodoxime Spectre > Re A 
S - Entérobactéries groupes 1 et 2 
Céfixime - 
Indication > Place limitée (mauvaise biodisponibilité) : antibiothérapie orale de 2" intention 





- Ceftriaxone, 


céfotaxime, ou à spectre plus large = céfépime, ceftazidime 





- Bonne diffusion sérique et tissulaire 



































Pharmaco- | - Diffusion méningée satisfaisante à forte posologie (augmentée par l’inflammation) 
cinétique - Plupart des C3G injectables : demi-vie courte, élimination urinaire 
- Ceftriaxone : demi-vie longue (1 injection/24h), élimination biliaire 
- Streptocoque (dont pneumocoque) - Méningocoque 
Spectre - Entérobactérie - Haemophilus 
+ Céfépime/ceftazidime : Pseudomonas 
C3G injectable F ; 
De - Listéria - Entérocoque 
- SARM - Bactérie intracellulaire 
- Méningite purulente (probabiliste) - Forme grave d'infection à BGN 
- Infection extra-pulmonaire à PSDP - Fièvre chez le neutropénique 
Indication - Pyélonéphrite et infection urinaire masculine 
+ Céfépime, ceftazidime : infection nosocomiale 
+ Ceftriaxone : maladie de Lyme aux phase 2°" et tertiaire, fièvre typhoïde 
El - Ceftriaxone en traitement prolongé : risque de lithiase biliaire 
SA rs - Aucune absorption digestive (jamais par voie orale) 
TETE - Cilastatine : inhibiteur enzymatique rénal, prolongeant la demi-vie de l’imipénème 
À - Ertapénème : demi-vie longue (1 injection/24h) 
Carbapénème 
= > Spectre très large : - Entérobactérie - Pseudomonas (sauf ertapénème) 
re Spectre - Staphylocoque méti-S  - Entérocoque (sauf ertapénème 
Imipénème p phylocoq que ( p ) 
3 k - Anaérobie 
+ cilastatine 
ó ónè T - Résistance naturelle : intracellulaire 
Méropénème Résistance i un ductiond bápéhé 3 
Ertapénème - Résistance acquise : production de carbapénémase (rare, en augmentation) 
Indication - Infection grave à bactérie multi-résistante, notamment infection liée aux soins 
El - Neurologique (convulsions), en particulier pour l’imipénème 
- Spectre étroit : essentiellement BGN aérobie, inactif sur les Gram+ 
Monobactam = W i a | Se ; nd 
ý - Aucune réaction allergique croisée avec les autres ß-lactamines : antibiotiques de choix en 2 
Aztréonam 





intention en cas d’allergie aux B-lactamines dans certaines indications = Pseudomonas, EBLSE... 
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> Gentamicine plutôt pour les Gram+ et amikacine plutôt pour les Gram- 

- Mode d’action : inhibition de la synthèse protéique par fixation sur la sous-unité 30S du ribosome 
- Pharmacodynamique : bactéricide rapide en < 1h, activité concentration-dépendante 

- Effet post-antibiotique sur les Gram négatifs : persistance d’une bactéricidie après élimination 





- Aucune absorption orale : toujours par voie parentérale 



































Pharmaco- on aeni pin eS a 
erae - Taux tissulaire inférieur aux taux sériques, diffusion médiocre dans le LCR 
Aminoside a - Elimination urinaire sous forme active 
z Spectre - Staphylocoque méti-S, Listeria, ensemble des BGN 
Gentamicine r - di — i 
; ; P - Streptocoque, entérocoque : de bas niveau > association à une p-lactamine 
Amikacine Résistance PO PE a . í p 
- Bactéries anaérobies strictes et intracellulaires 
> Toujours en association 
Indication - Infection grave à BGN aérobie - Endocardite à streptocoque/entérocoque 
- Infection grave à Pseudomonas - Méningite à Listeria 
Effets - Néphrotoxicité, généralement réversible : suivi de la concentration résiduelle 
indésirables | - Toxicité cochléo-vestibulaire irréversible 
= Quinolone de 2° génération : - Ofloxacine, ciprofloxacine, norfloxacine, enoxacine, loméfloxacine 
- Avec activité anti-pneumococcique = lévofloxacine, moxifloxacine 
- Mode d'action : inhibition de l’élongation de ADN bactérien 
- Pharmacodynamique : bactéricide, concentration-dépendant 
Ph - Très bonne biodisponibilité par voie orale (S par la prise de calcium, magnésium) 
armaco- O : . : | . À eak 
ENUE - Distribution très large, concentrations tissulaires et intracellulaires élevées 
a - Elimination urinaire sous forme active (+ biliaire pour la ciprofloxacine) 
- Entérobactérie, intracellulaire, staphylocoque méti-S, Haemophilus, Moraxella 
Spectre - Pneumocoque (lévofloxacine, moxifloxacine) : d'indication réduite 
- Pseudomonas (ciprofloxacine uniquement) 
- Résistance naturelle : entérocoque, Listeria, plupart des bactéries anaérobies 
- Résistance acquise : SARM, gonocoque 
Fluoro- E > Ne pas prescrire de fluoroquinolone pour une entérobactérie résistance à l’acide 
quinolone nalidixique ou àla norfloxacine o | 
> Ne pas utiliser de fluoroquinolone en monothérapie pour une infection à 
Pseudomonas ou S. aureus (risque élevé de sélection de mutants résistants) 
= Essentiellement utilisée après documentation, et non en probabiliste (sauf pour 
les pyélonéphrites et infections urinaires masculines) 
- Infection urinaire en 2™ intention 
este - Infection génitale (salpingite, endométrite) 
- Infection digestive : fièvre typhoïde, diarrhée aiguë bactérienne à bactérie invasive 
- Infection ORL en derniers recours pour les anti-pneumococciques 
- Légionellose uniquement si grave (immunodéprimé, nécessité de soins intensifs) 
- Infection respiratoire basse en dernière intention 
Effets - Tendinopathie, avec risque de rupture tendineuse  - Hépatotoxicité 
re - Neuropsychique : convulsions, confusion - Phototoxicité 
indésirables 





- Allongement de l’espace QT 





Cotrimoxazole 


Triméthoprime 


+ 
Sulfamétho- 
xazole 


- Mode d’action (synergie entre les 2 molécules) : inhibition du métabolisme de l'acide folique 
- Pharmacodynamique : bactéricide 




















Pharmaco- | - Très bonne biodisponibilité (+ 100%), excellente distribution (dont LCR et prostate) 
cinétique - Métabolisme hépatique, élimination urinaire 
Spectre - Entérobactérie, Listeria, staphylocoque, Pneumocystis 
e - Résistance naturelle : anaérobie, Pseudomonas 
Résistance res . z AR 
- Résistance acquise : pneumocoque, entérobactérie 
- Infection urinaire documentée 
Indication - Prévention et traitement de la pneumocystose 
- Alternative à l’amoxicilline pour les infections à Listeria 
- Allergie aux sulfamides : éruption cutanée, syndrome de Lyell, agranulocytose 
El - Cytopénie 





- Néphropathie interstitielle, lithiase 
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- Mode d’action : inhibition de la synthèse protéique par fixation sur la sous-unité 50S du ribosome 
- Pharmacodynamique : bactériostatique 
SR - Biodisponibilité satisfaisante, bonne diffusion tissulaire (sauf dans le LCR) 
Re - Fortes concentrations intracellulaires 
cinétique . . $ : A r : z 7% 
- Azithromycine : demi-vie très longue, avec risque élevé de sélection bactérienne 
- Streptocoque, staphylocoque méti-S 
- Bactérie intracellulaire : Chlamydia, Legionella, Mycoplasma 
Spectre - Toxoplasmose 
Macrolide - Helicobacter pylori (clarithromycine) 
= - Haemophilus influenzae : sensibilité variable et inconstante 
Erythromycine P - Résistance naturelle : certaines entérobactéries, Pseudomonas 
. 7 Résistance de . 
Spiramycine - Résistance acquise : SARM, pneumocoque, streptocoque A 
Clarithromycine - Angine à streptocoque si allergie aux $-lactamines 
Azithromycine - Pneumonie à bactérie intracellulaire 
Josamycine - Coqueluche 
: z TRN - Infection génitale à Chlamydia 
Roxithromycine Indication ; g 3 x | : 
- Infection à Helicobacter pylori (clarythromycine) 
- Certaines infections à BGN : Salmonella, Shigella, Campylobacter (azithromycine) 
- Maladie des griffes du chat (azithromycine) 
- Toxoplasmose du sujet immunocompétent (spiramycine) 
- Inhibiteur enzymatique puissant (sauf pour la spiramycine) 
- Troubles digestifs 
Effets ee g j 
E - Réaction cutanée 
indésirables B a ` 
- Hépatite immuno-allergique 
- Allongement de l’espace QT 











- Spectre proche des macrolides : streptocoque, staphylocoque méti-S 
- Meilleur efficacité sur la toxoplasmose 





n 
à © Lincosamide En | , o 2 | , ne : 
2 Dd É - Indication : - Si allergie aux pénicillines : érysipèle, prophylaxie de l’endocardite infectieuse 
z © : EANN - Infection ostéo-articulaire à staphylocoque sensible, en association 
o Š Clindamycine 2. i ; À 
= S - Toxoplasmose cérébrale si allergie aux sulfamides 
=] . . s 
< g - Effet anti-toxinique 
+ 
S Fe 
S Kétolide = - Spectre proche des macrolides, avec une meilleure efficacité sur le pneumocoque 
à Télithromycine | - Indication : pneumonie communautaire non grave (surtout si doute entre pneumocoque et 
q Synergistine = intracellulaire), infection cutanée, sinusite maxillaire, exacerbation de BPCO 








Pristinamycine | - Télithromycine : toxicité hépatique (rare mais grave), allongement du QT 





- Mode d’action : formation de métabolites à l’origine de lésions de FADN bactérien 
- Pharmacodynamique : bactéricide, activité concentration-dépendante 





- Très bonne biodisponibilité, diffusion excellente 
- Métabolisme essentiellement hépatique, forte concentration hépatique et biliaire 
- Excrétion surtout urinaire 


Pharmaco- 
cinétique 





- Anaérobie, dont Clostridium (sauf Actinomyces et Propionobacterium) 
Imidazolé Spectre - Aérobie Gram négatif : Helicobacter pylori 
= - Activité anti-protozoaire : Entamoeba histolytica, Giardia, Trichomonas 














Métronidazole - Infection à bactéries anaérobies 
Indication - Amoebose, trichomonose urogénitale, vaginite non spécifique, giardiose 
- Traitement de 1°° intention des colites à C. difficile non compliquée 
- Effet antabuse à l’alcool 
Effet - Troubles digestifs, glossite, stomatite, goût métallique 
indésirable | - Céphalées 
- Neuropathie périphérique 
= Doxycycline, minocycline, tétracycline : liaison à la sous-unité 30S du ribosome, bactériostatique 
- Pharmacocinétique : bonne absorption (diminuée par la prise de fer, de calcium ou de magnésium) 
F bonne concentration tissulaire et intracellulaire 
Cycline 


- Spectre : bactéries intracellulaires, Mycobacterium 
- El : coloration jaune des dents, hypoplasie de l'émail, phototoxicité, épigastralgie/ulcération, 
réduction de la croissance osseuse chez le prématuré 
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Autres classes 


Situation particulière 








Glycopeptide 


= Vancomycine ou teicoplanine 
- Mode d’action : inhibition de la synthèse de la paroi (bloque la formation de peptidoglycane) 
- Pharmacodynamique : bactéricide lent en 48-72h, activité temps-dépendante 





- Aucune absorption : toujours IV (sauf colite à C. difficile) ou teicoplanine IM 
- Diffusion tissulaire bonne dans les séreuses (plèvre, péricarde, péritoine) 

- Diffusion modeste dans l’os et le poumon, nulle dans le LCR 

- Elimination rénale 


Pharmaco- 
cinétique 





Bactérie Gram + : streptocoque, pneumocoque, entérocoque, staphylocoque (dont 


Spect 
RES SARM), Listeria, Clostridium difficile 





- Résistance naturelle : Gram négatif 


Résistance Pas ; ; P 
- Résistance acquise (très rare) : entérocoque, staphylocoque 





- Infection grave à SARM 

- Infection grave à staphylocoque méti-S, streptocoque, entérocoque et 
pneumocoque en cas d’allergie aux ßB-lactamines 

- Episode fébrile chez le patient neutropénique 

- Par voie orale : traitement de 1°° intention des colites à C. difficile compliquée 


Indication 





- Néphrotoxicité ++ : suivi plasmatique de la concentration résiduelle 

- Intolérance veineuse (phlébite) 

- Erythrodermie en cas de perfusion trop rapide (« red man syndrom ») 
- Ototoxicité 


Effets 
indésirables 








= Proche des glycopeptides : actif sur les Gram+ (dont le SARM) 





Daptomycine - Bactéricide, concentration-dépendant, avec un fort effet post-antibiotique 
- El : toxicité musculaire (myalgie, rhabdomyolyse) > suivi des CPK 1 fois/semaine 
- Activité bactériostatique, temps-dépendante par inhibition de synthèse protéique 
es - Très bonne biodisponibilité orale, bonne diffusion (notamment dans l’os, le poumon et le LCR) 
Linézolide 


- Actif uniquement sur les bactéries Gram+ (dont le SARM), avec effet anti-toxinique 
- Toxicité hématologique : surveillance de la NFS 1/semaine, traitement limité à 4 semaine 








- Autorisé : toutes les B-lactamines, macrolide, pristinamycine, vancomycine, nitrofurantoïne, imidazolé 
- Contre-indiqué au 1°” trimestre uniquement : - Rifampicine (par prudence) 























Femme - Cotrimoxazole (sauf avis spécialisé) 
enceinte > En cas poursuite de la rifampicine jusqu’à l'accouchement : supplémentation en vitamine K chez la 
mère en fin de grossesse, et chez l’enfant à la naissance 
- Contre-indiqué lors de toute la grossesse : cycline, aminoside, quinolone 
Enfant - Tétracycline : contre-indiqué < 8 ans 
- Fluoroquinolone : contre-indiqué < 15 ans 
> Souvent surestimée : 80-90% des patients dit allergiques ne le sont pas réellement 
> Les allergies croisées entre les différentes familles de B-lactamines (pénicilline, céphalosporine, 
carbapénème) sont rares : 1 à 5% des cas 
- Délai entre la prise de l’antibiotique et l’apparition des symptômes 
- Signes évocateurs d’anaphylaxie (hypersensibilité immédiate) < 1h après prise : malaise, 
Allergie hypotension, érythème diffus, prurit, urticaire, angio-æœdème, bronchospasme 
aux f- c - Signes évocateurs d’hypersensibilité retardée grave : éruption cutanée fébrile (nécrolyse 
lactamines épidermique, pustulose exanthèmatique, érythème polymorphe...), tableau systémique (DRESS...) 
- Evolution à l'arrêt : guérison selon la % vie de l’antibiotique 
- Répétition des symptômes en cas de ré-administration d’une B-lactamine 
- Raison de la prescription antibiotique (fausse allergie : MNI et amoxicilline...) 
Consultation | = Indispensable en cas de tableau suspect d'allergie médicamenteuse 
allergologique | - Explorations par tests cutanés, avec recherche d’allergies croisées 
BActErIE BHRe = bactérie hautement résistante à la plupart des antibiotiques : entérobactérie productrice de 
hautement carbapénémase (EPC), entérocoque résistant à la vancomycine (ERV)... 
e - Dépistage systématique par écouvillon rectal de tous patients hospitalisé avec atcd d’hospitalisation à 
rositanic l'étranger dans l’année précédente + mise en place de précautions complémentaires « contact » 
emergente 





- En cas de dépistage positif : contact rapide avec l’équipe opérationnelle d'hygiène hospitalière 





CODEX Wð S-ECN.COM 





| ANTIVIRAUX 


Antiviraux : seulement pour une minorité de virus (essentiellement VIH, herpesvirus, VHB, VHC et grippe) 
- Mode d’action : interfère avec les étapes du cycle viral intracellulaire (notamment la synthèse d'acides nucléiques) 
> Aucun traitement n’est actif sur les virus extracellulaires 
- But : - Contrôle de la réplication virale au long cours (VIH, VHB) 
- Limiter l'intensité d’un épisode infectieux aigu (herpesvirus, virus grippal) 
- Eradication d’une infection (VHC) 








= Contrôle d’une primo-infection ou d’une réactivation symptomatique, sans effet sur l'établissement et la poursuite 
d’une infection latente, et donc de récidive (récurrence herpétique, zona...) 





- Molécule : - Aciclovir : préférentiellement par voie IV, ou locale (crème et pommade ophtalmique) 
- Valaciclovir : pro-drogue de l’aciclovir, avec une meilleure absorption orale 
- Penciclovir et famciclovir (prodrogue du penciclovir) 


3 - Action : inhibition de la réplication virale en s’insérant dans l’ADN à la place d’une base normale 
z Anti-HSV - Toxicité : - Digestive : nausées, vomissements, diarrhées 

à Anti-VZV - Néphrotoxicité (nécrose tubulaire aiguë) 

v 

a 


- Encéphalopathie : céphalées, confusion, agitation, tremblements, myoclonies, convulsions, 
hallucinations, trouble de la vigilance 
> Risque de toxicité accru chez l’insuffisant rénal : adaptation de la posologie 
- Résistance possible, induite essentiellement lors de traitements prolongés chez l’'immunodéprimé 





- Ganciclovir IV et valganciclovir oral (pro-drogue) : toxicité hématologique (neutropénie, anémie) 


Anti-CMV nee 
- Foscarnet IV : toxicité rénal 








= Antirétroviraux : inhibition de la réplication virale, supprimant les effets de l'infection > correction de la lÿmphopénie 
T CD4, arrêt de l'activation chronique du système immunitaire, disparition quasi-totale du risque de contamination 
> Effet uniquement suspensif 





- Association systématique : - 2 inhibiteurs nucléosidiques ou nucléotidiques de la réverse transcriptase 
Modalité - 1 inhibiteur non nucléosidique ou antiprotéase ou anti-intégrase 
- Réalisation systématique d’un génotypage à la recherche de mutations conférant une résistance 





- Indication universelle : proposer un traitement à tout patient infecté 
- Observance cruciale : risque de sélection de résistances définitive 
- Sans interruption (effet uniquement suspensif) 


Caractéri- 
stiques 








- Inhibiteur nucléosidique et nucléotidique de la RT (INRT) : ténofovir, lamivudine et 
Inhibiteur de la amtricatabine, abacavir 

transcriptase inverse (RT) > Les molécules anciennes (AZT) ne sont plus utilisées 

- Inhibiteur non nucléosidique (INNRT) : névirapine, efavirenz, etravirine, rilpivirine 





Inhibiteur de protéase = Darunavir, atazanavir 
virale - Association au ritonavir à faible dose : / % vie par inhibition du catabolisme 





Inhibiteur d’intégrase virale | = Raltégravir, Elvitégravir, dolutégravir 








Autres - Peu utilisé : co-récepteur CCR5 (maraviroc), Gp41 virale (enfurvitide) 





= Inhibiteur de la neuraminidase : oseltamivir (voie orale), zanamivir (voie inhalée) 

- En curatif : efficace si donné < 48h après le début des signes, indiqué pour tous patients suspect de grippe, et plus 
particulièrement en cas de signe de gravité ou de terrain à risque 

- En prophylactique (après exposition à un cas) : efficace si donné < 48h suivant l’exposition, d'indication large en cas 
d’épidémie en établissement d'accueil de personnes âgées 
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ANTIFONGIQUES 


= Limités : 4 classes principales, une dizaine de molécules 


Molécules 


Indication 


Anti-protozoaire 


Anti-helminthiase 





Polyène 


= Amphotéricine B et nystatine 

- Utilisable par voie IV ou en topique buccal 

- Seules les formes co-formulées avec des lipides sont utilisées (N la toxicité) 

- Spectre large : levure et champignons filamenteux 

- El (mal toléré) : - Néphrotoxicité, hypokaliémie, hypomagnésémie 
- Réaction lors de la perfusion : fièvre, spasme, veinite, céphalée 
- Anémie hémolytique 





Azolé 


= Voie orale ou IV, spectre variable 

- Fluconazole : Candida, cryptocoque 

- Voriconazole : Candida, cryptocoque, Aspergillus 

- Posaconazole : Candida, cryptocoque, Aspergillus, autres filamenteux 
- El : toxicité hépatique, inhibiteurs enzymatiques 





Echinocandine 


= Caspofungine, anidulafungine, micafungine 
- Utilisable par voie IV 
- Spectre : Candida, Aspergillus 





5-fluorocytosine 


- Indication (toujours en association) : à la phase initiale du traitement des cryptococcose 











nE > Seules les formes invasives (notamment candidémie) doivent bénéficier d’un traitement 
CE - Echinocandine en probabiliste, puis fluconazole si l’anti-fongigramme le permet 
- Résistances naturelles ou acquises possibles : au fluconazole notamment (C. glabrata et kruzei) 
Me - Aspergillose invasive de l’immunodéprimé et aspergillose chronique nécrosante : voriconazole 
nTection a ère . ” zost d r 
; en 1%" intention, amphotéricine B en 2™ intention 
Aspergillus E ; ; . : 7 . 
- Peu ou pas d'intérêt dans l’aspergillose bronchopulmonaire allergique et l’aspergillome 















































ANTIPARASITAIRES 
- Quinine 
- Amino-4-quinoléine : chloroquine 
à et - Amino-alcools : méfloquine, luméfantrine 
Schizonticide intra- ga Coa S me | aq x 
; ; - Sulfamide : proguanil 
érythrocytaire NS RE 7: P 
Antipaludéen - Dérivé de l’artémisine : artéméther, artésunate 
- Atovaquone 
- Doxycycline 
Schizonticide intra- | - Atovaquone essentiellement 
hépatocytaire - Primaquine 
Anti- - Antibiotique à activité antiparasitaire : macrolide (spiramycine), sulfamide, clindamycine 
toxoplasmose - Pyriméthamine 
Autres - Amoebose, giardiose, trichomonose : métronidazole 
- Oxyurose 
Flubendazole - Ankylostomose 
- Ascaridiose 
- Oxyurose ESN 
- jii lostomose = laeniasis 
Albendazole yos - Hydatidose, ecchinococcose 
- Ascaridiose À 
; - Cysticercose 
- Anguillulose 
Prariatantel - Schistosomiose - Taeniasis 
q - Distomatose - Cysticercose 
- Anguillulose 
Ivermectine - Larva migrans 
- Filariose 
Diethylcarbamazine | - Filariose 
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ITEM 174 : RISQUES EMERGENTS, BIOTERRORISME, MALADIES 


HAUTEMENT TRANSMISSIBLES 








- Risque émergent = tout risque nouveau et croissant : risque biologique, environnemental, maladies infectieuses. 





Maladie infectieuse émergente (MIE) = maladie infectieuse ou présumée infectieuse inattendue, touchant l’homme et/ 
ou l’animal : phénomène dynamique complexe résultant d'interactions entre hôte, agent biologique et environnement 
- Entité clinique d’origine infectieuse nouvellement apparue ou identifiée : SRAS, MERS-coronavirus... 

- Maladie infectieuse connue dont l'incidence augmente ou dont les caractéristiques cliniques ou évolutives se 
modifient dans un espace ou dans une population donnée : virus West-Nile, Chikungunya, Ebola... 

- Maladie identifiée dont les conditions d'expansion sont réunies : implantation d’Aedes albopictus dans le sud de la 
France (dengue, Chikungunya), reprise d’une sexualité non protégée chez les hommes homosexuels. 

> Dépend de la capacité de propagation des agents infectieux, pouvant résulter d’une modification qualitative ou 
quantitative des caractéristiques de l’agent infectieux, de la population touchée ou de son environnement 





- Changements environnementaux : modifications climatiques, déforestation (virus Hendra), pression de 
sélection antibiotique (bactéries multi-résistantes)... 

- Evolution démographique, urbanisation 

- Mondialisation des échanges (VIH à partir de l’Afrique, épidémie de choléra en Haïti), transports 
internationaux (diffusion d’Aedes albopictus par le commerce des pneus)... 

- Contact entre l’homme et la faune sauvage (SRAS transmis par la civette, VIH transmis par le singe) ou 
les animaux domestiques (grippe aviaire) 

- Modifications économiques et sociales (désorganisation du système de soin : / tuberculose résistante) 
- Pratiques médicales (VHC en Egypte liée à la campagne de traitement parentéral anti-bilharziose) 


Facteurs 
favorisants 





= 180 agents infectieux émergents dans les 50 dernières années, dont 2/3 de zoonoses 
- Grippe aviaire : Myxovirus influenzae H5-N1 
- Grippe pandémique : HxNy 
- SRAS, MERS-CoV : coronavirus 
- Fièvres hémorragiques virales : Ebola, Marburg, Lassa, Crimée-Congo 
Principales | - Encéphalites virales : West-Nile, Nipah, Hendra 
maladies - Arbovirose (transmis par Aedes albopictus) : Chikungunya, dengue 
infectieuses | - IST : VHC, syphilis, lymphogranulomatose vénérienne 
émergentes | - SHU : E. coli 0157:H7 
- Tuberculose MDR/XDR : Mycobacterium tuberculosis résistant aux antibiotiques 
- Infection grave à Clostridium difficile : C. difficile 027 hypervirulent 
- Bactérie hautement résistante (BHR) : EPC (entérobactérie productrice de carbapénémase), ERV 
(entérocoque résistant à la vancomycine)... 
- Encéphalopathie spongiforme bovine : prion infectieux 
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= Plans gouvernementaux (plan SRAS, plan pandémie grippale, plan de lutte contre les bactéries multi- 
résistantes...) : propose une réponse coordonnée et rapide afin de limiter la diffusion et réduire 
l'intensité et les conséquences d’une éventuelle maladie infectieuse émergente 





= Concerne surtout les SAU, SAMU, services de maladie infectieuse, de réanimation, 
les laboratoires, CNR, pharmacie, services administratifs des hôpitaux, ARS et InVS 


Préparation et i S g s 
- Prise en charge anticipée, avec exercices en condition 





anticipation f us , | | . 
- Plan de réorganisation : déprogrammation, mise en place de secteurs d’isolement, 
renfort en personnels, gestion de l’absentéisme... 
= Lors des alertes nationales : établi par la DGS et diffusé par l’ARS 
Principes de - Définition des cas suspects, possibles et confirmés : selon les symptômes et les 
prise en conditions d'exposition (séjour à l'étranger, délai d’incubation) 
charge - Cas suspects : - PEC diagnostique et thérapeutique précoce dans un centre référent 
Prise en charge - Prévention de la transmission 
et procédures - Centre référent (1/région) : service spécialisé disposant des moyens d’isolement 


standardisées (circuit d'accueil dédié, chambres individuelles avec sas et/ou à pression négative), de 
prise en charge (personnel médical et paramédical formé) et de prélèvement 

- Prélèvements biologiques et microbiologiques : limités, adressés sous triple 
emballage au laboratoire de niveau 3 de sécurité biologique 

- Signalement à l’ARS/InVS : investigations épidémiologiques, mesures de protection 





Cellule de crise/ | = Etablissement de procédures de prise en charge et d’une stratégie de 
communication | communication efficace à destination des professionnels de santé et du grand public 
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= Pathologie à haut potentiel infectieux : transmission inter-humaine, létalité potentielle, contagiosité élevée, 
traitement inexistant ou d'efficacité incertaine et/ou absence de vaccin 

> Risque de diffusion communautaire et/ou nosocomiale nécessitant la mise en place de mesures de contrôle 
spécifiques : surveillance épidémiologique mondiale par l'OMS, urgences de santé publique internationale 





- Fièvres hémorragiques virales : Ebola, Marburg, Crimée-Congo, Lassa 
- Infections émergentes à coronavirus : - SRAS (syndrome respiratoire aigu sévère) 


Principal 
BET - MERS (Middle-east respiratory syndrom) 
- Tuberculose multi-résistante (MDR) ou ultra-résistante (XDR) 
hautement 


- Souches émergentes de grippe 
- Varioles et autres orthopoxvirus (WMonkeypox) 
- Peste (dans sa forme pulmonaire) 


transmissibles 


Maladie hautement transmissible 








= Menace ou utilisation d'agents biologiques comme une arme, en vue d’induire une maladie ou la mort chez les 
hommes, animaux et plantes : agents infectieux naturels (bactérie, virus, champignon, parasite), toxine ou peptides 
biologiques et agents infectieux génétiquement modifiés 
- Voie de dissémination : - Pulmonaire surtout : aérosols de particules de 1-5 um, restant en suspension dans l'air 

- Autres : digestive (ingestion d’eau ou aliments), percutanée 





= Selon le niveau de risque 





= Agent létal hautement transmissible ou facile à disséminer 








- Bactérien : - Bacillus anthracis (anthrax) - Yersinia pestis (peste) 
A - Francisella tularensis (tularémie) 
Z - Viral : variole, filovirus (Ebola, Marburg), arenavirus (Lassa, Junin) 
2 - Toxine : Clostridium botulinium (botulisme) 
S 
5 = Agent incapacitant hautement transmissible ou facile à disséminer 
> MPC - Bactérien : - Coxiella burnetii - Burkholderia mallei/pseudomallei 
Classification - Brucella sp - Chlamydia psittaci 
CDC - Rickettsia 
B - Viral : alphavirus (encéphalite équine du Venezuela, de l'Est et de l'Ouest) 
- Toxine : - Ricine 
- Toxine epsilon de Clostridium perfringens 
- Entérotoxine B staphylococcique 
- Pathogène transmis par l’eau et les aliments : Salmonella, Shigella, E. coli 0157:H7, Vibrio 
cholerae, Cryptosporidium parvum 
c = Maladie infectieuse émergente facile à disséminer 


- Virus Nipah, Hantavirus 











= Surveillance continue de l’état de santé de la population et caractérisation précoce des risques sanitaires émergents : 
assuré par OMS au niveau mondial, par PECDC au niveau européen et par l’InVS au niveau national 

- Détection des évènements inhabituels : sources informelles (média, réseaux sociaux, réseaux de professionnels 
(Sentinelle, SPILF)), déclarations obligatoires, notifications d'infections liées aux soins, surveillance syndromique 
(SurSAUd dans les services d'urgence) 

- Vérification et analyse des signalements 

- Transmission aux autorités (DGS) et aux professionnels de santé (via le BEH) des risques jugés importants 

- Signalement à l'OMS par la DGS 


Veille sanitaire 














Micro-organisme | = Danger inexistant : micro- Laboratoire de sécurité | = Ouvert, sans restriction d'entrée 
de catégorie 1 organisme non pathogène biologique de niveau L1 | ni zones de sécurité 
z = Risque modéré pour les = Autoclave, cabinet de protection 
S Micro-organisme | individus et faible pour la Laboratoire de sécurité | microbiologique, gestion des 
. de catégorie 2 société : plupart des pathogènes biologique de niveau L2 | déchets, filtration de l'air 
g (E. coli, S. aureus, streptocoque...) > Tous les laboratoires hospitaliers 
z = Risque important pour les = Manipulation avec protection 
M) Micro-organisme | individus et faible pour la Laboratoire de sécurité | respiratoire et cutanée légère, 
2 de catégorie 3 société : germe grave, peu biologique de niveau L3 | zone en dépression, contrôle 
Š transmissible (Mycobacterium...) d'accès strict 
Ÿ = Risque important pour les 
z Micro-organisme | individus et pour la société : Laboratoire de sécurité | = Manipulation en scaphandre, 
de catégorie 4 germe grave et très transmissible biologique de niveau L4 | désinfection à la sortie 
(uniquement des virus) 
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BMR 


= Bactérie multi-résistante : 

- S. aureus résistant à la méticilline (SARM) 

- Entérobactérie productrice de ß-lactamase à spectre étendu (EBLSE) : résistant à toutes les ß- 
lactamines sauf carbapénème et C2G type céfoxitine, généralement associée à une résistance aux 
fluoroquinolones et au cotrimoxazole + résistance au pipéracilline-tazobactam dans 40% des cas 
- Pseudomonas résistant à la ceftazidine (PARC) 





BHRe 


= Bactérie hautement résistante émergente : 

- Entérobactérie productrice de carbapénémase (EPC) 
- Entérocoque résistant aux glycopeptide (ERG) 

- Acinetobacter résistant à l’imipénème (ABRI) 








- Antibiothérapie : uniquement en cas d'infection (clinique ou bactériémie) > à différencier d’un 
simple portage 

- Personnel infirmier et matériel dédié au patient 

- Isolement contact renforcé : sarrau, surblouse et gants 

CAT | - Blocage des chambres voisines 

- Dépistage hebdomadaire des sujets contacts (pris en charge par les mêmes soignants) 

- Transfert interdit dans un autre service (hors regroupement de cas) 

- Retour à domicile possible 

> Si plusieurs cas de BHRe dans un service : fermeture du service 
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ITEM 187 : FIEVRE CHEZ L'IMMUNODEPRIME 





Immunodépression : - Impossibilité de mettre en place une réponse immunitaire adaptée vis-à-vis d'agents infectieux 
endogènes ou exogènes 
- Signes cliniques minorés, rendant difficile l'appréciation de la gravité clinique, sous-estimée 


- Possibilité de multiplication rapide de l’agent infectieux en cause 


> Toute fièvre aiguë chez un malade immunodéprimé, infectieuse jusqu’à preuve du contraire est une urgence diagnostique 
p Jusq 8 8 q 
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Préventions 


















































Mécanisme Etiologie Site Principaux pathogènes 
- Leucémie - BGN : E. coli, 
- Chimiothérapie Pseudomonas, Klebsiella 
Ne E - Radiothérapie Foumons TAT - CGP : S. aureus, 
p - Aplasie médullaire Périnée staphylocoque coagulase 
- Greffe de cellules souches | peau négative, streptocoque 
hématopoïétiques Cavité buccale - HSV (mucite) 
ORL 
Anomalie des PNN | RE Le CE Tube digestif | ; Infection fongique 
h - Granulomatose chronique Tardif invasive : Candida, 
ou macropnagEs familiale Aspergillus 
- Acquise : myélome, Waldenström, 
Hypo-gamma- LLC, LNH, chimiothérapie, syndrome - Pneumocoque ++ 
E néphrotique E P 
globulinémie nai q Poumon Haemophilus influenzae 
g - Méningocoque 
- Agammaglobulinémie congénitale Sang - Infection intracellulaire : 
pa - Splénectomie Plasmodium, Babesia 
Asplénie . ; 
- Fonctionnelle : drépanocytose... 
Déficit en PIEN Méninge ; 
i - Congénital 8 - Méningocoque ++ 
complément Sang 
- Infection VIH avec CD4 < 200 Méninge - Bactérie opportuniste : Listeria, 
- Corticothérapie prolongée SN ha Salmonella, mycobactérie (tuberculose 
Déficit de - Immunosuppresseur Œil et atypique), Nocardia, Legionella 
l’immunité - Post-transplantation : cellules Poumon: - Champignon : Pneumocystis jiroveci, 
cellulaire hématopoïétiques ou organe solide San Cryptococcus neoformans 
- LLC, lymphome de Hodgkin g - Parasite : toxoplasmose 
- Déficit congénital - Virus : herpesvirus, HPV, JC, BK virus 
- Diabète = hyperglycémie : - Baisse de l’activité phagocytaire 
- Baisse du chimiotactisme 
- Baisse du pouvoir bactéricide des polynucléaires 
Autres - Insuffisance rénale chronique : - Baisse modérée de l’immunité cellulaire 
- Altération de la phagocytose des monocytes 
- Cirrhose, éthylisme chronique : altération du chimiotactisme des leucocytes + pneumonies à 
pneumocoques et infection de liquide d’ascite à entérobactérie ++ 
EE - Recommandations spécifiques selon le type d'immunodépression 
- Vaccins vivants atténués contre-indiqués en cas d’immunodépression profonde (sauf asplénie) 
- Cathéter central : mise en place en milieu protégé, asepsie stricte lors de toute utilisation 
MERTE - Supplémentation en Ig polyvalentes en cas d’hypogammaglobulinémie 


bactériennes 


- Antibioprophylaxie par pénicilline V en cas d’asplénie 
- Dépistage/traitement d’une infection tuberculeuse latente : VIH, avant immunosuppression 
programmée ou mise sous anti-TNFa 





Infections 
parasitaires et 
fongiques 





- Prophylaxie toxoplasmose et pneumocystose par cotrimoxazole : transplanté d’organe, 
immunosuppresseur ou patient VIH si CD4 < 200 (ou < 15%) 

- Cure d’ivermectine ou albendazole si risque d’anguillulose : séjour tropical prolongé (Afrique 
subsaharienne, DOM-TOM...) ou hyperéosinophilie inexpliquée 

- RHD de prévention de la toxoplasmose 
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NEUTROPENIE 





Neutropénie fébrile : - Agranulocytose = PNN < 500/mm° 


- Fièvre 2 38,3° ou 2 prises de températures > 38,1° à 1h d'intervalle 


- Origine indéterminée (60%) : porte d'entrée, foyer infectieux et agent infectieux inconnus 
- Cliniquement documentée (10%) : porte d'entrée ou foyer infectieux identifié 
- Microbiologiquement documentée (30%) : agent infectieux documenté (dans 95% des cas sur l’hémoculture) 





- Profondeur : risque infectieux important pour PNN < 500/mm’, majeur pour PNN < 100/mm° 


FdR - Durée : risque infectieux plus important > 1 semaine 


- Rapidité d'installation 





- Chimiothérapie (le plus souvent) : après un délai d'apparition de 2 à 10 jours 
- Hémopathie : leucémie aiguë, syndrome myélodysplasique, phase initiale d’allogreffe de cellules souches 
hématopoïétiques, aplasie médullaire 


Cause - Radiothérapie 


- Intolérance médicamenteuse : toxicité directe ou mécanisme immuno-allergique 
- Cause congénitale 
- Neutropénie cyclique 





Porte 
d'entrée 


- Tube digestif (de la cavité buccale au périnée) : le plus fréquent 
- Cutanée ou sur cathéter veineux central 
- Pulmonaire... 





Agents - Pseudomonas aeruginosa (5%, mais 1 


+ Gram positif dans 2/3 des cas ou Gram négatif dans 1/3 des cas 

- Staphylocoque coagulase négative (très fréquent) : souvent multi-résistant, entrée par 
cathéter veineux central le plus souvent, bactériémie de bon pronostic 

- S. aureus : origine cutanée ou sur cathéter central veineux 

Bactérie | - Autre CGP : streptocoque, pneumocoque 

- Entérobactérie = E. coli, Klebsiella (fréquent) : origine digestive ou urinaire, rarement 
respiratoire, souvent multi-résistante (après antibiothérapies itératives) 

ère cause de mortalité) : colonisation du tube digestif ou 


infectieux des voies respiratoire 





> En cas de neutropénie prolongée > 1 semaine 

- Candida : candidose buccale quasi-systématique, colonisation digestive fréquente, 

Mycose | candidémie et localisation profonde (foie, rate) chez les patients traités pour leucémie aiguë 
ou par allogreffe de cellules souches hématopoïétiques 

- Aspergillus, zygomycète (Mucor): contamination aérienne, atteinte pulmonaire et sinusienne 

















Virus - Herpesviridae : fréquent, précoce, associé à la mucite 
Cl ` Examen clinique souvent pauvre (absence d’inflammation), fièvre souvent isolée 
4 - Signes cliniques mineurs pour des infections évoluées 
Particularités 
diagnostiques Paie - Pneumopathie débutante : auscultation souvent normale, RP normale dans 40% des cas 
lini - Méningite : LCR possiblement sans pléiocytose 
clinique ; e ; 
4 - Infection urinaire : leucocyturie souvent absente 











Int 


- Courbe thermique 

- Signes associés 

- Traitements en cours et récents (antibiotiques, immunosuppresseur, G-CSF), allergie 
- Antécédents infectieux, notamment colonisation connue par BMR 





- Constantes : température, FC, PA, FR, conscience, diurèse 
- Recherche de signes de gravité : sepsis grave/choc septique 
- Recherche de foyer infectieux : examen clinique complet 





Es 
© 


- NFS, CRP + PCT 
- Bilan de coagulation (TP, TCA, fibrinogène), bilan rénal, bilan hépatique 





Microbiologie 


- Hémocultures systématiques avant toute antibiothérapie : 2 paires à intervalle bref (10 minutes) 

> En cas de voie centrale : hémocultures couplées simultanées en périphérie et en central avec mesure du 
temps différentiel de pousse (infection de cathéter central si culture positive > 2h avant la périphérique) 

- BU + ECBU systématique (même en l'absence de leucocyturie) 

+ Coproculture 

+ Prélèvement de gorge 








- RP systématique (peu sensible) 
- Scanner thoracique non injecté : quasi-systématique si neutropénie > 1 semaine ou signes respiratoires 
- Examen guidé : PL, ponction pleurale, endoscopie bronchique avec LBA, culture de cathéter... 
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= Non profonde (PNN > 100/mm°), de durée prévisible < 7 jours, sans signe de gravité ni 

Neutropénie | intolérance digestive chez un malade sans comorbidité > PEC ambulatoire possible 
fébrile à + Utilisation du score MASCC : à bas risque si > 21 

faible risque | - Antibiothérapie orale par Augmentin® + ciprofloxacine pendant 5 jours 

- Sous étroite surveillance clinique à 24-48h 


Orientation 





= En l’absence d’élément favorable, ou si la fièvre persiste > 24-48h 


Autres cas NO . e A Ro | . ; 
- Hospitalisation en service spécialisé, voire en réanimation si sepsis grave/choc septique 





= Probabiliste, urgente, débutée après les prélèvements (sans attendre les résultats, ni retarder 
l’antibiothérapie), à large spectre (entérobactérie + streptocoque + Pseudomonas si prévue de 
longue durée), bactéricide 

- Réévaluation systématique à 48-72h, ou avant si aggravation clinique 

- Pendant toute la durée de la neutropénie : arrêt quand PNN > 0,5 et apyrexie depuis > 48h 

> Risque d’aggravation lors de la sorte d’aplasie par afflux de polynucléaires (notamment en cas 
d'infection pulmonaire) 





- Augmentin® ou C3G injectable 
<7jours | + Ciprofloxacine 
+ Amikacine 





- B-lactamine antipyocyanique : - C3G : ceftazidime, céfépime 
- Carbapénème : imipénème 

27 jours - Pipéracilline-tazobactam 

+ Amikacine 


Aplasie d 
PRESS + Vancomycine 








Antibio- durée 
thérapie prévisible - B-lactamine en monothérapie initialement 


- Aminoside (amikacine) si : - Sepsis grave/choc septique 
- Suspicion de BGN multi-résistant : Pseudomonas... 
- Vancomycine si : - Infection cutanée ou suspicion clinique d'infection sur voie 
veineuse centrale (pus à l’orifice d'entrée, tunnellite, cellulite) 
- Sepsis grave/choc septique 
- Colonisation connue à SARM 
- CGP à l’hémoculture (en attendant l'identification) 


= 
Z 
W 
Q 
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œ 
= 
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mm 
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- Bilan : - Antigénémie aspergillaire 

Infection - Scanner thoracique + sinus 

fongique - Voire fibroscopie bronchique avec LBA 

Persistance invasive | - Ajout systématique d’un antifongique en probabiliste si fièvre 
de la fièvre persistante > 5 jours 





> 72h 
- Foyer infectieux profond : TDM abdomino-pelvien 


Autre - Endocardite infectieuse : échographie cardiaque 
- Thrombophlébite septique (notamment sur cathéter) : Doppler 











- Isolement protecteur : précautions complémentaires « contact » + « gouttelettes » 
- G-CSF utile dans certains indications : neutropénie de longue durée, infection des parties molles 
- Prendre contact avec le service de prise en charge habituelle 


Mesures 
associées 











- Cause : - Anatomique : splénectomie 

- Fonctionnelle : drépanocytose, lupus, polyarthrite rhumatoïde, amylose 
- Risque de bactériémie foudroyante à bactérie encapsulée : pneumocoque (dans 95% des cas, même si vaccination), 
méningocoque, Haemophilus influenzae (+ Klebsiella, Salmonella et E. coli (K1) : encapsulé ou non selon le sérotype) 
- Gravitée majorée en cas d’infection intracellulaire : Plasmodium, Babesia... 





- Prélèvements : hémocultures ++ 

CAT en cas | - Antibiothérapie probabiliste urgente, active sur les bactéries encapsulées (pneumocoque surtout) : 
de fièvre C3G injectable (céfotaxime, ceftriaxone) en cas de fièvre inexpliquée 

- En l'absence de contact médical : prise d’amoxicilline par le patient 


ASPLENIE 





- Vaccins conjugués : pneumocoque, Haemophilus influenzae, méningocoque 

- Vaccination antigrippale annuelle 

- Antibioprophylaxie orale par pénicilline V (oracilline) : 2 ans chez l’adulte ou 5 ans chez l’enfant 
- En cas d’allergie à la pénicilline : macrolide 


Prévention 
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ITEM 362 : EXPOSITION ACCIDENTELLE AUX LIQUIDES BIOLOGIQUES 








Accident d'exposition aux liquides biologiques = risque de transmission virale VIH, VHB et/ou VHC 

- Professionnel = exposition au sang ou à un liquide biologique contaminant : piqûre avec une aiguille, coupure avec un objet 
tranchant, projection sur une plaie, une peau lésée ou une muqueuse... 

- Non professionnelle : relation sexuelle, pratique d'injection de drogue... 








ACCIDENT D’EXPOSITION AU SANG 


= AES : dû dans 50% de cas au non-respect des précautions standards en hygiène (port de gant pour les gestes à risques, ne 
pas recapuchonner les aiguilles, jeter immédiatement les objets piquants ou tranchants dans un conteneur...) 

- VIH : taux de séroconversion après exposition percutanée au sang d’une personne infectée = 0,3% (lorsque la personne 
source n’est pas sous traitement antirétroviral), avec un risque maximal en cas de blessure profonde par une aiguille creuse 


contenant du sang 


> Risque presque nul en cas de prophylaxie par traitement antirétroviral bien suivi 

- VHC : taux de transmission après exposition percutanée = 1 à 3% 

- VHB : taux de transmission après exposition percutanée = jusqu’à 40% si le patient source est Ag HBe+ et virémique, prévenu 
par la vaccination obligatoire des professionnels de santé 


v 
+ 
3 
TD 
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Gestion du risque VIH 








= Nettoyage de la plaie 
- Arrêt immédiat du travail en cours (en assurant la continuité des soins) 
- Blessure/piqûre : - Ne pas faire saigner (risque de brèche capillaire favorisant l'infection) 
- Nettoyage immédiat à l’eau courante et au savon (détersion, élimination du sang 














: zoin apportées par l'accident), sans utiliser de produit hydro-alcoolique 
immédiats g 
- Rinçage 
- Antisepsie pendant au moins 5 minutes : Javel 2,5%, chlore actif dilué au 1/5° ou 
1/10, solution de Dakin, ou à défaut alcool à 70°, polyvidone iodée 
- Projection muqueuse (conjonctive...): rinçage immédiat abondant au sérum physiologique (2 5 minutes) 
EET - Contacter le médecin référent AES (ou urgentiste à défaut) 
A - En cas d’accident de travail (majorité) : déclaration d’accident de travail obligatoire dans les 48h 
associées y à T A E Maas a À Ne 
- Rédaction d’un certificat médical initial décrivant la blessure et le risque de transmission 
= Systématique (hors refus exprès du patient), le plus rapidement possible 
- Sérologie VIH, avec charge virale si positive 
Statut - Sérologie VHC, avec charge virale (ARN VHC) si positive 
sérologique | - Ag HBs avec charge virale (ADN VHB) si positive : seulement si la victime n’est pas immunisée contre 
du patient | l'hépatite B (immunité post-vaccinale prouvée par un titre d’Ac anti-HBs > 10 UI/I présent ou passé) 
source > Si le statut sérologique du patient source n’est pas connu, et après son accord (ou en cas 
d’impossibilité de donner son accord) : réalisation en urgence des sérologies VIH (en privilégiant le test 
de diagnostic rapide), VHC + VHB 
Patient - Statut sérologique initial : sérologie VIH, VHB (avec taux d’Ig anti-HBs), VHC 
exposé - Bilan pré-thérapeutique (répété à J15 et J30 en cas de TPE) : NFS, B-hCG, bilan rénal, bilan hépatique 





= Traitement antirétroviral post-exposition (TPE) 
> Jamais indiqué en cas de patient source séronégatif VIH 





- En urgence, au mieux < 4h suivant l'accident, au plus tard jusqu’à 48h après 
- Par un médecin référent VIH si possible, à défaut par un médecin urgentiste 








Décision - TPE inutile à > 48h après l’accident (inefficace avec risque iatrogène inutile) 
- Information du patient avec remise de documents d'informations et consignes : rapports protégés et 
éviction du don du sang pendant 3 mois (ou 4 mois si TPE), conseils de prévention 
- Trithérapie (2 analogues nucléosidiques + 1 anti-protéase-ritonavir) : préférentiellement ténofovir + 
emtricitabine + darunavir-ritonavir 
Te | Si patient source VIH connu : choix au cas par cas avec recours au médecin référent, selon sa charge 
virale, les traitements actuels et antérieurs et le génotype de résistance éventuel 
- Début en urgence avec un kit d'urgence (1*° 48h de traitement), puis prise en pharmacie 
- Durée = 28 jours 
- En cas de traitement débuté hors centre de référence (urgences...) : consultation dans les 2 à 4 jours 
Mesures avec un médecin VIH référent pour confirmer le traitement et organiser le suivi 
associées | - Chez la femme : contraception mécanique (DIU, préservatifs) pendant 4 mois, en évitant les 





contraceptifs oraux (interaction avec les antirétroviraux) 
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En l’absence | - Sérologie VIH à 6 semaines et à 3 mois (réglementaire) 
de TPE > Une sérologie négative à 6 semaines rend très peu probable l'infection 
Suivi 
En cas de = Infection exceptionnelle sous TPE, d'apparition retardée 
TPE - Sérologie VIH à 2 mois et 4 mois + tolérance à J15 et J30 (NFS, bilan rénal + hépatique) 
Patient source 
VIH + Sérologie inconnue 
ME Groupe à prévalence élevée 
Exposition ; | À 
- Partenaires multiples Groupe à 
CV CV non a : Da : 2 
I 7 : - Région d’endémie (prévalence prévalence 
S détectable | détectable . . 3 
S > 1%) : Afrique subsaharienne faible 
> - Toxicomane IV 
= 
à Important = piqûre profonde, 
E S aiguille creuse, intravasculaire TPE TPE TPE Ø 
F 5 (artérielle ou veineuse) 
CR = FE 
£ Intermédiaire 
- Coupure au bistouri 
- Piqûüre avec aiguille IM ou SC, 
ou aiguille pleine TPE Ø TPE Ø 
- Exposition cutanéo-muqueuse 
avec temps de contact > 15 min 
Minime 
- Autres cas E AEE 
| 5 Jamais d'indication de TPE 
- Seringue abandonnée 
- Morsures, crachats, griffures 











= Si patient source infecté par le VHC avec PCR VHC positive : aucune prophylaxie anti-VHC 
- Suivi clinique (hépatite) et biologique : transaminases + PCR VHC à 6 semaines + sérologie à 3 mois 
- En cas d'infection aiguë post-exposition (séroconversion ou PCR positive) : traitement antiviral efficace 


Gestion du 
risque VHC 





- Risque nul chez la victime vaccinée répondeuse (Ac anti-HBs > 10 Ul/ml) : obligation vaccinale de 
l’ensemble du personnels soignants (y compris administratifs et de laboratoire) 

- En cas de réponse vaccinale inconnue : dosage du titre Ac HBs 

- Sérothérapie : chez les personnes non vaccinée ou non répondeuse (Ac anti-HBs < 10 Ul/ml) 

- En cas de traitement antirétroviral post-exposition associé : privilégier un traitement efficace sur le VHB 
(association emtricitabine-ténofovir) 

- Suivi : dosage des transaminases et marqueurs VHB (Ag HBs, Ac HBc, Ac HBs) à 3 mois 





Ag HBs chez la personne source 





Inconnu 





Gestion du 

risque VHB Groupe à prévalence élevée 

- Origine de pays à prévalence 

> 2% : Afrique subsaharienne 
Asie du Sud-Est 


- Toxicomane IV 


Personne exposée 
Positif Groupe à prévalence 


faible 


Gestion des risques d’hépatite virale 





Vacciné et immunisé Réalisation inutile des marqueurs VHB chez le patient source 

















Vacciné non répondeur Ig anti-HBs Ig anti-HBs Ø 
Non vacciné ou réponse Ig anti-HBs Ig anti-HBs | 
: f p Vaccin 
inconnue + Vaccin + Vaccin 














EXPOSITION AUX LIQUIDES BIOLOGIQUES PAR PARTAGE DE MATERIEL D'INJECTION 





= Partage de matériel d'injection ou d’inhalation (paille) de drogue 

- TPE : - Risque important = partage d’aiguille, de seringue et/ou de la préparation : si personne source VIH + ou inconnu 
- Risque intermédiaire = partage du récipient, de la cuillère, du filtre ou de l’eau de rinçage : seulement si VIH+ CV+ 

- Sérovaccination VHB : modalités identiques aux AES 

- Surveillance d’une infection aiguë à VHC : clinique et biologique 
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| EXPOSITION AUX SECRETIONS SEXUELLES 


- VIH : - Taux de séroconversion = de 1% (rapport anal réceptif) à 0,1% (rapport vaginal insertif) 
- Majoré en cas de lésions muqueuses associées, surtout par IST, menstruations ou tout saignement au cours des 
rapports sexuels > risque maximal en cas de viol 
- Diminué de moitié par la circoncision (kératinisation de la muqueuse du gland) 
- Quasi-nul en cas de relation vaginale non traumatique sous traitement antirétroviral avec CV indétectable 
- VHB : taux de séroconversion = 50% 
- VHC: risque significatif seulement en cas de relation sexuelle traumatique (saignement, viol) 








- Recours au soin généralement anxiogène : attitude excluant tout jugement, reproche ou stigmatisation 

- Déterminer l'heure et la nature du rapport à risque 

- Recherche de FdR de transmission : infection génitale, lésion génitale, ulcération, rapport anal, rapport sexuel pendant 
les règles, saignement au cours des rapports, partenaire appartenant à un groupe à risque 

- Détermination du statut VIH (+ charge virale si positive) de la personne source si possible 





= TPE : modalités identiques à AES 
- Surveillance virologique (non réglementée) : - En l’absence de TPE : sérologie VIH à 6 semaines uniquement 
- En cas de TPE : sérologie VIH à 2 mois et 4 mois 
- En cas d'exposition chez une personne ayant des rapports non protégés avec des partenaires sexuels multiples, 
notamment homosexuel masculin : dépistage du VIH fréquent (idéalement tous les 3 mois) 









































S Personne source 
S a VIH + Sérologie inconnue 
ç Exposition 
= delle Ur ae ble Groupe à prévalence Groupe à prévalence 
2 élevée ou viol faible 
D S = = 
D = isque maxima 
© & | -Rapport anal réceptif TPE TPE TPE Ø 
= 
Risque modéré 
- Rapport anal insertif 
- Rapport vaginal TPE Ø TPE Ø 
réceptif ou insertif 
- Fellation 
Gestion du | = Si personne source infecté par le VHC avec PCR positive : 
Y risque VHC | - Surveillance clinique (hépatite) et biologique 
3 
S = Sérovaccination et/ou vaccination : modalités et indications identique à l’AES 
R Gestion du p Roa s s ne A f 
ME ioue VB | Sérovaccination si non vacciné ou vacciné non répondeur (Ac anti-HBs < 10 Ul/ml) 
Š 4 - Vaccination si non vacciné 
3 
È Dépistage | -Immédiatement : détermination du statut sérologique syphilis (TPHA, VDRL) 
des IST - A distance = 4 à 6 semaines : dépistage Chlamydia et gonocoque + sérologie syphilis (TPHA, VDRL) 








- Suivi de la tolérance (en cas de traitement antirétroviral) : NFS, ALAT, créatininémie à JO, J15 et J30 
- Statut sérologique initial (à JO) : sérologie VIH + syphilis + Ac anti-HBs 

- Dépistage d’IST bactérienne à distance (1 à 2 mois) : dépistage Chlamydia et gonocoque 

- Sérologie VIH de contrôle : à 6 semaines (sans TPE) ou 2 et 4 mois (si TPE) 

- Sérologie VHB de contrôle à 3 à 4 mois si non répondeur ou non vacciné : Ac anti-HBc 





= Évaluation de l'agression 
- Examen médico-légal avec prélèvements judiciaires en vue d’identifier l’agresseur 
- Dès que possible par un médecin légiste, sur réquisition de justice après dépôt de plainte 


qe 
évaluation 





= Evaluation des risques infectieux et de grossesse : par le médecin légiste ou l’urgentiste 

- Date des dernières règles 

- Bilan sérologique initial : sérologie VIH, TPHA/VDRL, sérologie VHB, VHC 

mi - Contraception d’urgence (pilule du lendemain) : oestroprogestative (2 cp à renouveler 12h après) ou 
progestative pure (1 cp à renouveler 12h après) 

- Possible prévention des IST bactériennes (Chlamydia, gonocoque) : azithromycine (prise unique) + 
céfixime orale ou ceftriaxone IM (prise unique) 

- Selon le risque infectieux : TPE, sérovaccination hépatite B 

- En cas d'exposition sexuelle traumatique : surveillance clinique et biologique VHC 


2 
évaluation 


Exposition sexuelle violente (viol) 
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AES JO J15 + J30 6 semaines M2 M3 M4 
ø TPE Sérologie VIH Sérologie VIH 
Sérologie VIH | 
VIH NFS, bilan hépatique, | NFS, bilan Sérologie Sérologie 
TPE bilan rénal, B-hCG hépatique, bilan VIH VIH 
rénal 
Sérologie VHC PCR VHC Sérologie VHC 
VHC : i : 
Transaminases Transaminases Transaminases 
Sérologie VHB 
Sérologie VHB 
VHB Ag HBs ne 
j Transaminases 
Transaminases 
Sérologie syphilis 2eme sérologie 
+E iti Sérologi hili 1 ; e 
xpos MOT i Fo PIRE Dépistage Chlamydia + VIH inutile si 
sexuelle initiale ee 
gonocoque non traitée 
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ITEM 176 : RADIOPROTECTION 








- Obligatoire : certitude d'apparition au dessus d’un seuil > 200 mGy, gravité proportionnel à la dose 
- Survenue rapide après l'exposition, avec une phase de latence, liés à la mort cellulaire par effet 
toxique direct sur ADN (radiolyse de l’eau avec formation de radicaux libres oxydants) 

- Traduction clinique spécifique pour des doses élevées (accidentelles ou en radiothérapie) 

- Dépendent de la radiosensibilité des cellules (7 par un nombre de mitoses élevées ou une faible 
différenciation) : moelle osseuse, muqueuses digestives et ORL et gonades ++ 





- Hématologie : insuffisance médullaire 
- Muqueuses digestives : diarrhées, vomissements, rectite, anite, oesophagite... 
























































9 Risques : i À 
à | déterministes - Cutanée : radiodermite 
= - ORL : mucite, ostéonécrose mandibulaire, syndrome sec buccal 
$ Pathologie - a : cataracte ++, syndrome sec 
e Éd oue | onades : stérilité | 
z - Neuro : œdème cérébral avec HTIC 
2 - Thorax : pneumopathie radique, coronarite 
- Fœtus : microcéphalie, retard mental, cataracte, MFIU 
- Décès : - DL50 (dose létale dans 50% des cas) corps entier = 4 à 5 Gy 
- DL100 (dose létale dans 100% des cas) corps entier = 6 Gy 
- Aléatoire ou stochastique : sans dose seuil, probabilité de survenue proportionnelle à la dose 
Risques - Irréversible, non spécifiques, d'apparition retardée 
A - Survenue à distance de l'exposition, liée à l’altération cellulaire par mauvaise réparation de l’ADN 
probabilistes |. Exposition en Sievert (Sv) : risque démontré pour des doses > 100 mSv, inconnu en dessous 
- Pathologie : leucémie, tumeur solide (osseuse, bronchique, thyroïde...) 
= Mesure de l’énergie absorbée par le milieu pour les effets déterministes : 1 Gy = 1 Joule/kg 
Gray - En radiodiagnostic : rapporté à une surface (produit dose x surface PDS en mGy/cm°), ou à une 
2 longueur (produit dose x longueur PDL en mGy/cm), ou index de dose scannographique (IDS) 
z = Mesure estimée de l’irradiation d’un tissu biologique pour les effets stochastiques 
à - Dose équivalente = pondérée selon un facteur Wp lié au pouvoir irradiant du rayonnement : rayons a 
S Sievert (les plus irradiants) > neutrons et protons > rayons X et y (= facteur 1) 
o - Dose efficace : somme des doses équivalentes pondérées par un facteur tissulaire Wy, pour estimer les 
z vraies conséquences biologiques, avec sommes de W; (irradiation corps entiers) = 1 
Becquerel | = Mesure de l’activité d’une source radioactive : 1 Bq = 1 désintégration d’atome/seconde 
= 3,7 mSv/an en moyenne : 2/3 d’origine naturelle et 1/3 d’origine artificielle 
Naturelle = 1 à 3 mSv/an en moyenne : variable selon les lieux d’habitation 
L (2/3) - Origine : cosmique, tellurique, liée au radon (1/3 de l’exposition), aliments et boissons, isotope k 
> = 1 mSv/an en moyenne : nombreuses disparités selon les individus 
Artificielle | - Origine : 90% médical (radiodiagnostic, interventionnel, radiothérapie, médecine nucléaire), ou 
(1/3) accidentelle (Tchernobyl...), essais nucléaires, industrie nucléaire (< 1%)... 
- Exemple : RP = 0,05 mSv, mammographie = 0,5 mSv, PET-scan = 15 mSv, scanner corps entier = 20 mSv 
= Chargé de couvrir les risques liés aux rayonnements ionisants : 
Institut de Radio- | - Sûreté de l’ensemble des installations nucléaires 
protection et de | - Protection de l’homme et de l’environnement 
Sûreté Nucléaire | - Sûreté des transports de matières radioactives 
(IRSN) - Protection et contrôle des matières nucléaires 
S - Recherche dans le cadre de programmes européens ou internationaux 
: Prheibestde = Dictés par les directives EURATOM (communauté européenne de l’énergie atomique) 
S ae - Justification : bonne indication des procédés utilisant les rayons ionisants 
© S - Optimisation : des paramètres à dose optimale nécessaire 
TS) protection p a à p ; ; Fe : : 
= - Limitation des doses : peu applicable en médecine (niveaux de référence diagnostique...) 
- Personne compétente en radioprotection (sur chaque site à risque), médecin du travail, CHSCT 
- Organismes : - Commission internationale de protection radiologique (CIPR) 
Acteurs - Autorité de sûreté nucléaire (ASN) 


- Agence européenne pour la santé et la sécurité au travail 
- Institut de radioprotection et de sûreté nucléaire (IRSN) 
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Limites 
d'exposition 
artificielle 


Pour le public : 1 mSv/an 

Pour les travailleurs : 

- Catégorie B (possiblement exposé à un rayonnement) et étudiants : < 6 mSv/an, mesuré par dosifilm 
> Permet l’accès aux zones surveillées 

- Catégorie A (exposition direct aux rayonnements) : < 20 mSv/an et 1 Sv/vie entière mesuré par 
dosifilm et dosimètre électronique (débit de dose, surtout en radio-interventionnelle et radiothérapie) 
> Permet l’accès aux zones contrôlées 

> Reclassement temporaire jusqu’à la fin de l’année si la dose dépasse 20 mSv avant 12 mois 





Mesures 
collectives 
(INRSN) 


- Autorisation d'installation et d'utilisation des sources 

- Contrôles réguliers 

- Protection des sources (blindage, écran, personnels à distance...) 
- Filières sécurisées de transport et de traitement des déchets 

- Information concernant la source à l'inspection du travail 





Application 





- Attention avec les femmes enceintes 

- Privilégier les examens non ou moins irradiants 

- Respect des principes de radioprotection : limitation, justification, optimisation 

- Mesures de diminution de l’exposition : / la distance par rapport à la source, N le temps d’exposition, 
diaphragmer les faisceaux, protections plombées (écrans, tabliers, gants, cache thyroïde, lunettes) 
- Surveillance du personnel par dosimétrie (porté sous la protection plombée) 

- Fiche d’exposition en médecine du travail 

- Surveillance des locaux, signalisation des zones surveillées ou contrôlées 

- Rédaction de protocoles d'examen 

- Information des maladies, notification systématique des doses reçues 

- Nomination de la personne compétente en radioprotection 

- Formation continue du personnel, évaluation régulière et contrôle qualité 





= Par le médecin du travail et la personne compétente en radioprotection 





Visite de pré- 
embauche 


- Antécédents : cancer (leucémie), dysmyélopoïèse, traitement par radiothérapie ou curiethérapie, 
troubles neuropsychiatriques, cataracte, dysthyroïdie, autres expositions 

- Pour les femmes : grossesse, moyen de contraception, ménopause 

- Information des risques et des moyens de radioprotection 

- Bilan biologique : NFS 

- Classement selon l'exposition en catégorie A ou B après rédaction de la fiche de poste 

- Fiche d’exposition : type de travail, nature du rayonnement, période d'exposition, présence de 
risques associés (biologiques, chimiques ou physiques) 





Suivi 


- Remise de la carte de personne exposée 

- Remise du dosifilm passif nominatif (de poitrine, d'extrémité) si catégorie B 

- Remise du dosifilm passif nominatif et de dosimètre opérationnel si catégorie A 

- Changement mensuel ou trimestriel du dosifilm passif 

- Suivi annuel 

- Fonds d’œil réguliers : cataracte post-radique (risque important en radio-interventionnel) 

- Maladie post-exposition = cataracte, leucémie, trouble hématologique chronique : tableau n°6 
des maladies professionnelles 

- Continuer la surveillance après le départ de l’entreprise 





Dossier médical 
spécial 


- Conservé pour une durée de 50 ans 
- Contient: fiche de poste, dosimétrie, certificat d'aptitude (remis à chaque visite), fiche d’exposition 








> Limiter l'irradiation du fœtus à 1 mSv (valeur de l’irradiation naturelle) 
- Irradiation < 100 mSv : aucun risque démontré 
- Irradiation > 200 mSv : risque tératogène prouvé > proposer une interruption thérapeutique de grossesse 





- JO à J9 = loi du tout ou rien : fausse couche spontanée ou absence de toxicité 








Risque - J9 à S9 : majoration du risque malformatif 
- S9 à M9 : majoration du risque de cancer de l'enfant et de retard mental 
Examen - Limiter l’usage des examens diagnostiques irradiants, préférer l'échographie ou l’IRM 
irradiant - Application d’un tablier plombé sur le pelvis (discuté) 
- Etude de poste : risque avéré (préparation de PET-scanner, radiologie interventionnelle) ou absent (T°) 
Poste à - Aucune éviction systématique (à discuter selon le poste) : changement de poste à la demande 
risque - Aucune tâche exposant à un risque de contamination interne (sources non scellées) 





- Interdiction de travailler en catégorie A 
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- Contacter le personnel compétent en radioprotection et IRSN 





- Isoler la zone contaminée et évacuer les personnes exposées (par les personnels de catégorie A, 
habilités et formés) 
Arrêter - Différencier : - Irradiation externe : le patient a été exposé mais n’est plus radioactif 
l'exposition - Contamination interne : la source d'irradiation se déplace avec le patient 
- Décontamination si nécessaire (si contamination cutanée, aérienne...) 
> La décontamination doit précéder l’entrée du patient dans le système de soin (sauf urgence vitale) 





- 0,25 à 1 Gy : nausées, légère chute des leucocytes 

- 1 à 2,5 Gy : vomissements, modification nette de la NFS 
> 2,5 à 5 Gy : dose mortelle dans 50% des cas 

- 5 à 10 Gy : aplasie médullaire 


Exposition 
corps entier 





EREE - > 10 Gy : fibrose pulmonaire, lésions intestinales et neurologiques 
- 1 à 10 Gy : érythème, desquamation cutanée, alopécie transitoire 
Exposition - 10 à 20 Gy : brûlure cutanée avec épidermite exsudative, fibrose tardive 
localisée - > 20 Gy : brûlure profonde, nécrose hyperalgique sans tendance à la cicatrisation, 


réactivation cyclique des lésions 








= Surveillance cinétique de longue durée, clinique et biologique (NFS), si besoin en milieu hospitalier 
spécialisé (chambre plombée) 

- Evaluation de la dose reçue et du type de rayonnement 

- Phase prodromique : troubles digestifs 

- Phase de latence 

Victimes - Phase critique : pancytopénie, lyse cellulaire avec défaillance multiviscérale 





- Discuter l'administration de chélateur ou antagonistes des radioéléments (iode stable, bleu 
de Prusse (pour le césium 137)...) 








PEC us Ps / ; r 
- Filière spécifiques d'évacuation des selles et des urines 
+ Déclaration de l’accident de travail avec certificat médical initial descriptif 
Dans un 2" | - Décontamination de la zone par un personnel spécialisé 
temps - Reconstitution de l’accident (prévention des récidives) 








> Déclaration obligatoire des événements significatifs de radioprotection (ESR) : à PARS et à PASN 





CODEX ( S-ECN.COM 











ITEM 178 : ENVIRONNEMENT PROFESSIONNEL, SECURITE AU TRAVAIL 











Risques professionnels : - Chimique : cancérogène, mutagène, reprotoxique... - Biologique : AES, bactérie... 


- Physique : manutention manuelle, bruit... - Risques psychosociaux 
- Radiations ionisantes 


- Valeur Limite d’Exposition (VLE) : dose maximale toxique en cas d’exposition pendant 15 minutes/jour > effets aigus 
- Valeur Moyenne d’Exposition (VME) : dose maximale d'exposition à un toxique pendant 8h/jour > effets chroniques 








Risque chimique 


= Toxicité par contact cutané ou inhalation : usage très fréquent, tableau 84 du régime général 

- Effets aigus communs à tous les solvants : dermiteirritative, syndrome ébrio-narcotique, troubles 
de conscience, pneumopathie d’inhalation 

- Effets chroniques communs à tous les solvants : dermite chronique, troubles de l’attention, 
asthénie, insomnie, démence, foetotoxique, neuropathie périphérique 

- Effets spécifiques au benzène : hypoplasie médullaire, leucémie aiguë myéloblastique 

















Solvants may es R ENERET ; 
z - Ventilation, aspiration des vapeurs à la source, signalisation, éviter les mélanges, 
organiquss ; s remplacement du toxique si possible, gants et masques adaptés lors de l’utilisation 
Prévention e ; ` 
- Interdiction de vente de produits contenant > 0,1% de benzène 
- Femme enceinte : changement de poste 
- Suivi de la concentration atmosphérique par des capteurs 
Suivi - Imprégnation des salariés : dosage biologique (indice biologique d’exposition (IBE)) 

- Suivi médical : clinique + NFS si besoin 

= Toxicité par inhalation ou ingestion de microparticules (peintures...) 

- Pathologies insidieuses et variées (tableau n°1) : anémie, douleur abdominale, constipation, 

néphropathie tubulo-interstitielle, tératogène, neuropathie périphérique, encéphalopathie 

- Signes d'imprégnation : liseré de Burton, semis de Sonkin 

Plomb - Captage des poussières à la source, travail en vase clos avec vestiaires séparés et 


(saturnisme) 


Prévention | douches, protection individuelle (gants, masque, chaussures...) 
- Femme enceinte, travailleur jeune ou atcd hématologique : changement de poste 





- Contrôle de l’exposition atmosphérique 
Suivi - Suivi des salariés : dosage de la plombémie et PPZ plasmatique, NFS, créatininémie 
- Fiche d’exposition, conservé 50 ans 











Amiante 


= Utilisation dans l’extraction, la construction BTP, la construction navale et le textile : toxicité par 
inhalation des fibres (VME = 0,01 f/mL), après un délai de 10 à 40 ans, tableau n°30 et 30 bis 

> Non exposé : conjointe de travailleurs exposé, bricolage/rénovation de maison sur son temps libre, 
habiter à proximité d’un gisement amiantifère naturel... 

- Asbestose : PID résultant d’une exposition intense prolongée, d'apparition retardée, d'évolution 
lente sans amélioration, non favorisée par le tabagisme 

- Plaque pleurale : plaque fibro-hyaline de la paroi thoracique, du diaphragme, parfois du péricarde, 
ď’apparition retardée, asymptomatique 

- Pleurésie : séro-fibrineuse, évoluant vers des épaississements pleuraux diffus 

- Atélectasie ronde : secondaire aux atteintes pleurales, surtout au niveau des bases 

- Cancer broncho-pulmonaire (RR = 5) : risque multiplicatif avec le tabagisme 

- Mésothéliome pleural (parfois péritonéal) : pleurésie, douleurs d'apparition retardées, de 
traitement difficile, non favorisé par le tabagisme 

- Cancer extra-thoracique (hors tableau) : cancer du larynx, cancer de l’ovaire 














: ? - Changement de tenue civile, protection respiratoire efficace, sur-blouses 
Prévention |. F ; x > z ; ; 
imperméables et jetables, contrôle du chantier par le médecin du travail 
Suivi - RP et EFR réguliers (tous les 2 ans), fiche d’exposition 
- Surveillance post-professionnelle : TDM tous les 5-10 ans, à débuter 20-30 ans après 
Fond = FIVA : pour les patients atteints de maladies causées par l’amiante, reconnues 


d’origine professionnelle, ou ayant subi un préjudice relevant directement d’une 
exposition à l’amiante sur le territoire français (ou leurs ayant-droits) : 

- Réparation financière : intégralité des frais de soins, salaires et revenus perçus 
- Réparation personnelle : souffrance psychique et physique, autres préjudices 


d’Indemnisation 
des Victimes de 
l’Amiante 








= Allocation de cessation anticipée de l’activité des travailleurs de l’amiante : 
ACAATA pour toute personne ayant une maladie professionnelle liée à l'amiante ou une 
exposition sans pathologie dans certaines entreprises 
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> Bruit nocif : à partir de > 80 dB tous les jours ou pression acoustique de crêtes de 135 dB 

> Les bruits inhabituels et discontinus sont plus gênant (N la protection par le réflexe stapédien) 
- Effet masque : couverture d’autres bruits + majoration du risque d’accident du travail 

- Fatigue auditive : baisse temporaire de l’audition (mesurée 2 minutes après la fin de l’exposition) 
- Hypoacousie bilatérale irréversible (tableau n°42) : surdité de perception d’origine cochléaire, 
touchant préférentiellement les fréquences aiguës (4000 Hz), peut s'accompagner d’acouphènes 









































professionnel 





Bedi Prévention | - Casque ou bouchon anti-bruit, seuils réglementaires d’exposition, insonorisation 
m Saen - > 80 dB : mise à disposition des protections individuelles 
; N - > 85 dB : l’employeur doit s'assurer que les protections individuelles sont portées 
l'intensité . sé : i 
- > 87 dB : fiche d’exposition, dossier conservé pendant 10 ans 
- Suivi : - Sonomètre (mesure instantanée) = dBc : pression acoustique de crête 
= Suid - Dosimètre (sur 8h) = dB, : exposition quotidienne 
T - Audiométrie après cessation de l’exposition depuis 3 jours (évite la fatigue auditive) 
T > Diagnostic : déficit > 35 dB sur la meilleure oreille (seuil réglementaire) 
à = Pathologie de l’épaule, du coude ou du poignet : tendinite, syndrome du canal carpien, 
2 Troubles épicondylite, arthrose, cervicalgie, rupture de coiffe... > tableau n°57 
musculo- > Pathologie professionnelle la plus fréquente (75%) 
squelettiques | - Nocivité de certains gestes et postures de travail : mouvements répétés ou forcés, travail statique, 
du membre position articulaire en dehors des zones de confort, vibrations, froid 
supérieur - FdR psychosociaux = stress au travail : modèle de Karasek (forte charge de travail, faible marge de 
(TMS-MS) manœuvre, faible soutien social), modèle de Siegriest 
- Diagnostic : protocole SALTSA 
= 3°" maladie professionnelle (3000 victimes/an), coûts sociaux important (130 millions d’€/an) 
- Lombalgies aiguë ou chronique : 1% cause d'accident du travail pour la manutention de charges 
Lombo- lourdes (1/3) + non reconnu en maladie professionnelle en l’absence de hernie discale 
radiculalgie - Radiculalgie (sciatique ou cruralgie) par hernie discale lombaire = par manutention manuelle de 
charges lourdes (tableau 98) ou exposition aux vibrations à basse/moyenne fréquence (tableau 97) : 
hernie discale prouvée à l'imagerie, délai de prise en charge = 6 mois et durée d’exposition = 5 ans 
CIRC = Centre International de Recherche contre le Cancer (OMS) : classification des cancérogènes 
- Groupe 1 = agent cancérogène pour l’homme : 114 agents, dont amiante, aflatoxine, amino-4-biphényle, arsenic, 
azathioprine, benzène, béryllium, contraceptifs oraux combinés, formaldéhyde 
- Groupe 2A = agents probablement cancérigènes pour l’homme : 69 agents 
- Groupe 2B = agent possiblement cancérigènes pour l’homme : 283 agents 
- Groupe 3 = agent inclassable 
- Groupe 4 = absence de cancérogénicité chez l’homme 
Union Européenne : classification des cancérigènes 1 (= 1 ou 2A), 2 (=2B) ou 3, seulement pour le domaine industriel 
- Suie : cancer du scrotum chez les ramoneurs (anciennement) 
- Amiante : cancer bronchopulmonaire, mésothéliome 
- Benzène (interdit depuis 1986) : hémopathie maligne 
H - Rayonnements ionisants : sarcome osseux, cancer cutané 
S erae - Chrome, acide chromique, chromate : cancer de la vessie 
£ A - Arsenic : cancer pulmonaire, cutané ou hépatique (hémangiosarcome) 
2 - Nickel : cancer pulmonaire 
S - Monochlorure de vinyle : cancer hépatique (hémangiosarcome) 
- Poussière de bois : adénocarcinome de l’éthmoïde 
- Amines aromatiques : cancer de la vessie 
> Si le cancer est inscrit en tableau de MP, les facteurs extra-professionnels ne sont pas pris en compte 
= Suite à l'exposition à certains risques, dont des cancérigènes (amiante...) 
- Ne concerne que des sujets inactifs (retraités, chômeur...) exposés à des substances définies 
- Nécessite : - Demande de suivi post-professionnel (sur formulaire spécifique) par le patient 
Suivi post- - Attestation d’exposition par l'employeur et le médecin du travail (fourni au salarié à 


son départ de l’entreprise) 
- Nécessité d'accord préalable : examen de la demande par un médecin-conseil de la CPAM 
- Suivi défini par décret selon les agents impliqués, par tout médecin, sous la responsabilité du médecin 
traitant, pris en charge par l’Assurance Maladie 
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- Maladie de Parkinson liée à une exposition aux pesticides (Régime Agricole uniquement) : pour un délai de prise en 
























































el z PR 
= charge de 1 an et une durée d’exposition > 10 ans 
Ş - Cancer de vessie d’origine professionnelle : cytologie urinaire tous les 6 mois, à débuter 20 ans après exposition, chez 
les professionnels à risque très élevé exposés au moins 1 an (industrie du caoutchouc, manufacture de colorants) 
- Professions de la santé, des secours et de l'incendie, professions sociales et médico- 
BCG Obligatoire sociales, personnel au contact des enfants, des établissements pénitentiaires, des 
services de probation et de la protection judiciaire de la jeunesse 
DTP Obligatoi - Professions de la santé, des secours et de l'incendie, des pompes funèbres, du social 
igatoire Pp ; ; : | 7 à ; 
8 et du médico-social, des blanchisseries en lien avec les établissements de soins 
Coqueluche Recommandé | - Toute professions de santé et professionnels en contact avec de jeunes enfants 
Grippe Recommandé | - Professions de santé, médico-sociales, tourisme (guides et personnels navigants) 
PT , | - Professions médico-sociales, en contact avec les jeunes enfants n’ayant pas acquis la 
Hépatite A Recommandé , : f . £ . 
propreté, restauration collective, traitement des eaux, égoutiers 
- Professions de santé (personnel exposé et étudiants), entreprises de pompe 
funèbres, secours et incendie, médico-social et blanchisseries 
Obligatoire Vérificati - Dosage des Ac anti-HBs : > 100 UI/L ou 10 à 100 UI/L sans anti-HBc 
érification x | : i 
v EE ; - Jusqu’à 6 doses de vaccin pour essayer d'obtenir une réponse 
S Hépatite B du titre des j ` y ne 
= A PEA - L'absence de réponse ou la présence d’une hépatite B ne sont pas des 
c anti-HBs t , : 
S causes automatiques d’inaptitude 
O 
Q . z . z . e . . 
S Recommandé | Secouristes, tatoueurs, égoutiers, éboueurs, policiers, blanchisseries 
professionnelles des établissements pénitentiaires, professionnels libéraux de santé 
: , | - Personnel de traitement des eaux usées, personnel vétérinaire, équarisseurs, 
Leptospirose Recommandé . 
abattoirs... 
, | - Professions de santé en contact avec les malades, personnel médico-social de la 
Rougeole Recommandé | ss . . 
petite enfance, professions de l'éducation nationale en contact avec les enfants 
Typhoïde Obligatoire - Personnel de laboratoire exposés 
; , | =Si aucun antécédent, séronégatif : professions de santé au contact des malades, 
Varicelle Recommandé | . 
médico-social de la petite enfance 
Fièvre jaune Recommandé | - Personnel de laboratoire exposé 
Méningocoque | Recommandé | - Personne de laboratoire exposé 








> Les vaccination obligatoires sont prises en charge par l'employeur 
> Une vaccination obligatoire non réalisée peut être à l’origine d’une inaptitude 
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ITEM 179 : ORGANISATION DE LA MEDECINE DU TRAVAIL 














Médecine du travail = rôle de prévention de toute altération de la santé des travailleurs du fait de leur travail 

- Sous la régie du Code du travail, s'applique à tous les salariés indépendamment de leur régime de sécurité sociale 

- Action uniquement préventive : ne dispense pas de soins, ne prescrit pas de traitement ou d’arrêt de travail 

- Activité : visites médicales (2/3 du temps) et actions en milieu de travail (1/3 du temps) 

- Salarié de l’entreprise (service autonome = si entreprise > 500 salariés) ou d’un SST (Service de Santé au Travail) 

- Soumis au secret médical et au secret industriel 

> Le travailleur ne choisit pas son médecin du travail, et inversement 

> Organisation différence dans les autres branches de régime : médecine préventive professionnelle (fonction territoriale ou 
d'état), médecin du travail du personnel hospitalier (fonction hospitalière), Mutualité Sociale Agricole (régime agricole)... 





- Prescription d'examens complémentaires de surveillance ou de dépistage d’une pathologie professionnelle 
- Orientation vers le médecin adapté (généraliste ou spécialiste) en cas de dépistage d’une affection 
- Remplit le dossier médical de santé au travail : données socio-administratives, médicales et risques professionnels 





= Vérification de l’aptitude médical du travailleur pour un poste, proposition d’éventuel aménagement 
de poste, recherche d’affection dangereuse pour le travailleur ou les autres 
- Visite d'embauche (avant l'embauche en cas de poste avec Surveillance Médicale Renforcée (SMR)) 
- Visite périodique : - Pour les travaillés non exposés à des risques particuliers : tous les 2 ans 
- SMR : - Travailleurs exposés : tous les ans ou tous les 6 mois 
- Travailleurs < 18 ans, enceintes ou handicapés : tous les ans 
- Visite de reprise : à la fin d’un arrêt de travail > 30 jours ou après un congé maternité 


Visites 
obligatoires 





- Visite à la demande du salarié, de l'employeur ou du médecin du travail 
- Visite de pré-reprise (en cas d’arrêt de travail > 3 mois) à la demande du salarié, du médecin traitant 
ou du médecin-conseil 


Visites non 
obligatoires 





= Capacité d’une personne donnée, à un moment donné, d'effectuer un travail donné sans risque pour 
sa santé : rôle exclusif du médecin du travail 

- Etabli lors de toutes les visites (sauf les visite de pré-reprise et certaines visites à la demande) 

- Fiche d’aptitude : exemplaires remis au salarié et à l'employeur 

- Restriction d’aptitude (temporaire ou définitive) : notifié à l'employeur, doit s'imposer à l'employeur 
> Respecte le secret médical (aucune mention des données médicales) 


Visites médicales 


Aptitude 





- Expositions professionnelles passées consignées dans le dossier médical 

- Suivi post-exposition : surveillance de la survenue d’une pathologie liée à une exposition passée lors 
de toute la carrière du salarié, financée par le service de santé au travail 

- Suivi post-professionnel : surveillance après cessation de l’activité professionnelle, financée par la 
CPAM après demande du salarié, assuré par les médecins spécialistes rémunérés par la CPAM 


Traçabilité 
des 
expositions et 
suivi 








- Etudes de postes et des conditions de travail, avec analyse des risques professionnels : niveau sonore, mesures 
atmosphériques de composés chimiques, indicateurs biologiques d'exposition (IBE), études ergonomiques (amplitude 
articulaire, temps de cycle de travail, vibrations...) 
- Aménagements de postes et des rythmes de travail : adaptés à la physiologie humaine, pour les travailleurs 
handicapés, ou quand l’aptitude du salarié est réduite 
- Proposition de reclassement en cas d’inaptitude 
- Recommandations sur les équipements de protection collective (aspiration si poussière ou produits chimiques, 
isolation acoustique...) et de protection individuelle (gants, masques respiratoires, lunettes, casque anti-bruit...) 
- Participe : - Formation à la sécurité et à la prévention des risques professionnels 

- Education sanitaire en rapport avec l’activité professionnelle 

- Tenu à jour du DUER (Document Unique d’Evaluation des Risques) : rédigé par l'employeur 

- Comité d'Hygiène et de Sécurité et des Conditions de Travail (CHSCT) : obligatoire si > 50 salariés 
- Rédaction d’une fiche entreprise pour chaque entreprise : synthèse des risques 
- Rapport annuel d'activité : synthèse des risques professionnels et des constatations sur l’état de santé des travailleurs 
- Collaboration avec les IPRP (Intervenants en Prévention des Risques Professionnels) et les organismes de prévention 


Actions en milieu de travail 








- Libre de réaliser tout examen complémentaire qu’il juge utile (aux frais de l'employeur) 

- Libre d'adresser un salarié à une consultation de pathologie professionnelle ou une consultation 
médicale spécialisée ou non 

- Libre d'adresse le travailleur à son médecin traitant s’il dépiste un problème de santé 

- Soumis au secret professionnel : correspondance avec d’autres médecins seulement par 
l'intermédiaire du salarié avec son accord, ne peut transmettre ou recevoir des informations médicales 
directement avec le médecin traitant 


Médecin du 
travail 


Droits 
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Droits 


Médecin de 


- Peut demander un avis du médecin du travail 





soins - Peut conseiller au salarié de consulter son médecin du travail (même en période d’arrêt) 
= Médecin Inspecteur Régional du Travail et de la Main d’Oeuvre 
- Sollicité en cas de litige sur une constatation d’aptitude ou d’inaptitude 
MIRTMO E P E 





- Donne l'agrément au service de médecine du travail 
- Appui technique auprès du médecin et de l'inspecteur du travail 





Outils de maintien de l'emploi 


Visite de pré- 
reprise 


- Proposée ou demandée uniquement par : le salarié, le médecin traitant ou un médecin conseil 
> L'employeur ou le médecin traitant ne peuvent pas demander de visite de pré-reprise 

- Systématiquement demandée par le médecin conseil en cas d’arrêt de travail > 3 mois 

- Plusieurs semaines avant la reprise du travail (le plus tôt possible) 

- Gratuit pour le salarié, peut se renouveller autant de fois que nécessaire 

- Information de l'employeur non nécessaire 

- Objectif : anticiper les conditions de reprise du travail et mettre en œuvre des moyens de la 
faciliter (aménagement de poste, changement de poste, reprise à temps partiel...) 

> Aucun avis d'aptitude ou d’inaptitude 





Visite de reprise 


- Obligatoire : - Retour de congé maternité 
- Absence pour cause de maladie professionnelle (quelque soit la durée) 
- Absence pour arrêt de travail > 30 jours 

- Dans les 8 jours suivant la reprise 

- Objectif : avis d'aptitude ou préconisation d’un aménagement ou d’un reclassement 





Reprise à temps 
partiel 
thérapeutique 


= Réduction variable du temps de travail avant reprise à temps complète 

- Heures travaillées payées par l'employeur, complété par l’assurance maladie 

- Prescrit par le médecin traitant avec accord de l’employeur, médecin du travail et médecin 
conseil 

> Dans la fonction publique : seulement après > 6 mois d’arrêt de travail et limité à 12 mois dans 
toute la carrière pour un même motif (même en cas de rechute) 





= Avis d’aptitude avec aménagement temporaire ou non du poste de travail 








Proposition RARE De a E : : 
r > - Possible à l'issue de toute visite médicale (sauf visite de pré-reprise) 
d'aménagement , | na DE i i 
d - L'employeur doit prendre en compte les propositions du médecin en vue ď’adapter le travail 
e poste pour favoriser le maintien dans l’emploi 
= Etat de santé incompatible avec le maintien au poste occupé 
- Décision prise à l'issue de 2 visites médicales espacées d’au moins 14 jours 
- Exception : - Danger immédiat pour la santé ou la sécurité du salarié 
- En visite de reprise en cas de visite de pré-reprise dans les 30 jours 
Inaptitude = Dans un délai de 1 mois : non rémunéré par l'employeur 


- Proposition de reclassement au salarié 

> Le salarié peut refuser : licenciement sans être privé de ses indemnités 

- Licenciement avec indemnités pour impossibilité de reclassement 

- Poursuite d’une recherche de solution de reclassement (avec rétablissement 
du salaire antérieur par l'employeur dans l’attente de la proposition de poste) 


Obligation de 
l'employeur 











= Toute personne dont les possibilités d'obtenir ou de conserver un emploi sont effectivement 
réduites par la suite de l’altération d’une ou plusieurs fonctions physiques, sensorielles, mentales 
ou psychiques : demande déposé par le patient auprès de la MDPH, étudié par la CDAPH 

- Financements pour l’aménagement du poste du travail reversé à l'employeur par l’AGEFIPH 
(secteur privé) ou la FIPHFP (secteur publique) : aide à la mobilité (transport) ou à l'accessibilité, 














z Reconnaissance | compensation d’un handicap sensoriel (appareillage auditif, visuel...), aménagement ergonomique... 
S | de la qualité de | - Bénéfice de l’obligation d'emploi (quota de 6% de travailleurs en RQTH si entreprise > 20 salariés) 
3 travailleur - Accès à la fonction publique par concours aménagé ou non, ou recrutement contractuel spécifique 
S handicapé - Orientation par la CDAPH vers un établissement ou service d’aide par le travail (ESAT) ou en 
entreprise adaptée (EA), vers le marché du travail, ou vers un centre de rééducation professionnelle 
- Soutien du réseau de placement spécialisé Cap emploi 
- Doublement de la durée de préavis en cas de licenciement... 
> Le travailleur n’a aucune obligation de divulguer son statut de travailleur handicapé s’il n’a pas 
besoin de bénéficier des avantages 
v = Pension dďd’invalidité : rente de 30% (catégorie 1) ou 50% (catégorie 2 ou 3) du salaire antérieur 
E ERT - Demande auprès de la Sécurité sociale, sur avis du médecin conseil de l'assurance maladie 
Fe Invalidité Le + | ; . UE 
5 - A la suite d’une maladie ou d’un accident d’origine non professionnelle 


- Ayant entraîné une réduction de la capacité de travail > 2/3 
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Loi travail 2016 


Poste sans risque 
particulier 


- La visite d'embauche est remplacée par une visite individuelle d’information et de prévention : 
par un médecin du travail, infirmier ou interne, dans les 3 mois suivant la prise de poste 
- Périodicité maximale de 5 ans 





Poste à risque 


= 3 types : - Risque particulier : amiante, plomb, agent cancérogène... 


- Salarié avec suivi médical adapté : travailleur de nuit, handicapé, < 18 ans, grossesse 
- Postes listés par l'employeur 





- Visite d'embauche par un médecin du travail avec avis d’aptitude 
Risque particulier | - Périodicité maximale de 4 ans, avec une visite intermédiaire à 2 ans par un 
médecin, infirmier ou interne 








- Visite individuelle d’information et de prévention par un médecin, infirmier 
ou interne avant la prise de poste 
- Périodicité maximale de 3 ans 


Salarié avec suivi 
médical adapté 











> Aucun changement pour les visites de reprise et pré-reprise et la possibilité de visite à la demande 
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ITEM 180 : ACCIDENT DE TRAVAIL — MALADIE PROFESSIONNELLE 














ACCIDENT DU TRAVAIL 





= « Qu'elle qu’en soit la cause, accident survenu par le fait ou à l’occasion du travail à toute personne salariée » (Code de la 
Sécurité sociale) : 600 000 accidents du travail/an, dont 400 décès, en baisse depuis 30 ans 
- Pour qu'il y ait accident du travail, il faut : - Un fait extérieur brutal et soudain 


- L'apparition soudaine d’une lésion en rapport avec ce fait 


> Présomption d’imputabilité : tout accident survenu dans le cadre du travail est présumé causé par celui-ci 

- Inclut les accidents de trajet entre la résidence et le lieu de travail et entre le lieu de restauration et le lieu de travail, et en 
cas de détour si celui ci rentre dans le cadre d’une nécessité essentielle de la vie courante > preuve à la charge du salarié 

- Doit être extérieur à la personne (+ affection interne : IDM, AVC...) sauf cas particulier (lié directement au travail : stress...) 





De la victime 


- Informer son employeur sous 24h par voie orale ou lettre recommandée 
- Faire constater les lésions par un médecin (possiblement le médecin du travail), qui rédige un certificat 
médical initial en 4 volets, à adresser à la CPAM et à l'employeur par courrier simple 





- Remettre à la victime une feuille d’accident du travail pour la prise en charge des soins 






































Certificat de 
rechute 


£ De - Déclarer l’accident du travail à la CPAM sous 48h, sur un formulaire en 4 exemplaires (1 pour 
= p i l'employeur, 3 pour la CPAM) envoyé par lettre recommandée avec AR ou par échange informatique 
D l En cas d’accident bénin n’entraînant pas de soins ni d’arrêt de travail : notification dans un registre 
S sans déclaration obligatoire à la CPAM 
- Délai de 30 jours pour instruire le dossier 
De la CPAM |” Peut recourir à un délai complémentaire de 2 mois en informant la victime et l'employeur par lettre 
recommandée avec accusée de réception 
- Remet une feuille de soins à la victime permettant une PEC à 100% 
Prestations | = Pour tous les soins : - Exonération du ticket modérateur jusqu’au plafond de la Sécurité sociale 
en nature - Tiers payant 
> Le jour de l’accident est payé intégralement par l'employeur 
= En cas d’arrêt de travail suivant l’accident de travail : par la Sécurité sociale jusqu’à 
Ÿ Indemnités un plafond + complété par l’assurance ou l’employeur 
S journalières | - 60% du salaire journalier pendant les 28 premiers jours 
R : - 80% du salaire journalier à partir du 29° jour 
2 Prestations i MERR | ; f z f RE - 
& | en espèces = Après consolidation : évaluation de l'incapacité partielle (IP) par le médecin-conseil 
de la sécurité sociale selon les séquelles (barème) et le préjudice professionnel 
Indemnisation | - Capital forfaitaire si IP < 10% = salaire x 50% x IP (maximum 4000€) 
des séquelles | - Rente trimestrielle à vie si IP > 10% 
Calcul de la | - IPP entre 10 et 50% : rente = salaire x IP/2 
rente - IPP > 50% : rente = salaire x (50%/2 + (IP — 50%) x 1,5) 
= Rédigé par le médecin traitant qui indique « guérison » ou « consolidation » 
- Guérison = retour à l’état initial sans séquelles indemnisables 
Certificat - Consolidation = l’état clinique ne peut plus s'améliorer et il persiste des séquelles : l’incapacité 
médical partielle est évaluée, la victime est indemnisée (en rente ou capital) et les soins en rapport avec les 
4 séquelles sont pris en charge à 100% (soins post-consolidation) 
oa K > La victime adresse 2 volets à la CPAM (1 au service administratif et 1 au médecin conseil), en 
descriptif conserve un, et en cas de reprise en adresse un à l'employeur pour lui indiquer la date de la reprise 
> Le médecin-conseil se prononce sur la guérison et la consolidation, et dans ce dernier cas évalue IP 
9 > L’IP est révisable à la demande de la victime ou de la CPAM tous les 3 mois pendant 2 ans puis 1/an 
+ 
3 Rechute = aggravation de l’état clinique ou nouveaux soins en lien avec l’accident de travail initial 


- Possiblement à distance de l'accident de travail, après la consolidation ou la guérison 
- Sans présomption d’imputabilité 








Suites admini- 


stratives 


- Enquête par l’Inspection du travail en cas d’accident grave 

- Autopsie en cas de décès 

- Sécurité de l’emploi pendant la période de l’arrêt de travail 

- Visite de reprise par le médecin du travail + visite de pré-reprise 

- Soins post-consolidations : prescrit sur une ordonnance spécifique, ou à défaut sur une ordonnance 
avec mention « accident de travail » 
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MALADIE PROFESSIONNELLE 





= Conséquence directe de l'exposition d’un travailleur à une risque pathogène (physique, chimique ou biologique) ou 
résultant des conditions dans lesquelles il exerce son activité professionnelle : 50 000/an dont 50% avec IPP et 400 décès 
- Inscrites dans des tableaux : - Code de la Sécurité Sociale (pour le régime général) = 114 tableaux 


- Code Rural (pour le régime agricole) = 57 tableaux 


- Principalement : troubles musculo-squelettiques (75%), sciatique/cruralgie, atteinte auditive due au bruit, amiante (10%) 
> En cas de maladie à caractère professionnelle non reconnue en MP : déclaration à but épidémiologique 





Tableaux 1 à 98 
de maladie 
professionnelle 


- Intitulé : maladie ou agent responsable 

- Désignation limitative des maladies (colonne de gauche) 

- Conditions médico-administratives permettant d'établir le lien entre la maladie et le 

travail (colonne du milieu) : - Délai de prise en charge = délai maximum entre la fin de l'exposition 
et la date de 1°° constatation médicale 






































prestations 


g + Durée minimale d’exposition = durée minimale au contact du risque 
S - Liste, limitative ou indicative, des travaux responsables (colonne de droite) 
: > Présomption d’imputabilité de la maladie au travail quand les conditions sont respectées 
Comité Régional de Reconnaissance des Maladies Professionnelles : reconnaissance de maladie 
- Composé de 3 membres : 1 PH, 1 médecin conseil et 1 médecin inspecteur du travail 
Système 3 nu De Fo : ‘ a 
$ N - Etudie les MP : - Hors conditions médico-administratives ou hors liste limitative des travaux 
complémentaire - Absente des tableaux, entraînant une IP > 25% ou le décès de la victime 
> Absence de présomption d’imputabilité : décision selon l’ensemble des causes étiologiques 
= Par le patient, de son initiative, auprès de son organisme couvrant le risque AT/MP : CPAM 
- Documents: - Formulaire de déclaration 
Déclaration - Certificat médical initial : 4 volets (2 pour la CPAM, 1 pour la victime, 1 pour l'employeur) 
de MP - Eléments apportant la preuve de l'exposition : certificat de travail 
- Eléments permettant le calcul de la rente ou du capital : attestation de salaire 
> La CPAM adresse une copie de la déclaration de MP à l'employeur et à l'inspection du travail 
Certificat - Peut être rédigé par tout médecin (médecin traitant, spécialiste...) 
X médical - Doit certifier l'existence de la maladie et la date du 1% symptôme ou du 1” examen anormal 
2 initial - La certitude de l’origine professionnelle n’est pas nécessaire 
G 
2 - Délai de 3 mois pour instruire le dossier : enquête administrative et examen de la situation médicale 
a | Réponse de | de la victime par un médecin-conseil 
8 la CPAM - Délai complémentaire de 3 mois possible en informant la victime et l'employeur par LRAR 
RE - En cas de défaut de réponse dans les délais établis : caractère professionnel considéré comme établi 
Fonction = Reconnaissance déterminée par la Commission de Réforme : se prononce sur 
publique l’imputabilité en se référant aux tableaux des MP 
Autres 
régimes de = Aucune reconnaissance en MP indemnisable par leur régime de couverture sociale 
Sécurité sl (aucune cotisation pour le risque de MP dans le Régime Social des Indépendants) 
sociale SO - Exception : - Souscription à une assurance complémentaire couvrant le risque AT/MP 
indépendants nos ; aus x H 
- Maladie résultant d’une exposition survenue lors d’un emploi salarié 
- Maladie secondaire à l’inhalation de fibres d'amiante > FIVA 
- PEC à 100% des frais médicaux liés à la MP : exonération du ticket modérateur, tiers payant 
- Indemnités journalières (en cas d’arrêt de travail): indemnité journalière versée pendant la période 
A d'incapacité de travail précédant la consolidation; sans délai de carence, correspondant à 60% du salaire 
pour les 28 premiers jours et 80% à partir du 29 jour 
- Indemnisation des séquelles : seulement après rédaction d’un certificat médical final 
> Augmente les cotisations pour l'employeur 
2 Taux = Evaluation des séquelles exprimé en taux d'incapacité permanente (IP) selon des barèmes 
© | d'incapacité | - IP < 10% : indemnité en capitale (salaire x 0,5 x IP) 
S permanente | -IP 2 10% : indemnité par rente mensuelle ou trimestrielle, non imposable 
o 
à - IP > 40% : - Part supplémentaire de quotient familial 
re - Exonération de redevance audiovisuelle et de taxe d’habitation 


- IP > 66,6% (selon le régime d'affiliation, notamment régime des mines) : logement, chauffage 
- Circuit de reclassement professionnel privilégié 
- Doublement des indemnités de licenciement 








En cas de 
décès 





- Conjoint : rente viagère de 40% du salaire annuel de l’assuré 
- Enfant : rente de 20 à 30% du salaire annuel de l’assuré jusqu’à leur 20 ans 
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Contestation 


D'un avis d’inaptitude ou 
d'aptitude 


- Inspection du travail : avis du médecin-inspecteur du travail 





D'un taux d’IP 


- Tribunal du Contentieux de l’Incapacité 





Du diagnostic médical 
d’une maladie 
professionnelle 


- Expertise médicale déclenchée par la CPAM, par un expert choisi par le médecin de la 
victime et le médecin-conseil 

> En cas de désaccord, le médecin-inspecteur de santé publique tranche 

- Commission de recours à l'amiable (CRA) en 2°" instance 


ème 





- Tribunal des affaires de la sécurité sociale (TASS) en 3 instance 
- Cour d’Appel puis de Cassation en dernière instance 
De l’origine - Commission de recours à l’amiable (CRA) 
professionnelle d’une - Tribunal des affaires de la sécurité sociale (TASS) en 2°" instance 
maladie - Cour d’Appel puis de Cassation en dernière instance 








De l’avis rendu par le 
CRRMP 





- Commission de recours amiable (CRA) 

- Tribunal des affaires de la sécurité sociale (TASS) en 2 
CRRMP d’une autre région 

- Cour d’Appel puis de Cassation en dernière instance 


ème. 


instance : adresse le dossier au 
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ITEM 181 : REACTION INFLAMMATOIRE 











Réaction inflammatoire = réponse immunitaire innée : mécanisme de défense de l’organisme mis en place en cas d'agression 
- Action cérébrale : hyperthermie, anorexie, asthénie, somnolence 

- Action endothéliale : modification du tonus, de la perméabilité et de l’adhésivité vasculaire permettant la migration des 
leucocytes circulants dans les tissus + signes inflammatoires locaux (rougeur, douleur, tuméfaction, chaleur) 

- Action hépatique : production de protéines de la phase aiguë (syndrome inflammatoire biologique) 





- Radicaux libres, NO 


Médiateurs 


= Libérées par les tissus endommagés/stressés et par les cellules (mastocytes, macrophages, phagocytes...) 
- Amines vasoactives : histamine, sérotonine, kinine (bradykinine ++) 


- Protéines du complément : - Anaphylatoxine = induisent l’inflammation : C4a, C5a, C3a 


- Opsonisation : C3b 
- Protéines du complexe d'attaque membranaire : C5b, C6 à C9 


- Lipidiques : phospholipase A2 (acide arachidonique), Cox-2 (prostaglandine pro-inflammatoire), lipo-oxygénase 
- Protéines inflammatoires hépatiques : CRP, SAA, al-antitrypsine, haptoglobine, fibrinogène, céruléoplasmine 
- Cytokines pro-inflammatoires (macrophages ++) : TNFa, IL1, IL6, IL12, IL15, IL18 

- Cytokines anti-inflammatoires (lymphocytes T, surtout Th2 ++) : IL4, IL10, IL11, IL13, TGF-B 





> Aucun signe clinique n’est pathognomonique d’un état inflammatoire 
- Fièvre : après un repos de 15-20 minutes, avant toute prise d’antipyrétique, avec mesure du pouls et de la PA 
- Anorexie, amaigrissement : / consommation d'énergie (fièvre, / synthèse protéique, catabolisme musculaire) 
C - Asthénie, somnolence 
- Douleur : - Spécifique : localisation variable selon l'organe atteint 
- Non spécifique : arthro-myalgies, céphalées 
- Signes locaux en cas d'atteinte d’organe superficiel (peau, arthrite...) : rougeur, chaleur, tuméfaction, douleur 





Syndrome inflammatoire biologique : non spécifique, marqueur évolutif de la pathologie sous-jacente 
= 2 critères/3 : 7 CRP (cinétique rapide) et / VS et / haptoglobine et/ou fibrinogène (cinétique lente) 





Electrophorèse 
des protéines 
sériques 


- Hyper-a-globulinémie : - Migration de l’orosomucoïde et de l’a1-anti-chymotrypsine en a1 
- Migration de l’haptoglobine et de la céruléoplasmine en a2 

- Migration du fibrinogène en f et de la CRP en y : sans influence sur le profil de PEPP 

- En cas d’inflammation prolongée : hypo-albuminémie 





Vitesse de 
~ | sédimentation 
3o des GR 


(a) 
= 
S 
5 
D 
+w 
Ÿ 
ES 
= 
Š 


= Distance parcourue en 1h par des GR sédimentant naturellement dans un tube > 
agrégation favorisée par les protéines de la phase aiguë de l’inflammation (principalement le 
fibrinogène (50%)) : méthode simple, peu coûteuse, mais limitée (Se = 50%, Sp = 97%) 

- Technique de Westergreen (la plus utilisée) : 1,6 mL de sang pour 0,4 mL de citrate, versé 
dans un tube de 2,5 mm de diamètre et 300 mm de hauteur, sur un support vertical immobile 
- Résultat = hauteur de plasma libéré après sédimentation des GR, en mm, à 1h, 2h et 24h 





Variation = 7 chez les personnes âgées et les femmes : formule de Miller 
physio- - N = âge/2 chez l’homme : moyenne = 15 mm < 50 ans, 20 mm > 50 ans 
logique - N = (âge + 10)/2 chez la femme: moyenne = 20 mm < 50 ans, 30 mm > 50 ans 








Elévation Diminution 
- Syndrome inflammatoire - Polyglobulie 
- Grossesse (en dernière partie : du 4" mois - Microcytose, drépanocytose 
à 4 semaine post-partum) - Hyperleucocytose > 50 G/L 
- Anémie - Hyperviscosité 
- Hémolyse auto-immune, macrocytose - Hypofibrinogémie congénitale 
- Hypercholestérolémie, obésité - Cryoglobulinémie 
- Insuffisance rénale, syndrome néphrotique - Corticothérapie à forte dose 
- Hypergammaglobulinémie : cirrhose, pic - Insuffisance cardiaque 
monoclonal... - Cachexie 








NFS 





- Anémie inflammatoire en cas de réaction inflammatoire prolongée (> 3 semaines) : par 
non-transport du fer dans les GR et accumulation dans les réserves : normocytaire, voire 
microcytaire, normochrome, non régénérative 

- Hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles par action de l’IL1 sur les précurseurs 
granuleux médullaires : inconstante, généralement liée à une infection bactérienne, mais 
peut être observée en dehors de toute infection bactérienne 

- Hyperplaquettose par action de PIL6 sur les précurseurs mégacaryocytaires médullaires : 
jusqu’à 1000 G/L, proportionnelle à la durée de l’inflammation 
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- Protéine de l’inflammation = dont la concentration augmente de > 25% au cours de la 1° semaine 
suivant le début de la réaction inflammation (action hépatique de l’IL1, IL6 et du TNFa) 
Protéine Mobilité PM (kDa) 2 vie Norme (g/L) Fonction 
CRP y 21,5 1 jour 6.10° Transport 
Protéine amyloïde sérique A al 12 1 jour 5.10? Transport 
Haptoglobine a2 86 4 jours 0,8à2 Transport 
Orosomucoïde al 40 2 jours 0,5à1 Transport 
Fibrinogène B, y 340 4 à 6 jours 2à4 Coagulation 
Céruléoplasmine al 135 2 jours 0,2 à 0,6 Transport 
al-anti-trypsine al 54 4 jours 2à3,5 Antiprotéase 
al-anti-chymotrypsine al 68 ? 1à1,5 Antiprotéase 
Concentration Concentration x 3 Concentration x 500 Concentration 
XIS - Orosomucoïde - Protéine C-réactive diminuée 
Concen- - Céruléo- - al-anti-trypsine (CRP) - Albumine 
tration plasmine - Haptoglobine - Protéine amyloïde - Préalbumine 
S - C3, C4 - al-anti-chymotrypsine | sérique A (SAA) - Transferrine 
S - Fibrinogène 
S Cinétique rapide Cinétique intermédiaire Cinétique lente 
T = 7 en 8h et demi-vie de 12-24h = Demi-vie de 1 à 5 jours = Demi-vie > 5 jours 
2 Cinétique | - CRP - Haptoglobine - Fibrinogène 
5 - SAA - Orosomucoïde - Albumine 
S - al-antichymotrypsine -C3 - Transferrine 
SU 
$ Bio S - Confirmer un syndrome inflammatoire à VS normale (polyglobulie, cryoglobulinémie...) 
= 2 - Suivi rapide de l'efficacité thérapeutique (CRP surtout) 
b z - Intérêt étiologique:- CRP > 150 et 7 PNN : infection bactérienne dans 60% des cas 
S 3 - Ne suit pas l’inflammation au cours du lupus: oriente vers une poussée 
5 5 lupique si CRP < 60, ou une surinfection bactérienne si CRP > 100 en 
`Q cas de fièvre et syndrome inflammatoire chez un patient lupique 
à Intérêt y p piq 
H clinique Z | -Prise d’oestrogènes 
[e] 
$ - Insuffisance hépatocellulaire sévère 
- Hémolyse intravasculaire (S haptoglobine) 
S | - Syndrome néphrotique (^N orosomucoïde) 
- Carence martiale (N ferritine) 
- Déficit génétique (^ al-anti-chymotrypsine, céruléoplasmine, haptoglobine) 
Profil > Le dosage d’une protéine isolée peut conduire à certaines erreurs d'interprétation : 
protéique | - Dosage simultané possible de plusieurs protéines : CRP, albumine, haptoglobine, 
inflam- orosomucoide, transferrine, C3, C4, immunoglobuline 
matoire - Couplage de plusieurs techniques : EPS, fibrinogène, CRP, ferritine 
= Protéine à cinétique rapide = / dès 3h 
- Principalement augmentée en cas d’infection bactérienne, parasitaire ou fungique 
- Peu modifiée au cours des infections virales ou des maladies inflammatoires 
> Utile en situation d'urgence, d'autant plus que son augmentation est corrélé à la 
sévérité de l'infection bactérienne 
Pro- 
calcitonine - < 0,10 = absence d'infection bactérienne 
S |-0,10 à 0,25 = infection bactérienne peu probable 
5 |-0,25 à 0,50 = infection bactérienne possible 
à |->0,50= infection bactérienne probable 
S | ->2 (jusqu’à 100) : infection bactérienne sévère, sepsis, défaillance multiviscérale 
> Faux positif de 0,50 à 2 : SRIS, polytraumatisme, brûlures 
no - Amylose AA (infection torpide, MAI non contrôlée) : dépôts extracellulaires fibrillaires de produits de 
ee dégradation de la protéine SAA formant des feuillets B-plissés + atteinte rénale ++, cardiaque... 
- Risque cardiovasculaire : facteur de risque d’athérosclérose 
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- Généralement : tableau clinique au 1° plan avec syndrome inflammatoire biologique confirmant l’organicité 
- Parfois : syndrome inflammatoire biologique de découverte fortuite, sans signe clinique spécifique 






































Faux syndrome | = Un seul test anormal, sans réel syndrome inflammatoire 
Diagnostic inflammatoire | - 7 VS isolée : anémie, dysglobulinémie, syndrome inflammatoire en voie de résolution 
simple | = Orientation clinique évidente, confirmé par des examens paracliniques dirigés 
| | Suivi du syndrome inflammatoire : efficacité thérapeutique, guérison, rechute 
- Infection aiguë : septicémie, pneumopathie, pyélonéphrite, prostatite, méningite, encéphalite, 
spondylodiscite, arthrite... 
- Infection chronique : endocardite d’Osler, tuberculose, abcès froid, diverticulite intestinale, maladie de 
Whipple, maladie de Castleman... 
- Néoplasie : - Hémopathie : surtout lymphome, de haut grade 
- Tumeur solide : cancer hépatique (primitif ou MT), cancer rénal, colorectal, prostatique... 
- Maladie inflammatoire : PR, SPA, maladie de Still de l’adulte, myosite et dermatomyosite, lupus 
érythémateux disséminé, vascularite (Horton, périartérite noueuse, micropolyangéite, Wegener, Churg- 
Strauss, Behçet), polychondrite, maladie de Crohn, RCH, fibrose rétropéritonéale, dissection aortique 
chronique, fièvre méditerranéenne familiale, TRAPS... 
> 11 étiologies dans 2/3 des fièvres prolongées 
Care - Tuberculose - Lupus - Maladie de Crohn 
fréquentes - Endocardite infectieuse - Maladie de Still - Lymphome 
- Abcès profond (abdominal) - Maladie de Horton - Médicamenteuse 
- CMV/EBV - Sarcoïdose 
c - Reprise de l’interrogatoire : atcds, mode de vie, loisir, animaux domestiques, notion de voyage... 
` - Examen clinique complet minutieux 
è - Hémoculture systématique (même chez un patient apyrétique) 
£ - NFS, bilan hépatique, bilan rénal, protéinurie/24h 
5 - Quantiféron/IDR 
S - ECBU 
z - Sérologies orientées : Mycoplasme, Brucella, Legionella, Coxiella burnetii, VIH, CMV, 
Diagnostic 1ère EBV (répétées à 15 jours d'intervalle) 
difficile | Bilan immunologique : Ac anti-nucléaires, FR, CH50, fraction du complément 
- Dosage du PSA 
- RP 
- Echographie abdominale et pelvienne 
- Rx des sinus, panoramique dentaire 
- Rx sacro-iliaque 
X - Parfois TDM thoraco-abdomino-pelvien en 1° intention 
- Renouveler le bilan initial : bilan biologique, hémocultures, Rx 
- Ferritinémie 
- TSHus 
zni - Recherche de BK (crachat, selle, moelle osseuse, urines...) 
; ; - TDM thoraco-abdomino-pelvien 
intention 
- TEP-scan 
- Echographie cardiaque transthoracique + transoesophagienne 
- Biopsie ostéomédullaire + myéloculture 
- Biopsie d’artère temporale si patient > 55 ans (même en l’absence de symptômes) 
Enzime |” Endoscopie digestive 
a | Fibroscopie bronchique + LBA 
- EMG des membres 
- Etat général conservé : surveillance à 3 mois, 6 mois, 1 an, jusqu’à disparition du 
si bilan négatif syndrome inflammatoire (2/3 des cas) ou découverte d’une pathologie 
- Etat général altéré : traitement d’épreuve par antibiothérapie, antituberculeux ou 
corticoïdes selon l’orientation 
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Epidémiologie 











ITEM 182 : HYPERSENSIBILITE, ALLERGIE 











Hyper- 
sensibilité 


= Réaction inappropriée et excessive à l'exposition à une ou plusieurs substances normalement 
tolérées chez la majorité des individus : allergique ou non allergique 





= Stimulation des récepteurs de l’immunité adaptative (TCR/BCR des lymphocytes T 
et B, Ig) par la substance, appelée allergène, après une 1° exposition à l’allergène 
- IgE-médiée : - Atopique : rhinite, asthme, allergie alimentaire... 
- Non atopique : piqure d’insecte, helminthes, médicamenteuse... 
- Non IgE-médiée : lymphocytes T, éosinophiles, IgG... 


Allergique 





= Stimulation de l’immunité sans reconnaissance spécifique d’allergène, par plusieurs 
mécanismes : toxiques, pharmacologiques, chimiques, immunité innée... 
- Si médiée par l’histamine : histamino-libération non spécifique 


Non 
allergique 








Sensibilisation 


= Acquisition d’effecteurs de l’immunité adaptative (lymphocytes T et/ou Ig) spécifiques d’allergènes 
- Résulte d’une association entre terrain génétique, structure de l’antigène et facteurs adjuvants 

- N'est pas synonyme d'allergie : possible sensibilisation sans manifestations cliniques (tests cliniques 
ou biologiques positifs sans symptômes lors de l’exposition à l’allergène) 





= Capacité à tolérer cliniquement l’allergène : absence de symptômes allergiques lors de l’exposition 
à l’allergène, même en présence d’une sensibilisation biologique 





Toléran i pisa sa 
garance - Repose sur la présence d’effecteurs spécifiques (LB et LT régulateurs) capable d’inhiber les 
réponses effectrices contre l’allergène 
Atopie = Prédisposition génétique à produire de façon excessive des IgE contre les Ag : terrain familial 





> Un sujet atopique est fréquemment sensibilisé, et parfois allergique 





Hypersensibilité 
immédiate de type 1 


= Activation brutale des mastocytes et PNB après reconnaissance de l’allergène par les IgE 

- Phase de sensibilisation : production d’IgE, asymptomatique 

- 2" contact : allergène > IgE > récepteurs FceRI des mastocytes et PNB > dégranulation 
immédiate de substances vasoactives (histamine, tryptase) + cascade de signalisation par la 
voie des phospholipides membranaires entraînant la libération de produits de dégradation de 
l’acide arachidonique, cytokines pro-inflammatoires et chimiokines (manifestation retardée) 
- Stimulation chronique : réponse inflammatoire chronique locale + remodelage du tissu 





Hypersensibilité 
retardée de type 4 


= Médiée par les lymphocytes T mémoires spécifiques : manifestations cliniques en 24 à 48h 
- Réaction inflammatoire locale, s’amplifiant en quelques heures/jours 








- Plus rares : - Hypersensibilité de type 2 = médiée par des Ac tissulaires, généralement IgG 
- Hypersensibilité de type 3 = médiée par des Ac circulants formant des complexes immuns 





- 3°" cause de maladie chronique dans le monde, 1°° cause de maladie chronique chez l'enfant 
- Prévalence : - 30% de la population en France, plus fréquent dans les pays occidentaux, en milieu urbain 

- Rhinite = 30% de la population, asthme = 10 à 15% des enfants et 5 à 7% des adultes, médicament = 7% 
- Incidence en augmentation depuis 40 ans, actuellement en stabilisation 





= Héritabilité forte de l’allergie, d'expression variable au sein d’une même famille 
- En l'absence d’atcd familial d’atopie = 10% de risque 











Facteurs . ; : 
el - Si 1 parent atopique = 30% de risque 
B s - Si 2 parents atopiques = 70% de risque 
> Nombreux polymorphismes génétiques associés : HLA, FceRI, cytokines et récepteurs, CD14... 
- Allergies au pollen : Cupressacée au sud, Bétulacée au nord 
Habitation, zone | - Allergie aux acariens : favorisé par l'habitat dans une maison moderne 
géographique - Allergie aux blattes : favorisé par l'habitat dans un immeuble ancien 
- Allergies alimentaires : moins fréquentes en zone rurale 
- Allergies alimentaires variables selon la culture alimentaire et la présentation de 
Facteurs Alimentation l’aliment (arachide grillée > arachide bouillie...) 
environ- - Allaitement maternel : rôle protecteur (discuté) 
nementaux 


Mode de vie, 


- Mode de vie occidental/urbain : exposition massive et précoce à certains allergènes 
(acariens, blattes, squames animaux, moisissures...) 








infections - Modification des bactéries de l’environnement par les mesures d’hygiènes : ~ 
réponse T régulatrice anti-inflammatoire (Th1 et Th2) 
AN - Pollution atmosphérique, notamment par les particules de diesel 





- Tabac, alcool, prise d’AINS, efforts physiques, chaleur 
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Types d’allergènes 


Principaux allergènes 


Evolution 


Manifestations cliniques 








> Le mode de pénétration de l’allergène ne préjuge pas du type de symptôme, de la gravité ou de l’évolution 

- Pneumallergène : aéroporté, présent dans l’atmosphère, contact via les muqueuses respiratoires, ou possiblement par 
la peau et les muqueuses digestives 

- Trophallergène : allergène alimentaire, contact via les muqueuses digestives 

- Allergènes cutanés : contact via la peau 

- Allergène injectable (médicament, venin d’hyménoptère) : contact par voie veineuse, intramusculaire ou sous-cutanée 





= Allergène de petite taille, trop petit pour être immunogène, qui doit se coupler à une protéine 














Haptène eu PRE Re 
p porteuse pour induire une sensibilisation : médicament surtout... 
- Acariens : Dermatophagoides pteronyssinus et farinae 
P ~ Moisissure : Alternaria, Aspergillus fumigatus, Cladausporium 
- Squames animales : chat, chien, cheval, cobaye, souris, rat... 
Aéroporté - Blattes 
- Pollens d’arbres : bouleau, cyprès, aulne, chêne, noisetier 
Saisonnier - Graminées : dactyle, ivraie, fléole 
- Herbacées : ambroisie, ortie, armoise 
Animal - Œuf (blanc ou jaune), lait de vache, crevettes, bœuf, poisson 
Alimentaire 
Végétal - Arachide, noisette, pêche, kiwi, pomme, pois 








- Latex : protéine naturelle ou agent de vulcanisation 
Professionnel | - Farine de blé 
- Isothiocyanate 





Médicament | - Antibiotique (pénicilline et céphalosporine ++), curare, morphinique... 





Hyménoptère | - Venin de guêpe ou d’abeille 





Topique - Cosmétique, parfum, métaux, antiseptiques, conservateurs 





= Aliments ou médicaments non responsables d’hypersensibilité allergique mais d’histamino-libération 
non spécifique : symptômes semblable à l’allergie, mais dose-dépendant, avec une dose seuil 
Histamino- | - Aliments : charcuterie (saucisson sec, jambon, foie de porc, abats...), fromages fermentés 
libérateurs (emmental, roquefort, gouda...), poisson, légumes (tomate, épinard, choucroute, lentilles, fèves...), 
fruits (banane, fraises, agrumes), alcool (bière, vins, cidres), chocolat, thé, café 

- Médicament : AINS, codéine, morphine, curare, pénicilline, sulfamide, produit de contraste iodé 








Maladie chronique, dont les symptômes évoluent avec l’âge = marche atopique : 

- Début généralement chez le nourrisson : dermatite atopique, allergies alimentaires 

- Evolue à 3-4 ans vers une symptomatologie pulmonaire : asthme allergique 

- A l'adolescence : rhinite/conjonctivite allergique 

> Sans valeur pronostic : une allergie peut survenir chez le nourrisson et régresser spontanément, ou apparaître chez 
l'enfant ou l’adulte jeune sans antécédent allergique dans l’enfance, ou persister toute la vie 





- Le plus souvent transitoires chez l'enfant : notamment pour le lait de vache (disparaît dans 50% 
des cas < 1 an et 80% des cas < 5 ans) et l’œuf (disparaît généralement entre 2 et 3 ans) 





Alimentaire j , i P : 
- Le plus souvent persistante chez l'adulte : variable selon la source allergénique (lait de vache, 
arachide, fruits, œufs) 

Respiratoire - Persistant dans 30% des cas après l'adolescence 





= Très rare, largement surestimée (généralement réaction virale non allergique concomitante de la 
Médicamenteuse | prise d’un antibiotique) 
- Persiste en cas d’allergie médicamenteuse vraie : exclusion définitive du médicament 





Hyménoptère - Plus fréquentes chez l'adulte, persistante 








Phase de sensibilisation : entre 10 jours et 4 semaines après le 1°” contact 
- Parfois après plusieurs expositions bien tolérées sur des années 
- Exception : allergie croisée entre 2 sources allergéniques différentes 





= Ecoulements clairs, éternuements répétés (en salve), prurit nasal et palatin + du conduit auditif 
externe, alternant avec une obstruction nasale 

- Dure plusieurs heurs par jour, rapidement déclenchés après une exposition allergénique 

- Intermittente (durée < 4 jours/semaine ou < 4 semaines) ou persistante 

- Sévérité : gêne quotidienne, sommeil, activités professionnelles/scolaires, sociales et loisirs 

- Polypes nasaux possible en cas de rhinite évoluant depuis plusieurs années 

> Toujours rechercher un asthme associé à une rhinite allergique 


Rhinite 
allergique 
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= Larmoiement avec écoulement clair, érythème conjonctival, prurit souvent intense, parfois avec 
Conjonctivite | oedèmes palpébrale et conjonctival, yeux collés au réveil, voire photophobie, BAV 

allergique - Dure plusieurs heures par jours, déclenchés après une exposition allergénique 
- Généralement associée à une rhinite allergique 





= Toux, oppression, dyspnée avec sifflement expiratoire, difficulté à parler ou respirer 

Asthme - Chez le nourrisson : épisodes répétés de dyspnée sifflante expiratoire 
allergique - Caractère allergique difficile à identifier : déclenchement brutal d’une crise après exposition à un 
allergène potentiel 





- Hypersensibilité immédiate (plus fréquente) : vomissements, nausées, diarrhée aiguë, rectorragie 
Allergie - Hypersensibilité retardée : perte de poids, diarrhée chronique, douleurs abdominales, 

digestive ballonnements, météorisme, oesophagite 

> Aucun des symptômes n’est spécifique de l’allergie 





= Papules érythémateuses, prurigineuses, apparaissant rapidement en 
Urticaire quelques minutes/heures, disparaissant en < 24h sans séquelle 
- Allergique : < 10% des urticaires aiguës, jamais chronique 





Immédiate 


= Œdème hypodermique 


Ansiœdème - ORL : risque d’asphyxie en cas d’atteinte laryngée (œdème de Quincke) 





- Eczéma allergique = de contact 
Allergie - Eczéma atopique = constitutionnel (ou dermatite atopique) : sécheresse 
cutanée constante, évoluant par poussées dès les 1°° semaines/mois de vie, 


un 
($) 
Sj 
S 
= 
= 
O 
un 
= 
S 
+ 
D 
+w 
o 
RE 
S 
> 





cutanée Eczéma | a ) . > | 

A débutant aux convexités du visage puis touchant les plis chez le jeune enfant 

$ - Eczéma non allergique et non atopique : rare, d'apparition tardive chez 

& l’adulte > rechercher un autre diagnostic (lymphome T cutané...) 

Le] 

œ 
= Réactions cutanées déclenchées par un médicament : allergique ou non 

: r - Bénin, souvent non allergique : exanthème maculo-papuleux 
Toxidermie si PoE 


- Sévère, souvent allergique : pustulose aiguë généralisée, syndrome de Lyell 
ou de Stevens-Johnson, DRESS 











- Cofacteurs : effort, prise d’AINS, consommation d’alcool 

- Prodromes : prurit, picotement des paumes des mains et des plantes des pieds, agitation, anxiété 

- Stade 1 = signes cutanéo-muqueux généralisés : urticaire, angioedème 

- Stade 2 = atteinte multiviscérale modérée : signes cutanéo-muqueux, oppression respiratoire, 
hypotension, tachycardie 

- Stade 3 = atteinte multiviscérale sévère : bradycardie, collapsus, bronchospasme sévère, trouble du 
rythme, œdème laryngé, signes digestifs sévères 

- Stade 4 = arrêt cardio-respiratoire 


Anaphylaxie 








- Hypersensibilité allergique immédiate : symptômes répétés systématiquement avec le même 
allergène, sans effet dose majeur, après un délai court < 1 à 2h 

- Hypersensibilité immédiate non allergique : symptômes peu/non reproductibles, non 
systématiques, avec une ou plusieurs substances différentes, un seuil d'exposition et un délai 
Contexte d'apparition variable (de quelques minutes à plusieurs jours) 

> Pour les médicaments : plus les symptômes sont associés à des molécules très différentes, 
moins une allergie dépendante des IgE est suspectée 

- Hypersensibilité allergique retardée : symptômes répétés systématiquement avec le même 
allergène (souvent unique), sans effet dose majeur, avec un délai long de quelques heures/jours 


Interrogatoire 





Terrain - Antécédent allergiques chez les sujets apparentés au 1° degré : argument diagnostique 





Diagnostic 


- Habitat : rural ou urbain, type (immeuble ou maison), qualité et âge de la construction (humide, 
Mode de vie | aéré), présence de moquettes ou tapis, literie, animaux 
- Exposition professionnelle et de loisir 











= Reproduction locale de la réaction allergique vis-à-vis de l’allergène 

- Risque faible de réaction systémique : réalisés par des équipes spécialisées, formées aux gestes de 
Tests cutanés | réanimation, avec chariot d'urgence à proximité, surtout en cas d'exploration d’une anaphylaxie 

> Un test positif indique une sensibilisation, à différencier d’une allergie (présence ou non de signes 
cliniques) : 20% de la population générale ont des tests cutanés positifs sans allergie clinique 
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Tests cutanés 


Prick-test 


= Hypersensibilité immédiate : effraction superficielle de la peau avec une lancette à travers 
une goutte d’antigène déposé sur l’avant bras, puis lecture à 15-20 minutes 

- Témoin positif (histamine ou codéine) et négatif (sérum physiologique) 

- Résultat positif : apparition d’une papule d’urticaire > 50% du témoin positif 

- Peuvent être réalisés avec tous types d’allergène : très utilisés pour les pneumallergènes, les 
trophallergènes, les médicaments et le latex 

- Sous surveillance pendant 30 minutes après réalisation du prick-test 





- Adulte/enfant > 3 ans : acariens, pollens de graminées, pollens d’arbre (selon la 
région), phanères d’animaux domestiques, blatte germanique, moisissures 

- Enfant < 3 ans : + trophallergènes (arachide, blanc d'œuf, poisson, lait de vache) 
- Ajout selon l’interrogatoire, le site géographique et la profession 


Tests 





- Réaction locale étendue (prurit, œdème)  - Urticaire généralisé 
El - Réaction syndromique (rhinite, asthme) - Exceptionnellement anaphylaxie 
> Réalisé en milieu hospitalier en cas d'accident initial sévère (anaphylaxie grade 3/4) 





- Prise d’anti-histaminique (faux -) : arrêt 3 à 7 jours avant 

- Dermographisme (faux +) : test après 15 jours d’antihistaminique, arrêté 3 jours avant 
- Autres : prise de B-bloquant (contre-indication relative), poussée d’eczéma, asthme 
instable ou sévère, grossesse, infection cutanée non contrôlée 


CI 








Patch-test 


= Hypersensibilité retardée : application d’antigène sur la peau du dos, sous occlusion, 
pendant 24-48h, parfois avec 2" lecture à J3-J5 
- Batterie standard européenne (23 allergènes les plus fréquemment responsable d’eczéma 
de contact) + allergènes spécifiques selon la profession (coiffeur, dentiste...) 
- Témoin négatif : vaseline 
- Résultat : - + : érythème et infiltration > souventirritatif 
- ++ : érythème et infiltration avec vésicules + souvent allergique 
- +++ : érythème et infiltration avec bulles > quasiment toujours allergique 
- IR : irritation, brûlure sans infiltration 
- CI : - Syndrome de Lyell ou autre toxidermie grave (hors centre spécialisé) 
- Traitement par corticoïdes ou immunosuppresseurs (faux négatif) 





Intradermo- 
réaction 


= Hypersensibilité immédiate et retardée : injection d’allergène dans le derme superficiel de 
lavant bras ou du dos avec une aiguille 

- Lecture immédiate : positif si papule de diamètre > 2 fois le témoin négatif 

- Lecture retardée (24-48h) : identique au patch test 








Tests biologiques 


2 d. : n z À À r A : St 8 T 
> Généralement en 2" intention, si tests cutanés contre-indiqués ou impossibles à réaliser 





IgE 
spécifiques 


= Recherche et quantification d’IgE sériques dirigés contre des antigènes allergéniques purifiés 
par méthode RAST (Radio AllergoSorbent Test) 

- Avantage : sans risque, insensible à la prise d’anti-histaminique ou corticoïdes, possible en cas 
de dermatose étendue, dermographisme ou risque de réaction sévère 

- Sensibilité et spécificité variable selon l’allergène et la méthode utilisée : très bonnes pour les 
pneumallergènes et bonnes pour les trophallergènes 

> Pour les médicaments = mauvaise sensibilité mais bonne spécificité 

- Intérêt prédictif dans certains cas : allergie ou sensibilisation, sévérité potentielle des 
réactions, persistance ou non dans le temps 

- Tests multi-allergéniques de dépistage (en l’absence d'orientation clinique) = mélanges 
d’extraits alimentaires (Trophatop®, peu utilisé), respiratoires (Phadiatop®) ou professionnels 
> réponse qualitative (négative ou positive), avec une bonne sensibilité 





IgE totales 


= Peu d'indication : inutile pour le diagnostic d’allergie 

- Recherche d’un terrain atopique, sans intérêt pronostique ou thérapeutique 

- Adaptation posologique de l’omalizumab (anti-IgE) dans l’asthme allergique sévère 
- Autres : diagnostic d’aspergillose bronchopulmonaire, déficits immunitaires 





Tryptase 
sérique 


7: - Dégranulation synchronisée par les IgE de nombreux mastocytes = anaphylaxie : pic entre 
30 minutes et 2h après dégranulation, normal en 12h 
- Mastocytose : élévation constante 

- Dosage de tryptase : entre 30 minutes et 2h après le début, 2" prélèvement à 24h 








Autres 





- Histamine (moins performant que la tryptase) : pic en 5 à 15 minutes, %2 vie plus courte, faux 
positif en cas de massage cardiaque 

- Tests d’activation cellulaire in vitro (basophiles, lymphocytes) : en dernière intention 

- Dosage d’IgG et IgG4 spécifiques : / après désensibilisation 
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Test de = Gold standard, surtout en double aveugle : essentiellement pour les trophallergènes, les 
médicaments et les allergènes professionnels 

- Test d’éviction-réintroduction = en 1°° intention : infirmer une allergie 

- Test de provocation = introduction de l’allergène suspect par la voie habituelle, en milieu 
hospitalier, sous surveillance 4h après la fin du test, après consentement éclairé 


provocation ou 
d’éviction- 
réintroduction 


Diagnostic 








= Administration locale (topique, oculaire, intra-nasale) ou systémique 
- N réaction allergique : antihistaminiques, inhibiteurs de dégranulation, anti-leucotriène, corticoïdes, anti-IgE 
- N conséquences de l'allergie : bronchodilatateur (asthme), adrénaline (anaphylaxie) 





- Education thérapeutique 
- Dermatite atopique : utilisation quotidienne d’émollients en dehors des poussées 





= Aide possible d’un Conseiller en environnement intérieur (CMEI) à domicile 





- Réduction de l’humidité, aérer 
- Température ambiante < 20°C 
- Aspirateur double sac avec filtre Haute Efficacité pour les Particules 
Aériennes (HEPA) 
Acariens - Changement de literie 
- Lavage des draps à haute température (60°C) 
Eviction - Housse anti-acarien 
allergénique - Retrait des ramasses-poussière 
- Privilégier un sommier à lattes plutôt que tapissier 


Préventif 





Blattes - Insecticide, voire intervention spécialisée 





Animaux - Mise en extérieur ou éviction 
domestiques | + Après éviction, les allergènes de chat peuvent persister plusieurs mois 





- Nettoyage à l’eau de Javel 


Moisissure Rue 
- Ventilation 











= Selon l'organe atteint : antihistaminique, bronchodilatateur, corticoïdes, adrénaline 

Sympto- | - Anaphylaxie de grade > 2 : adrénaline IM ou IV, répétée à 5 minutes en cas de non amélioration 
matique | - Eczéma : dermocorticoïdes quotidiens en pommades (lésions sèches en dehors des plis), crème (lésions 
suintantes ou dans les plis) ou lotions (zone pileuse) 





= Immunothérapie spécifique allergénique = désensibilisation : induction d’une tolérance immunitaire par 
administration de faibles doses croissantes d’allergène 
- Réintroduction progressive de l’allergène en cause par voie sous-cutanée, sublinguale ou orale 
- Seulement efficace pour certains allergènes : - Acariens 
- Pollens : graminées, bouleau, ambroisie, cyprès 
- Hyménoptères 
- Indication : - Rhinite, conjonctivite ou asthme allergique aux pollens ou aux acariens 
- Allergie aux venins d’hyménoptères 





= Injection sous-cutanée stricte à la face externe du bras d’une solution allergénique 
purifiée standardisée, sous contrôle médical (jusqu’à 20-30 minutes après injection) 
- Induction : ascension progressive des doses puis espacement jusqu’à 4 semaines 

- Entretien : injection mensuelle pendant 3 à 5 ans (selon l’allergène) 


Injectable 








Curatif Sublinguale | = Auto-administration : efficacité apparemment comparable 





- Maladie allergique non IgE-dépendante 

- Dysimmunité 

- Grossesse 

- Asthme sévère 

- Mastocytose 

- Prise de B-bloquant (contre-indication absolue) ou d’IEC (contre-indication relative) 


CI 





- Réaction locale fréquente 
El - Réaction syndromique (asthme, rhinite, urticaire) : signe d'alerte 
- Réaction systémique : interruption du traitement 





ère 


- Doit faire la preuve de son efficacité la 1 année (N des symptômes ou de la prise de 
Efficacité | médicaments) : interruption du traitement si inefficace 
- Bénéfice conservé pendant plusieurs années après arrêt du traitement 
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ALLERGIE AU LATEX 





Latex = allergène Hev b (Hévéa brasiliensis), de type 1 à 13 (associé ou non à une réaction anaphylactique) 
- Allergie fréquente : - 1% de la population (jusqu’à 5 à 12% du personnel de santé) 
- 2°" cause de choc anaphylactique au bloc opératoire : 20% chez l'adulte, 70% chez l'enfant 

- Gants en latex hypo-allergénique (norme NF): retrait des allergènes majeurs (associés à des symptômes dans > 50% des cas) 
- FdR : - Femme, jeune 

- Atopie 

- Travail au contact du latex : profession de santé, alimentaire, industrie du caoutchouc... 

- Opérations chirurgicales multiples 
- Allergies alimentaires croisées (variable selon l’allergène du latex en cause) : principalement à la banane, au kiwi, à la 
châtaigne, au sarrasin ou au poivron 








= Allergie à un composant autre que le latex (agent de vulcanisation...) : 75% des cas 
Hypersensibilité | - Urticaire de contact, rhino-conjonctivite (allergène volatil), asthme 

cutanée retardée | -PEC : éviction du latex, déclaration en maladie professionnelle, changement de poste 
> N'est jamais dû au latex 





= Allergie au latex : 7% des allergies au gant en latex 

- Manifestations systémiques : urticaire généralisé, œdème de Quincke, choc anaphylactique 

- Hors chirurgie : allergie aux fruits, ballon de baudruche, préservatif... 

- En per-opératoire : après application du garrot, électrode, masque à 03... > classiquement 15-20 
minutes après le début de la chirurgie, au réveil ou lors d’une césarienne 

> DD = allergie au curare ou aux antibiotiques : dès le début de l'intervention 





- Lors du choc : dosage de tryptase (confirmation de la nature anaphylactique) 

- Dosage des IgE spécifiques 

Hypersensibilité | PC | _ prick-test avec extraits allergéniques (ne plus faire de prick-test à travers un gant en 
immédiate latex : risque de réaction anaphylactique) : à distance du choc (> 1 mois) 


un 
S 
& 
5 
S 
à 
S 
S 
È 





- Retirer le latex au contact du patient 


| édiat 
mussa - Prise en charge du choc anaphylactique 





- Désensibilisation non efficace 
MTT à : - Carte d'allergie au latex 
Prévention si 
i - Eviction du latex 
secondaire Re | . . P 
- En cas d'opération chirurgicale : gants et matériel sans latex, opération 
en 1° dans la journée (évite le latex en suspension dans l'air) 
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HYPERSENSIBILITE AUX MEDICAMENTS 












































> Sur-diagnostiqué : cause allergique vraie dans 5% des cas d’urticaire ou d’angioedème du 
visage, généralement d'autre cause (hypersensibilité non spécifique, infection virale...) 
- Eruption isolée 
eu. <- Délai > 1h après la prise 
le de - Dose-dépendante 
> 90% - À plusieurs médicaments 
TEA - Terrain atopique ou d’urticaire chronique 
Hypersensibilité i , Es .. 
z eS > Réintroduction possible sous anti-histaminique 
immédiate 
- Souvent sévère : réaction anaphylactique 
- Délai < 1h après la prise 
Cause - Non dose-dépendant 
allergique | - A 1 seul médicament 
< 10% > Eviction du médicament à vie 
> Induction de tolérance : peut être discutée en cas de médicament irremplaçable 
3 (chimiothérapie principalement), à débit ralenti, sous surveillance progressive 
5 EX ANTRÈ ME = Majorité : 1 à 21 jours après prise | À | | 
S - Eruption maculo-papuleuse prurigineuse + bulleuse, débutant aux plis puis 
5 HA extension (jusqu’à l’érythrodermie) + fièvre associée 
È papuleux - Guérison avec desquamation en 1 à 3 semaines 
- Syndrome de Stevens-Johnson = atteinte de < 10% de la surface cutanée 
Nécrolyse - Syndrome de Lyell = atteinte de > 30% de la surface cutanée : AEG, fièvre, 
épidermique | érosions muqueuses, décollement cutané superficiel, lymphopénie fréquente, 
Hypersensibilité atteinte viscérale (rein, poumon, digestive, foie) + 20% de mortalité 
retardée - Délai : 3 semaines à 3 mois après la prise 
(toxidermie) - Prodrome : pharyngite, AEG, fièvre, œdème du visage et du cou, poly- 
adénopathie, hépatosplénomégalie, hyperéosinophilie 
DRESS - Atteinte viscérale : atteinte hépatique, rénale, cardiaque, pulmonaire, 
syndrome thyroïdienne, digestive 
- Histologie : infiltrat dermique lymphocytaire, à PNE, parfois avec 
épidermotropisme, nécrose kératinocytaire éparse 
> 10% de mortalité 
PEAG = Pustulose exanthématique aiguë généralisée 
Suspicion d'allergie à l’amoxicilline 
Forte probabilité d'allergie Faible pr ilité d’allergi 
Réaction immédiate Réaction non immédiate Réaction non immédiate et sans caractère 
= Anaphylaxie potentiellement sévère de sévérité potentielle : 
= Toxidermie - Urticaire/angio-œdème non immédiat 


- Autre réaction : maladie sérique, rash... 


Exclusion 
amoxicilline + 


céphalosporines 


(C1G, C2G, C3G) 


Tests cutanés + tests in vitro ——+ Négatifs 


| 


Positifs 


| 


amoxicilline + 





Exclusion 





Exclusion amoxicilline 
(Céphalosporines possibles) 


C1G 


(C3G possibles) 


Test de provocation 
(contre-indiqué si toxidermie sévère) 


P Positifs 7 Tolérance 








HYPERSENSIBILITE | Pas d’hypersensibilité | 
Compléter par des études d’hypersensibilité 
aux drogues avec possible réactivité croisée 
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HYPERSENSIBILITE ALIMENTAIRE 








= Majorité des cas : intolérance au lactose, intolérance au saccharose, aliments particuliers (libération 
Hyper- de LE) k . . . . 
sensibilité - Histamino-libérateur : œufs, fraise, chocolat, tomate, banane, fruits exotiques, agrumes, vin... 
- Riches en histamine : fromage fermenté, thon, anchois, sardine, maquereaux, choucroute, saucisson, 
nen coquillage, crustacé... 
allergique - Riche en tyramine : camembert, gruyère, brie, roquefort, parmesan, chocolat, saucisson, gibier, 
choux, pomme de terre, épinards, avocat 
- Trophallergènes fréquents = généralement antigènes thermostable, résistant à la protéolyse et au pH 
acide : blanc d'œuf, cacahuète, lait de vache, moutarde, poisson, légumineuse 
Allergie - Selon l’allergène : - Allergie généralement transitoire : lait, œuf, soja, blé 
À z - Allergie généralement persistante : arachide, noix, poisson, fruit de mer, sésame 
alimentaire . ; | z ; as : is 
AR > Persistance plus fréquente si : ovomucoïde du blanc d'œuf, caséine du lait, protéine Arah2 de 
IgE médiée l’arachide 
- Plus fréquente chez l'enfant et l’adolescent : disparition généralement avant l’âge adulte 
- Plus rare chez l'adulte : généralement définitive 








= Dans les < 4h après absorption 

- Syndrome oral : prurit labial, buccal et pharyngé, parfois réaction urticarienne ou oedémateuse 

C | -Signes digestifs immédiats (plus fréquents) : vomissements, nausées, diarrhée aiguë, rectorragie 

- Signes digestifs chroniques : perte de poids, diarrhée chronique, douleurs abdominales, ballonnements, 
météorisme, oesophagite 





2 
5 
ra 
QO 
S 
O 
S 
Q 


- Tests cutanés immédiats et tests biologiques systématiques 
PC | -Test de provocation orale en cas de doute : en milieu hospitalier, avec accord parental, précédé d’un test de 
provocation labiale, contre-indiqué en cas d’accident initial sévère 








= Caséine (commune à tous les laits, thermostable), B-lactoglobuline, a-lactalbumine.. 
- IgE médiée (majorité) = manifestations immédiates < 2h : urticaire, œdème, syndrome oral, 











APLV : : f p . à ; : 

vomissement, diarrhées, rhinoconjonctivite, bronchospasme, voire choc anaphylactique 

r - Non IgE médiée : dermatite atopique, douleurs abdominales, diarrhée, vomissement 

pe 

K . ; ; ; F A 

= = 35% des allergies alimentaires de l’enfant : surtout < 3 ans ++ puis 2/3 de tolérance à 7 ans 

Š Oeuf - Blanc plus allergisant que le jaune 

Š - Cru (ovalbumine thermolabile) plus allergisant que cuit (ovomucoïde thermostable) 

un 

Le} à " ‘ t ga 

O A = Allergie alimentaire la plus fréquente > 3 ans : seulement 5% de guérison 

Arachide ne Se 
- IgE médiée, souvent sévère 
Blé = Oméga-5-gliadine : souvent bénin, 1/3 de tolérance à 4 ans 








- Associé à l’anaphylaxie d’effort (consommation de blé + sport dans les 4h > choc) 








CODEX (SN S-ECN.COM 





ITEM 185 : DEFICIT IMMUNITAIRE 














Déficit immunitaire : - Primitif = héréditaire : maladie rare (< 1/5000 naissance), près de 200 maladies décrites 
- Secondaire : plus fréquent, surtout chez l'adulte 
- Peut toucher l’immunité humorale et/ou cellulaire, ainsi que l’immunité innée 
- Facteurs de risque associé de déficit immunitaire : état pathologique (dénutrition, maladie chronique, diabète...) ou 
physiologique (grossesse, vieillissement), intoxication (alcoolisme, tabagisme) 





Antécédents | - Antécédents familiaux : déficit immunitaire héréditaire, consanguinité 
familiaux ou | - Antécédents personnels évocateurs : pathologie rénale ou digestive d’origine systémique, auto- 
personnels immune, néoplasie (cancer solide ou hémopathie), pathologie infectieuse chronique ou récidivante... 





Caractéristique évocatrice : - Récidivant 
- Atypique : sévère, chronique, échec de traitement, rechute précoce 
- Topographie et microbiologie particulier (germe opportuniste...) 





- Infections à répétition des voies aériennes supérieures (otite, sinusite) et/ou pulmonaire 
(pneumopathie) à bactéries encapsulées (pneumocoque, Haemophilus, méningocoque) : 
hypogammaglobulinémie 

- Infection digestive à Salmonella, Giardia... : déficit humoral 

- Infection bactérienne cutanéo-muqueuse à germes pyogènes ou entérobactéries (angine 
fébrile nécrotique) : neutropénie 

- Infection opportuniste (toxoplasmose cérébrale, infection à CMV, pneumocystose, 
cryptococcose, infection à mycobactérie atypique) : déficit en lymphocytes T 

- Infections virales (encéphalite herpétique, papillomavirus) : déficit en lymphocyte T 

- Infection récurrente des épithéliums de surface en contact avec l’environnement (tube 
digestif, peau, poumon) à bactéries pyogènes (S. aureus, Pseudomonas) ou à champignons 
filamenteux (Aspergillus...) : déficit de phagocytose 


Orientation selon l'infection 





- Pneumocoque, pyogène (infection invasive) : hypogammaglobulinémie, 














Neon asplénie/splénectomie, déficit en complément, déficit de l’immunité innée par déficit de 
signalisation (TLR) et du récepteur de l’IL1 (IRAK4, MyD88, NEMO) 
x | -Candidose : infection VIH, hémopathie maligne, corticothérapie prolongée, allogreffe de 
= z moelle osseuse, granulomatose septique chronique, IL17RA, IL17F ou STAT1 (candidose 
Š S cutanéo-muqueuse chronique), CARD9 (candidose invasive) 
S z - Tuberculose : hémopathie, cancer, immunosuppresseur, anti-TNFa, corticothérapie, infection 
N & | VIH, insuffisance rénale, malnutrition, anomalie génétique de la boucle interféron gamma/IL12 
Š S | - Mycobactérie atypique : infection VIH, hémopathie, immunosuppresseur, allogreffe de moelle 
5 S - HSV : déficit génétique de TL3, de signalisation de TLR3, déficit en UNC93B1 
à | -HPV : mutation CXCR4 (syndrome WHIM), déficit en EVER1 ou 2 
S - Pneumocystose : infection VIH, leucémie lymphoïde chronique, maladie systémique traitée par 
5 immunosuppresseur, allogreffe de moelle osseuse, déficit immunitaire combiné 
S - Toxoplasmose cérébrale/disséminée : infection VIH, hémopathie, déficit immunitaire combiné 
S |-Lambliase (giardiase) : infection VIH, DICV, déficit en IgA 
- Cryptosporidiose, microsporidiose : infection VIH, greffe de moelle osseuse 
- Cryptococcose : infection VIH, hémopathie, transplantation, corticothérapie 
- Anguillulose : corticothérapie, immunosuppresseur, transplantation, allogreffe de moelle 
À - Manifestation auto-immune : cytopénie auto-immune, lupus systémique, arthrite, vitiligo... 
Pathologie nee Ca ; aik $ ne ; . 
R - Lymphoprolifération : ADP, splénomégalie, hépatomégalie, hyperplasie lymphoïde 
A i - Tumeur : hémopathie, thymome... 
infectieuse fi . 
- Granulomatose « sarcoïdose-like » 
- Agranulocytose : cause médullaire (leucémie, chimio, radiothérapie), toxique ou infectieuse 
- Neutropénie chronique : cause auto-immune ou déficit immunitaire primitif 
- Anémie et/ou thrombopénie : surtout en cas de déficit immunitaire secondaire (myélome...), 
NES parfois dans certains déficits immunitaires primaires (déficit humoral type DICV ou combiné) 
Anomalie - Lymphopénie < 1,5 G/L : déficit immunitaire cellulaire + phénotypage lymphocytaire 
biologique - Corps de Howell-Joly au frottis sanguin : splénectomie ou asplénie fonctionnelle 
d’hémopathie maligne ou bénigne (sphérocytose, drépanocytose, thalassémie majeure) 
- Microplaquettes : syndrome de Wiskott-Aldrich 
EPs | Hypogammaglobulinémie < 5 g/L > à compléter par un dosage pondéral des principales 
classes d’Ig, voire des sous-classes d’IgG 
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DEFICIT IMMUNITAIRE SECONDAIRE 





- Déficit immunitaire secondaire : plus fréquent que les déficits primitifs à l’âge adulte > à évoquer en priorité 





- Infection VIH 
- latrogène : - Corticothérapie prolongée 
- Immunosuppresseur 
- Biothérapie (rituximab, anti-TNFa...) 
- Radiothérapie 
- Greffe de moelle osseuse 
- Splénectomie ou asplénie 
- Insuffisance rénale, syndrome néphrotique 
- Insuffisance hépato-cellulaire 
- Perte digestive : entéropathie exsudative, lymphangiectasie intestinale primitive (maladie de Waldmann) 
- Hémopathie : notamment myélome multiple et leucémie lymphoïde chronique 


Principales causes 


























- Cancer 
N Production - Carence en zinc : malnutrition, rénale, gastro-intestinale, alcoolisme 
- Médicaments 
Excès de - Radiothérapie 
catabolisme - Infection virale : VIH, CMV, rougeole, grippe... 
- Lupus systémique 
Redistribution - Granulomatose : sarcoïdose, maladie de Wegener, maladie de Crohn... 
, - Entéropathie exsudative 
Perte excessive 
Lymphopénie - Chylothorax 
- Infection virale ou bactérienne, tuberculose 
Cause - Hypercorticisme 
multifactorielle | - Génétique (ethnique) 
- Lymphopénie CD4 idiopathique 
- Insuffisance rénale chronique (chez le dialysé) 
S Mécanisme - Lymphome 
5 inconnu - Cancer solide 
S - Syndrome de Goujerot-Sjögren 
pa; 
B - latrogène : - Immunosuppresseur : azathioprine, ciclosporine, corticoïdes, cyclophosphamide, 
imatinib, rituximab 
- Autres : D-pénicillamine, sels d’or, sulfasalazine, antiépileptique, chlorpromazine, 
clonazépam, captopril, chimiothérapie, échange plasmatique, radiothérapie 
- Infection : virose, parasitose 
- Néoplasie : - Myélome multiple 
- Lymphome 
Hypo-gamma- - Leucémie lymphoïde chronique ou autre lymphoprolifération chronique 
globulinémie - Leucémie 
- Thymome (syndrome de Good) 
- Chromosomique : syndrome 18q-, monosomie 22, trisomie 8, trisomie 21 
- Pertes excessives : syndrome néphrotique, entéropathie exsudative, dermatose étendue 
- Dénutrition protéino-énergétique 
- Asplénie 
- Déficit en transcobalamine II 
> Cryoglobulinémie : fausse hypogammaglobulinémie 
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DEFICIT IMMUNITAIRE PRIMITIF 





= Diminution ou défaut de production des Ac : plus fréquent des déficits immunitaires primitifs chez l’adulte 
- Sévérité variable : - Absence totale de lymphocyte B : agammaglobulinémie 

- Déficit en plusieurs classes d’Ig : déficit immunitaire commun variable 

- Déficit isolé de production : déficit en IgA, en sous-classe d’IgG, en Ac anti-polysaccharidique. 
- Généralement révélé par des infections des voies aériennes supérieures et des voies respiratoires 









































Déficit en = Déficit immunitaire primitif le plus fréquent (1/7000), asymptomatique 
- Parfois associé à des manifestations auto-immunes : lupus systémique, maladie coeliaque 
IgA - Peut évoluer vers un déficit en sous-classes d’Ig, puis vers un déficit immunitaire commun variable 
= DICV : groupe hétérogène d’affections caractérisées par un déficit profond en Ig, conséquence d’un 
défaut intrinsèque des lymphocytes B et/ou d’un déficit de la co-stimulation lymphocytaire T 
- Plus fréquent des déficits immunitaires humoraux symptomatiques : 1/25 000 à 1/50 000 
- Diagnostic généralement entre 20 et 40 ans 
- Infection (quasi-constante) : principalement des voies aériennes supérieures et inférieures, à 
germe encapsulé (notamment pneumocoque), à l’origine d’une dilatation des bronches 
- Diarrhée chronique (25 à 50% des cas) : infectieuse (Giardia, Salmonella, Campylobacter) ou 
plus rarement par hyperplasie folliculaire lymphoïde 
c |” Complication auto-immune (25-30%) : cytopénie auto-immune (AHAI et PTI), parfois 
révélatrice, ou thyroïdite, lupus, Gougerot-Sjôgren, psoriasis, maladie de Biermer... 
- Syndrome lymphoprolifératif (30-40%) : hyperplasie lymphoïde bénigne, voire 
lymphoprolifération maligne, à l’origine d’une splénomégalie et poly-adénopathie 
- Granulomatose sarcoïdose-like (10-20%) 
- Risque augmenté d’adénocarcinome gastrique 
oo i Hypogammaglobulinémie secondaire 
- Autre déficit immunitaire primitif avec hypogammaglobulinémie 
Déficit 
: PREF ère - NFS avec frottis sanguin 
immunitaire íl z 
= : 5 - Dosage pondérale des IgG, IgA et IgM 
S commun menton Protéinurie des 24h : éliminer un syndrome néphrotique 
Š variable 
= - Dosage des sous-classes d’IgG (1 à 4) 
- Ac post-infectieuse/vaccinal : - Ac anti-Ag protéique : toxine diphtérique, toxine 
à PC Gil tétanique, Haemophilus, iso-hémagglutinine 
intention - Ac anti-Ag polysaccharidique : pneumocoque 
- Quantification en cytométrie de flux des lymphocytes circulants T, B et NK 
- Tests de prolifération lymphocytaire (mitogènes et antigènes) 
a - Sous-population lymphocytaire B (cytométrie de flux) = recherche d’une diminution 
intention | des B mémoires switchées et de modifications d’autres sous-populations B 
- > 1 élément clinique : susceptibilité aux infections, manifestation auto-immune, maladie 
granulomateuse, lymphoprolifération polyclonale inexpliquée et/ou antécédents familiaux 
| - Diminution marquée des IgG et des IgA 
S - > 1 élément biologique : - Faible réponse vaccinale (et/ou absence d’iso-hémagglutinine) 
5 - Baisse < 70% des cellules mémoires switchées B 
- Exclusion des autres causes d’hypogammaglobulinémie secondaire 
- Age >4 ans 
- En l’absence de déficit profond en lymphocytes T 
Agamma- - Agammaglobulinémie liée à l’X (plus fréquente) = mutation du gène codant la tyrosine-kinase de 
rie Bruton (BTK) > absence complète d’Ig et de lymphocytes B circulants : uniquement les garçons, au 
globulinémie ère i eaa O aae : ue i as f 
cours de la 1° année de vie (disparition des Ac maternels), infections invasives bactériennes/virales 
de Bruton - Agammaglobulinémie autosomique récessive (rare) : tableau clinique semblable, peut toucher la fille 
= SHIGM : / des IgM sériques avec N IgG et IgA, et taux de lymphocytes B normal 
Syndrome - Déficit en CD40 (transmission récessive) ou en CD40-L (transmission lié à l’X) : susceptibilité aux 
infections bactériennes communautaires et opportunistes 
hyper-IigM - Déficit des protéines AID et UNG (transmission récessive) : susceptibilité aux infections bactériennes 
communautaires, manifestations auto-immunes 
Déficit en - Infections ORL et pulmonaires d’origine bactérienne ou virale, ou parfois asymptomatique 
sous-classe | > A évoquer en cas de : - Concentration normale ou subnormale des IgG 
d’IgG - Déficit isolé en IgA chez un patient symptomatique 
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= Gammaglobulines < 5 g/L : à PEPP ou au dosage pondérale des Ig (IgG, IgA et/ou IgM) 





CAT devant 


> Eliminer une cause d’hypogammaglobulinémie secondaire 

- Antécédents familiaux et personnels, prise médicamenteuse, examen clinique 

- Immuno-fixation + dosage des chaînes légères sériques : Ig monoclonale 

- Protéinurie des 24h + EPU : syndrome néphrotique, perte rénale 

- TDM thoracique : thymome (syndrome de Good) 

- Echographie/TDM abdomino-pelvien, frottis sanguin : splénomégalie, asplénie 

- Cryoglobulinémie si contexte évocateur (purpura, arthralgie, neuropathie périphérique) 


étape 


ère 
1 





une hypo- 
gamma- 
globulinémie 





> Rechercher un déficit humoral primitif + combiné 
- Dosage pondérale des classes d’Ig (IgG, IgA et IgM) et des sous-classes d’IgG 
- Sérologies vaccinales et/ou post-infectieuses 





= En cytométrie de flux : - Lymphocyte B = CD19+ et CD20+ 
- Lymphocyte T = CD3+ et CD4+/CD8+ 
- Lymphocyte NK = CD16+ et CD56+ 
- LT absents : déficit immunitaire combiné sévère (DICS) 
- LB absents : agammaglobulinémie, généralement liée à l’X (de Bruton) 
- Diminution isolée des LT : déficit immunitaire combiné 
- LT normaux, LB S/normaux : déficit de l’immunité humoral (DICV, SHIGM) 


2" étape 


Phénotypage 
lymphocytaire 











Immunoglobulines 
polyvalentes 


= Systématique : par voie IV (/2 à 3 semaines) ou SC (2/semaine), objectif IgG > 7 g/L 
- Protection contre les infections graves (septicémie, méningite à pneumocoque...) 
- Initiation en milieu hospitalier, puis poursuivi en ambulatoire (SC) ou hospitalier (IV) 





INT 





Mesures associés 


- Antibiothérapie systématique en cas d’épisode infectieux : précoce, prolongée, 
adaptée au germe ou efficace sur les germes fréquents et selon les atcds du patient 
- Vaccination : - Vaccins inertes : efficacité altérée, voire nulle si IgG < 2 g/L 

- Vaccins vivants : contre-indiqués en cas de DICV 
- Kinésithérapie respiratoire si dilatation des bronches, arrêt du tabac impératif 








DICS = associe déficit immunitaire humoral et cellulaire : révélation généralement dans l’enfance 
- Souvent dès les 1°” jours de vie : infections bactériennes, virales et fongiques 


- Formes parfois 


plus frustes, découvertes à l’âge adulte 





Anomalies de 
développement 
thymique 


ème ème 


- Syndrome de Di-George (anomalie de développement des 3° et 4 arcs branchiaux) : anomalie 
cardiaque, quasi-absence de développement du thymus ou des parathyroïdes, dysmorphie faciale 
discrète caractéristique, lymphopénie profonde portant sur les lymphocytes T + expansion aux B 

- Mutation de FOXN1 : absence de développement thymique, troubles marqués des phanères, 
absence de réponse proliférative lymphocytaire 





Anomalie du 
métabolisme 
des précurseurs 
lymphoïdes 














= Adénosine déaminase : 15% des DICS, tableau variable selon l’activité 
enzymatique résiduelle 
Déficit | - DICS dans les formes sévères 
Anomalie du en ADA | - Pauci-symptomatique, de révélation tardive dans les formes légères 
métabolisme - Signes associés : anomalies squelettiques pseudo-rachitiques 
des purines - Lymphopénie B et T 
Déficit = Purine nucléoside phosphorylase : plus rare 
- Signes associés : atteinte neurologique, auto-immunité 
en PNP P i 
- Lymphopénie uniquement T 
RAE = Cause rare de DICS, rapidement mortelle en l’absence de greffe de moelle 
Dysgénésie aTa | 
+ i - Surdité sensorielle 
réticulaire ; Aa Pn 5 : | 
- Défaut des lignées myéloïdes et lymphoïdes et de développement thymique 





Anomalie de 
synthèse du 


= Défaillance de recombinaison des segments variable, diversité et jonction des régions variables des 
immunoglobulines ou du TcR > lymphopénieT et B, avec lymphocytes NK matures et fonctionnels 

- Alymphocytose autosomique récessive (mutation RAG 1/2) 

- Autres : mutation NHEJ, DNA-PKcs, Artemis, DNA-ligase IV, XLF/Cernuunos 





TCR et BCR > Parfois à l’origine d’un syndrome d’Ommens (déficit en RAG 1/2, Artemis, LIG4, ADA) : 
érythrodermie, alopécie, hépatosplénomégalie, poly-adénopathies, manifestations auto-immunes, 
hyper-IgE, expansion polyclonale des LT 

Déficit de - Déficit en chaîne yc (commune aux récepteurs IL2, 4, 7, 9, 15, 21) : DICS lié à l’X 

réponse - Déficit en chaîne a du récepteur à l’IL7 
cytokinique - Déficit en Jak3 
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Déficit en complément 








Syndrome 
de Wiskott- 
Aldrich 


= Mutation du gène WASP : lié à l’X 





- Susceptibilité accrue aux infections bactériennes, virales (HSV, CMV) et fongiques 

- Syndrome hémorragique : thrombopénie avec microplaquettes 

C - Eczéma 

- Manifestations auto-immunes (70%) : cytopénie, vascularite, arthrite, uvéite, MICI... 
- Risque augmenté de lymphoprolifération maligne 





- Diminution progressive des lymphocytes avec l’âge 

- Prolifération lymphocytaire T altérée, avec lymphocytes B en nombre normal 
- Réponse vaccinale altérée aux vaccins polysaccharidiques 

- Diminution des IgM + des IgA et augmentation des IgE 


Bio 








Autres causes 


- Défaut d'expression d’une chaîne 6, y et £ constitutive du complexe CD3 
- Déficit dans le motif kinase du CD45 








de DICS - Déficit de ZAP-70 : déficit sélectif en LT CD8+, avec LT CD4+ anergiques 
- Déficit de présentation antigénique et d'expression du CMH de classe I des LT (mutation TAP) 
= Mutation de gènes codants la NADPH-oxydase : lié à l’X (80%), ou parfois 
Granulomatose autosomique récessif (20%), manifestations généralement dans l’enfance 
septique - Infections à répétition, sévères : abcès cutané, pulmonaire, hépatique, osseux 
Déficit chronique - Granulomatose disséminée aseptique : tube digestif (sténose viscérale), 
qualitatif de manifestations auto-immunes (lupus discoïdes, lupus systémique) 
phagocytose 
Déficit = Concerne surtout les PNN (incapacité de migration dans les tissus infectés) 
d’adhérence - Retard à la chute du cordon ombilical 
leucocytaire - Infections bactériennes et fongiques précoces 








Neutropénie 


- Episodes fébriles et infections des tissus cutanés ou sous-cutanés à BGN 





Neutropénie 


ne - Mutation du gène SDBS (récessive) = syndrome de Shwachman-Diamond- 
congénitale 


Bodian : neutropénie avec insuffisance pancréatique et anomalies osseuses 





Neutropénie 
cyclique 


= Mutation du gène ELA2 : forme autosomique dominante 
- Périodes de neutropénie profonde de 3 à 6 jours, tous les 21 jours 








Déficit de la 
voie classique 


= Déficit en C2 (plus fréquent), C3 ou C4 : transmission autosomique récessive 
- Susceptibilité aux infections à bactérie encapsulée : pneumopathie, méningite, septicémie 
- Manifestations auto-immunes : - Lupus systémique : déficit en C1q, C4 ou C2 

- Glomérulopathie membrano-proliférative : déficit en C3 














Déficit en = Transmission autosomique récessive 
facteur H ouen | - Susceptibilité aux infections à bactérie encapsulée 

Déficit de la facteur | - Déficit en facteur H : glomérulopathie membrano-proliférative, SHU 
voie alterne 

Déficit en = Transmission liée à l’X 

properdine - Susceptibilité aux infections à méningocoque W135, X, Y, Z ou non groupable 
Déficit voie = Déficit en C5, C6, C7, C8 ou C9 : transmission autosomique récessive 
terminale - Susceptibilité aux infections systémiques, volontiers récurrentes, à méningocoque 





Déficit en C1 





= Angioedème bradykinique : oedème circonscrit, blanc, non prurigineux, souvent digestif 
- Déficit quantitatif ou fonctionnel : - Héréditaire (90%) : chez l’enfant ou l’adolescent 














inhibiteur - Acquis : gammapathie monoclonale, hémopathie lymphoïde 
= Activité fonctionnelle de la voie classique C1, C2, C4 et de la voie finale C5 à C9 : 
cH50 - 7 : - Synthèse de complément : syndrome inflammatoire 
- N : - Consommation du complément : lupus, cryoglobulinémie, IHC, syndrome néphrotique, sepsis 
- Déficit congénital en complément 
S - 7 : syndrome inflammatoire 
5 c3,ca |” N : consommation du complément ou déficit en complément de la voie classique 
3 á - N isolée du C4 : consommation modérée du complément ou déficit en C1 inhibiteur 
E - N isolée du C3 : déficit en C3 ou en complément de la voie alterne (facteur H, |, Ac anti-facteur H) 
- Dosage des autres fractions de la voie classique et finale (en a“ intention) : C1, C2, C5, C5, C6, C7, C8, C9 
- C1 inhibiteur : dosage pondéral et test fonctionnel 
- Dosage de l’AP50 : activité fonctionnelle de la voie alterne 
- Dosage des composants D, H, I et de la properdine en cas d’anomalie de l’AP50 
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- Mutation du gène HAX1 (récessive) = maladie de Kostmann : neutropénie isolée 




















Autres 











- Associe : syndrome fébrile, organomégalie, cytopénies, hyperferritinémie, 7 LDH 
Syndrome 2 à ; ne : i ve ; ai 
ses - Histologie (myélogramme, biopsie ganglionnaire, hépatique ou splénectomie) : hémophagocytose 
d’activation 
lympho- - Secondaire (majorité) : infection, néoplasie, médicament, maladie systémique auto- 
hystiocytaire E immune (lupus), maladie inflammatoire (maladie de Still) 
(SALH) - Déficit immunitaire primitif (rare) : lymphohistiocytose familiale, maladie de Chediak- 
Higashi, syndrome de Griscelli, syndrome de Purtilo 
Défaut de l’axe - Susceptibilité aux infections mycobactériennes précoces ou récidivantes : infection sévère à BCG 
IL12-IFNy (BCGite), infection à mycobactérie, infection à salmonelle 
- Syndrome d’activation macrophagique 
- Syndrome lymphoprolifératif 
- Manifestations auto-immunes ou auto-inflammatoires à début précoce 
- Dosage des Ig et phénotypage lymphocytaire généralement peu perturbé 
= Déficit en apoptose : mutation du gène Fas ou Fas ligand 
- Organomégalie avec ADP, splénomégalie 
Syndrome | - Hyperlymphocytose périphérique et tissulaire avec lymphocytes T doubles 
ALPS négatifs (CD4-/CD8-), et hyperlymphocytose T et B 
, Défaut de - Lymphoprolifération, hypergammaglobulinémie polyclonale, cytopénies auto- 
régulation de la immunes, auto-Ac 
réponse 
immunitaire = Mutation du gène AIRE : poly-endocrinopathie auto-immune de type 1 
- Atteintes endocriniennes auto-immunes : insuffisance parathyroïdienne, 
Syndrome re ; 
surrénalienne et ovarienne 
APECED | à A 
- Candidose cutanéo-muqueuse chronique 
- Dystrophie dentaire et unguéale, avec vitiligo 
= Mutation du gène Foxp-3 : affection rare, liée à l’X 
Syndrome | - Entéropathie auto-immune, diabète de type 1, eczéma, hypothyroïdie, AHAI, 
IPEX infections récurrentes, glomérulonéphrite extra-membraneuse 
- Décès rapide < 2 ans 
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ITEM 186 : FIEVRE PROLONGEE 














Fièvre prolongée = élévation de la température corporelle centrale 2 38,3°, constaté à plusieurs reprises sur > 3 semaines 
- Chez l’enfant : délai plus court > 5 jours 

- Inexpliquée : sans cause retrouvée après 3 consultations ou 3 jours d’hospitalisation 

- Récurrente ou récidivante : > 3 épisodes fébriles espacés par des intervalles libres de > 2 semaines 





Température de l’organisme étroitement régulée : de 36° le matin à 37,5° le soir en conditions physiologiques 
- Fièvre : libération de cytokines pro-inflammatoires (IL1, IL6, TNFa, PGE2...) agissant sur l’hypothalamus 

- Dysfonctionnement hypothalamique : anomalie de la thermorégulation (hypo- ou hyperthermie) 

- Thermogenèse excessive périphérique 





- Cause de fièvre prolongée : - Maladie inflammatoire dans 60% des cas 
- Maladies infectieuses dans 25% des cas 
- Maladie tumorale dans 5% des cas 





- Infection bactérienne (le plus fréquemment) : endocardite, abcès dentaire ou ORL, abcès 
profond, thrombophlébite septique, infection des voies biliaires ou intestinales, tuberculose 
pulmonaire ou extra-pulmonaire, maladie de Whipple, rickettsiose, fièvre Q, bartonellose, 
brucellose, syphilis, Mycoplasma, Legionella, Salmonella, Yersinia 

- Infection virale : EBV, CMV, parvovirus B19, primo-infection VIH (rarement > 3 semaines) 

- Infection parasitaire cosmopolite : toxoplasmose, distomatose hépatique 

- Infection parasitaire après séjour en zone d’endémie : paludisme, amibiase hépatique, 
autres distomatoses 

- Infection fongique invasive (chez l’immunodéprimé surtout) : candidose systémique, 
pneumocystose, histoplasmose, cryptococcose, aspergillose 


Infection 





Néoplasie > Toutes les néoplasies peuvent entraîner une fièvre prolongée 
maligne - Principalement : hémopathie, rénale, hépatique, pancréas, ovaire, thyroïde, tube digestif 





- Vascularite : artérite à cellules géantes (> 55 ans), PAN, vascularite à ANCA, Behçet... 
Maladie - Connectivite : lupus érythémateux disséminé, polymyosite, Gougerot-Sjôgren.. 

- Granulomatose : sarcoïdose 

- Maladie de Still de l’adulte 

- Arthrite juvénile idiopathique < 16 ans 

- Syndrome d’activation macrophagique 


inflammatoire 
systémique 





- MICI : maladie de Crohn, rectocolite hémorragique 
- Hépatite chronique 

- Thrombose veineuse profonde 

- Arthrite microcristalline 


Réaction inflammatoire systémique 
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Autres 





= Mutation génique impliquant une voie de régulation de l’inflammation : généralement par 
activation excessive de l’IL1f ou NF-KB 

- Fièvre méditerranéenne familiale = maladie périodique 

- Syndrome périodique associé à la cryopyrine 

- Syndrome périodique associé au récepteur TNF (TRAPS) 

- Déficit en mévalonate kinase 

> Révélation généralement dans l’enfance ou chez l’adulte jeune par des épisodes fébriles 
récurrents + associées à d’autres symptômes 


Maladie auto- 
inflammatoire 
monogénique 











- Dérégulation thermique autonome : décalage thermique modéré à l'effort (rarement > 38°), surtout 
chez la femme jeune, sans syndrome inflammatoire biologique, bénigne 

- Endocrinopathie : hyperthyroïdie, phéochromocytome 

- Atteinte hypothalamique : traumatique, vasculaire, tumorale 

- Maladie métabolique liée à un déficit enzymatique : maladie de Fabry... 


Thermo- 
régulation 
anormale non 
inflammatoire 





= Antibiotique ++, AINS, antiépileptique, neuroleptique, B-bloquant, inhibiteur calcique, fibrate, 

diurétique, quinine, warfarine, amiodarone, interféron, bléomycine, anti-métabolite, hydroxyurée... 
Médica- - Fièvre généralement bien tolérée, pouvant s'accompagner de signes généraux ou biologiques 

menteuse - Orientation : chronologie d’instauration, éosinophilie, cytolyse hépatique, / CRP peu élevée 

> Tout médicament peut être incriminé : arrêt selon la balance bénéfice/risque 

> A différencier du syndrome malin des neuroleptiques (mécanisme différent) 











Pathomimie | - Fièvre factice par manipulation du thermomètre ou injection de substance pyrogène 
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- Antécédents personnels, pose de matériel étranger (prothèse valvulaire, articulaire, chambre implantable...), 
facteur d’immunodépression (VIH, chimiothérapie...) 
- Antécédents familiaux : notamment de maladie inflammatoire, de néoplasie ou de maladie périodique 
- Notion de voyage en zone tropicale, notion de contage, contact avec des animaux 

- Prise médicamenteuse 

- Examen clinique complet et rigoureux, répété lors des pics fébriles et en dehors 





Accès répétés réguliers, de début et fin 


- Paludisme, leptospirose 
- Lymphome 

















Récurrente | i A 7 . 
brutal, avec apyrexie entre les accès - Fièvre auto-inflammatoire 
- Fièvre d’origine centrale 
_ Fièvre irrégulière, oscillante, avec - Abcès profond - Tuberculose 
C = Rémittente température subnormale le matin et | - Endocardite - Néoplasie 
z élevée le soir - Maladie auto-immune 
Er r Fièvre avec pics et retour à la normale | - Paludisme 
I Intermittente | ; ; 
= entre 2 pics - Infection canalaire 
LL 
= Fièvre désarticulée, grandes - Sepsis 
à Hectique oscillations, retour quotidien à la - Néoplasie 
O normale, avec AEG - Maladie de Still 
| M - Salmonelle - Tuberculose 
En plateau Fièvre élevée stable , 
- Virose 
Accès fébrile à début et fin progressifs | - Brucellose - Endocardite 
Ondulante | | 
alternant avec des phases d’apyrexie | - Lymphome 














= Selon l'orientation et la sévérité du tableau clinique 
- Possible traitement d’épreuve, discuté collégialement, en fonction de l'hypothèse diagnostique privilégiée 





- Bilan standard : NFS avec frottis sanguin, CRP, fibrinogène, ionogramme, créatininémie, 
bilan hépatique, EPP, calcémie, albuminémie, LDH, CPK, TSH, ferritinémie 

- 3 hémocultures aérobies et anaérobies avec culture prolongée 

- Bilan immun : FR, AAN, ANCA, cryoglobulinémie, complément, ECA 

- Sérologies : EBV, CMV, VIH + orientées 

- BU + ECBU 

- RP + échographie abdominale, ou scanner thoraco-abdomino-pelvien d'emblée 

- Rx des sinus + panoramique dentaire 

- Echographie cardiaque si terrain à risque d’endocardite 
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17° intention 





- Sérologie virale : VIH, antigénémie p24, EBV, CMV, parvovirus B19 

- Sérologie bactérienne : rickettsiose, Coxiella burnetii, Bartonella, THPA-VDRL, 
Mycoplasma pneumoniae, brucellose 

- TDM thoraco-abdomino-pelvienne 

- TEP-scan si syndrome inflammatoire avec tableau clinique grave sans orientation 

- Echo-Doppler veineux des membres inférieurs 

- Echographie cardiaque : ETT, puis ETO si valves mal vues ou prothèse valvulaire 

- Recherche de mycobactérie : prélèvement de crachat/tubage gastrique x 3 jours d’affilé si 
suspicion de tuberculose pulmonaire, culture sur sang et urine ou autre tissu prélevé, 
Quantiféron si suspicion de tuberculose extra-pulmonaire 

- Fond d’œil à la recherche de signes de vascularites, nodules, emboles 

- Biopsie de l’artère temporale chez le sujet > 55 ans (même asymptomatique) 

- Biopsie ostéomédullaire avec examen histologique + myéloculture si suspicion d'infection 
- Fibroscope gastro-duodénale + coloscopie totale, surtout si symptômes digestifs récents, 
fièvre récurrente, antécédents néoplasiques familiaux ou carence martiale 

- Analyse génétique si suspicion de maladie inflammatoire monogénique 

- Recherche d'agent infectieux par biologie moléculaire dans certains contextes particuliers 
- Biopsie d’organe (peau, ganglion, muscle, nerf périphérique, foie, rein...) selon orientation 


En l’absence 
PC | d'orientation 


de ; 
2" intention 











Fièvre d’origine indéterminée : 10 à 50% des cas, généralement de bon pronostic 
- Réévaluation à distance selon la persistance de la fièvre ou l’apparition de nouveaux symptômes 
- Traitement d’épreuve (généralement par corticoïdes, antituberculeux...) à discuter 

















Fièvre à | - Virus et bactérie intracellulaire | - Endocrinopathie - Prise de corticoïdes 
CRP - Lupus - Hépatopathie (\ CRP) - Fièvre simulée 
normale | - Médicaments - Cause centrale - Dysrégulation thermique autonome 
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Infectieuse 


Hémopathie 
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CAUSES RARES DE FIEVRE PROLONGEE 





Maladie de 
Whipple 


= Infection multiviscérale à Tropheryma whipplei : 

- Fièvre prolongée (30 à 50% des cas) : souvent intermittente 

- Arthralgie (75%) : intermittentes, bilatérales, symétriques, parfois inflammatoire, non 
destructrice, pouvant précéder le diagnostic de plusieurs mois/années 

C - Troubles digestifs (80%) : douleurs abdominales, diarrhée chronique, amaigrissement 





- ADP périphériques et profondes (40-60%) 


Autres ; 
; 3 - Neurologique (20-40%) : troubles cognitifs, troubles neuromusculaires 
manifestations , 
- Endocardite 
(rares) 


- Uvéite 








- Biopsie digestive : infiltration macrophagique de la muqueuse prenant le PAS 
PC | - Mise en évidence de Tropheryma whipplei par PCR : sang, LCR, liquide articulaire, selles, 
salive > conforte le diagnostic 





- Traitement d’attaque IV pendant 2 semaines : cotrimoxazole, streptomycine + 
TIT | benzylpénicilline ou ceftriaxone 
- Cotrimoxazole oral poursuivi pendant 1 à 2 ans 








Syndrome de 


= Dysfonction de l’inflamasome : apparenté aux maladies inflammatoires 
- Fièvre intermittente 

- Urticaire chronique, souvent résistant au traitement 

- Organomégalie 











Schnitzler - Arthralgie avec ostéosclérose des os longs 
- Gammapathie monoclonale, généralement de type IgM kappa (90%) 
TIT | -Inhibiteur de l’IL1 : anakinra, canakinumab 

Maladie de = Lymphoprolifération bénigne, généralement liée à HHVB8, principalement chez les patients VIH+ 
- Localisée : ADP unique, généralement médiastinale + diagnostic histologique 

Castleman 


- Multicentrique : AEG, fièvre, polyadénopathie 





Maladie de Still 


= Touche préférentiellement le sujet jeune < 40 ans, souvent diagnostic d'exclusion 





- AEG 

- Fièvre hectique, parfois intermittente, souvent très élevée (40-41°C), plutôt vespérale 

€ - Arthralgie/arthrite 

- Pharyngite 

- Eruption cutanée maculo-papuleuse : saumonée, pseudo-urticarienne, non prurigineuse 

















de l'adulte 
- Syndrome inflammatoire important avec hyperleucocytose à PNN 
PC | - Cytolyse hépatique 
- Hyperferritinémie avec baisse de la fraction glycosylée de la ferritine (< 20%) 
m || Traitement initial : AINS + corticothérapie systémique 
- Forme réfractaire : biothérapie anti-IL6, anti-IL6-récepteur ou anti-TNFa 
= Maladie périodique : fièvre auto-inflammatoire monogénique la plus fréquente 
- Autosomique récessive 
- Répartition géographique sur le pourtour méditerranéen (Juif, arménien ou arabes ++, non 
caucasien) 
- Début < 20 ans dans 85% des cas 
- Risque d’amylose AA à long terme 
Fièvre 
méditer- - Fièvre intermittente (36h en moyenne), de début et fin brutale 
ranéenne -Arthralgie a . . 
amilia C - Sérite aseptique : péritonite, péricardite, pleurésie... 


- Signes cutanés (1/3) : pseudo-érysipèle, purpura 
> Absence de signes clinico-biologiques entre les poussées 





PC | - Analyse génétique : mutation du gène MEFV 








- Traitement initial (prévention des crises et de l’amylose) : colchicine 
- Forme réfractaire : anti-IL1 








CODEX Wð S-ECN.COM 








ITEM 188 : PATHOLOGIE AUTO-IMMUNE 














Auto-immunité = phénomène naturel permettant le maintien de la tolérance du système immunitaire vis-à-vis des Ag du soi 
> une maladie auto-immune est une rupture de tolérance (auto-Ac et/ou lymphocytes auto-réactifs) 

- En l'absence de traitement : évolution souvent imprévisible, par poussées entrecoupées de rémissions + longues, les organes 
touchés pouvant varier d’une poussée à une autre 
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Auto-anticorps 
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=3 cause de morbidité dans les pays développés : prévalence globale = 6 à 7%, / avec le vieillissement 

- Fréquente > 1/2000 : Gougerot-Sjögren (1-20/1000), polyarthrite rhumatoïde (1/200), thyroïdite, maladie coeliaque... 
- Rare < 1/2000 : lupus (1/2000), sclérodermie (1-2/10 000), myosite (0,5-1/10 000)... 

> Maladie de Horton : rare en population générale (1/11 000) mais fréquente > 50 ans (1/1000) 





MAI spécifique - Thyroïdite de Hashimoto, diabète type 1, maladie de Biermer... 





- Connectivite : lupus, syndrome de Gougerot-Sjögren, sclérodermie, myosite, connectivite mixte 
(syndrome de Sharp), SAPL... 

- Vascularite : artérite à cellules géantes, Takayasu, périartérite noueuse, vascularite associée aux 
ANOA, vascularite à IgA, vascularite des cryoglobulinémies, maladie de Behçet... 


MAI systémique 








= Certaines maladies auto-immunes peuvent s'associer ou se succéder 
- Syndrome de Sjögren et : lupus, cirrhose biliaire primitive, sclérodermie, polyarthrite rhumatoïde... 
- Thyroïdite et : lupus, syndrome de Sjögren, polyarthrite rhumatoïde, maladie de Biermer, myasthénie... 
- Sclérodermie systémique et cirrhose biliaire primitive = syndrome de Reynolds 
- Hépatite auto-immune : - Et cirrhose biliaire primitive = syndrome de chevauchement 
- Et cholangite sclérosante 
- Maladie bulleuse et : myasthénie, cytopénie auto-immune, maladie de Biermer... 
- Syndrome de Sharp puis : lupus, sclérodermie, myosite ou polyarthrite rnumatoïde 





Poly- Type | - Fréquente : - Endocrinien : thyroïdite, diabète type 1, insuffisance surrénalienne 
endocrino- 2 - Non endocrinien : vitiligo, gastrite auto-immune, Biermer, maladie coeliaque 





pathie auto- | Type | = Syndrome APECED : plus rare, monogénique par mutation du gène de la protéine AIRE 
immune 1 - Maladie d’Addison, hypoparathyroïdie, diabète type 1, candidose, dystrophie ectodermique 











= Processus physiopathologique mal connu, aboutissant à une rupture des mécanismes de tolérances contrôlant 
l’activation des lymphocytes B et T auto-réactifs périphériques vis-à-vis d’auto-Ag 





- Grande prévalence chez les jumeaux monozygotes : 30% 

- Modèles animaux 

- Gènes de susceptibilité : - Système HLA : HLA B51 et Behçet, HLA DR3 et certaines connectivites, 
Facteur diabète, ou maladies Addison ou de Basedow 

génétique - Facteurs de la voie classique du complément : C1, C2, C4 et lupus systémique 

- Gène FOXP3 (absence de lymphocytes T régulateurs si muté) : syndrome 
d’immuno-dérégulation, poly-endocrinopathie et entéropathie auto-immune 
liée au chromosome X = syndrome IPEX 





- Répartition différente de certaines maladies auto-immunes selon un gradient Nord/Sud 
Facteurs - Lien avec l’exposition aux poussières (silice et sclérodermie), ou entre exposition aux UV et lupus 
environ- - Probable rôle de certains agents infectieux (EBV), expositions médicamenteuses (médicament 
nementaux | inducteur de lupus) et toxiques (solvants) 
- Tabagisme : rôle important dans la polyarthrite rhumatoïde 








Sexe - Prédominance féminine en période d’activité génitale 





- Diagnostic : permettent de confirmer ou d'éliminer le diagnostic d’une MAI en complément de la clinique 
- Dans certains cas : - Pronostic = indication du risque évolutif : anticoagulant circulant, Ac anti-ADN natifs, anti-CCP... 
- Suivi = évolution sous traitement : ANCA, Ac anti-ADN natif, anti-TRAK, anti-RACh, Ac anti- 
transglutaminase et endomysium, anti-MBG... 





= ACAN ou facteurs anti-nucléaires (FAN) ou Ac anti-noyaux des cellules 
> Test de dépistage le plus sensible et le plus utilisé pour les MAI systémiques 





Immunofluorescence indirecte sur cellules Hep-2 (cellules de carcinome laryngé 


Ac anti- avec rapport nucléo-cytoplasmique élevé) fixées sur lame, perméabilisées puis 
nucléaires incubées avec le sérum du patient et lavées : 
(AAN) Technique | - Ajout d’Ac anti-IgG humaine + fluorochrome : lecture en chambre noire avec 


MAI systémique 


microscope à fluorescence 
> Permet également la détection d’auto-Ac dirigés contre les Ag cytoplasmiques 
(ribosome, JO-1, mitochondries...) 
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Maladie auto-immune systémique 






































- Homogène : Ac anti-histone ou anti-ADN 
Aspect de LLLA OP ; 
e - Homogène à renforcement périphérique : Ac anti-ADN 
TOR - Moucheté : Ac anti-nucléoprotéine soluble (Sm, RNP, Scl70, SSA, SSB) 
` - Centromérique ou nucléolaire : évocateur de sclérodermie 
Ac anti- 
nucléaires = Inverse de la dernière dilution pour laquelle on détecte une fluorescence 
(AAN) - Seuil de positivité = 1/160 
Titre - Fréquence de positivité : lupus = 99%, sclérodermie = 50-96%, syndrome de 
Sjögren = 40-70%, myosite = 30-60%, PR = 30-70% 
- Faux positifs (généralement à titre faible) : retrouvé chez 5% des sujet sain ou 
MAI spécifiques d’organe, hémopathie, cancer, infection, médicament 
= Spécifique du lupus systémique : à réaliser seulement en cas d’AAN positifs 
Ac anti-ADN - Test de Farr (= référence) ; spécifique, peu sensible o | 
tif - Test d’IFI sur kinétoplaste de Crithidia luciliae : très spécifique, peu sensible 
nai - Test ELISA : trop sensible, à interpréter avec précaution 
> Plus souvent positifs en cas de lupus actif ou en poussée, notamment rénale 
= Ac anti-ENA (extractable nuclear Ag) ou anti-ECT (extraits cellulaires thymiques) : à réaliser 
seulement en cas d’AAN positifs 
> Anti-SSA et SSB : risque de BAV fœtal (1-2%) 
- Anti-Sm (20-30%) : peu sensible mais très spécifique ++ 
re - Anti-RNP (30-40%) 
Ac anti- p - Anti-Ro/SSA (25-35%) : non spécifique 
antigène - Anti-La/SSB (10%) : jamais seul, toujours associé à des Ac anti-SSA 
E . S 
nucléaire £ - Anti-Scl70 = topoisomérase 1 (20-50%) > forme systémique diffuse 
soluble Š Sclérodermie | - Anti-centromère (80%) > forme cutanée limitée 
A - Anti-ARN polymérase III (10%) > crise rénale sclérodermique 
< 
Sjögren - Anti-SSA, anti-SSB (40-60%) 
Myosite - Anti JO1, PL7, PL12, EJ, OJ, PM-Scl, Mi2, Ku... (60-80%) 
Sharp - Anti-RNP (93-100%) 
- Ac anti-cardiolipine (aCL) : plus sensible, peu spécifique (positivé par une infection) 
Ac anti- - Anticoagulant circulant lupique (ACC ou Ac anti-prothrombinase) : induisent un allongement 


phospholipide 


des TP/TCA in vitro avec un risque de thrombose in vivo 
- Ac anti-ßB2-glycoprotéine 1 : plus spécifique, moins sensibles 





= FR : dirigé contre le fragment constant Fc des IgG humaines et/ou animales 
- Technique : test au latex, réaction de Waaler-Rose, remplacés par des techniques immuno- 
enzymatiques (FR de spécificité humaine ou de spécificité animale) 








Facteur - Sensibilité : 80% si PR ancienne, abaissée à 30% si PR débutante 
rhumatoïde - Spécificité faible : infection (endocardite, hépatite C, Lyme), autres maladies auto-immunes 
(aussi fréquent en cas de Gougerot-Sjôgren que dans la PR) et chez 6% des sujets sains 
- Possiblement responsable d’une activité cryoglobulinémique 
> Aucun intérêt dans le suivi 
= Ac anti-peptides cycliques citrullinés (ACPA) : 
Ac anti-CCP - Spécificité de 95% pour la PR : faux positif en cas de MAI (Sjögren, lupus, psoriasis...) 
> Prédictif d’une maladie érosive, mais aucun intérêt pour le suivi 
= Très contributifs pour le diagnostic de vascularite associée aux ANCA 
- Détection par IFI sur polynucléaires neutrophiles 
Ac anti- - Type : - cCANCA (cytoplasmique) : fluorescence cytoplasmique granulaire, généralement Ac 
cytoplasme anti-protéinase a très spécifique des granulomatose avec polyangéite 
- pANCA (périnucléaire) : fluorescence périnucléaire, généralement anti- 
A myélopéroxydase > moins spécifiques : polyangéite microscopique, Churg-Strauss, 





glomérulonéphrite extra-capillaire pauci-immune 
- XANCA (atypique) : contribution diagnostique limitée 
- Faux positifs : MICI (RCH surtout), pathologies infectieuses 








Autres 





- Ac anti-mitochondries de type M2 : cirrhose biliaire primitive 
- Ac anti-muscles lisses avec spécificité anti-actine : hépatite auto-immune, surtout type 1 
- Ac anti-microsome de foie et rein: - Anti-LKM1: hépatite auto-immune type 2, ou hépatite C (1-5%), 


hépatite à l’halotane (25%) 
- Anti-réticulum endoplasmique 
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Anomalies biologiques 








- Ac anti-TPO (thyropéroxydase) : pratiquement constant dans la thyroïdite de Hashimoto à titre 
élevé, très fréquent dans la maladie de Basedow (75%) 
- Ac anti-Tg (thyroglobuline) : moins sensible, exceptionnellement isolés > utile en cas de forte 

















Diabète type 


Thyroïdiens | suspicion de thyroïdite auto-immune si Ac anti-TPO négatifs 
> Non spécifiques : positifs chez 4 à 8% des sujets sains et dans d’autres MAI 
- Ac anti-récepteurs de la TSH : sensible (à titre élevé dans 90% des Basedow, très spécifique (rare 
dans les autres thyroïdites, exceptionnelle chez le sujet sain), titre corrélé à l’activité de la maladie 
- Ac anti-substance intercellulaire (inter-kératinocytaire) : pemphigus 
Cutanés - Ac anti-membrane basale (jonction dermo-épidermique) : pemphigoïde, dermatose à IgA 

linéaires, épidermolyse bulleuse acquise 

VU 

5 - Ac anti-récepteur de l’acétylcholine (RACh) : spécifique, sensibilité moyenne dans les formes 

S oculaires (50-60%), meilleure dans les formes généralisées (80-95%), corrélé à l’activité de la 

R Myasthénie | maladie (suivi thérapeutique) 

© - Ac anti-MuSK (muscle specific tyrosine kinase) : détecté chez 40-60% des patients avec 

a myasthénie généralisée sans Ac anti-RACh 

Q 

z - Ac anti-cellules pariétales : très sensible de la maladie de Biermer (70-100%), moins dans la 

S Estomac gastrite atrophique (20-50%), mais peu spécifique (thyroïdite, diabète, ADK gastrique, sujet sain) 

z - Ac anti-facteur intrinsèque : très spécifique, moins sensible (50-70%) 

g Rénal - Ac anti-membrane basale glomérulaire : très spécifique du syndrome de Goodpasture, à la 

F biopsie (dépôts linéaires) et dans le sérum, associé dans 50% des cas à des ANCA 

E - Ac anti-GAD (glutamic acid decarboxylase) 

S - Ac anti-IA2 (dirigés contre une protéines des îlots de Langerhans) 


- Ac anti-ZnT8 (dirigés contre un transporteur de zinc) 
- Ac anti-insuline : non interprétable en cas de traitement par insuline 









































íl > Combinaison des 4 anticorps : spécificité de 95% pour affirmer la nature auto-immune d’un 
diabète au diagnostic, persiste chez seulement 50% des patients après 20 ans d’évolution 
> Leur présence chez un sujet à risque (apparenté d’un patient diabétique de type 1) est 
prédictive du développement d’un diabète 
- Ac anti-transglutaminase de type IgA (ou IgG si déficit en IgA) 
Maladie - Ac anti-endomysium de type IgA (ou IgG si déficit en IgA) 
coeliaque > Sensibles (85-100%) et spécifiques (95-100%) de la maladie coeliaque 
> Corrélés à l’activité de la maladie : \ en quelques mois sous régime sans gluten 
Mécanisme fréquent Mécanisme plus rare 
- AHAI : Ac anti-érythrocytaires - Microangiopathie thrombotique : SAPL 
FR - Carence martiale par malabsorption catastrophique, lupus, PTT 
Anémie à Re 
(maladie de Crohn)... - Médicamenteux 
- Anémie inflammatoire - Carence en vitamine B12 (maladie de Biermer) 
- Insuffisance rénale chronique (lupus...) - Erythroblastopénie : thymome, lupus 
NFS Leuco- - Lymphopénie surtout et/ou neutropénie : - Fréquente : 50% des lupus, 30% des Sjögren 
pénie - Généralement auto-immune 
= Auto-immune (Ac anti-plaquette, de recherche inutile) : 
Thrombo- T 
Fes - Profonde : PTI primaire ou associée à un lupus 
P - Modérée (80 à 100 G/L) sans risque hémorragique : fréquente au cours du SAPL 
> AHAI + PTI + neutropénie = syndrome d’Evans 
- Z TCA partiellement corrigé par le plasma témoin : présence d’un ACC 
Hémostase - Ac anti-facteur de coagulation (anti-facteur VIII : hémophilie A acquise) : risque hémorragique 
- CIVD 
= Hypergammaglobulinémie : - / des 3 isotypes : Gougerot-Sjôgren, lupus, sarcoïdose 
EPS - Z IgG : hépatite auto-immune 
- 7 IgM : cirrhose biliaire primitive 
= Dans de nombreuses MAI, particulièrement au cours des vascularites 
Syndrome i ne ne 
infl toi - 2 NS : syndrome inflammatoire, hypergammaglobulinémie, anémie 
HAINE Dans le lupus : CRP habituellement normale ou peu élevée (sauf sérite ou infection associée) 
- 7 CPK : myosite 
Autres - Atteinte rénale : lupus, vascularite, sclérodermie 
- Anomalie hépatique : cirrhose biliaire primitive, hépatite auto-immune... 
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Biologie 








Système du 
complément 


= Dosage : - CH50 (complément hémolytique 50%) : voie classique et voie terminale commune 
- Fractions du complément : C3 et C4 
- Activation de la voie classique (S CH50 et C4) : - Déficit génétique de la voie classique (C1q, C2, C4) 
- Activation par des complexes immuns circulants : 
lupus, cryoglobulinémie mixte (VHC, hémopathie...) 
> Une cryoglobulinémie peut être à l’origine d’une diminution isolée du C4 
> Synthèse hépatique : / si syndrome inflammatoire, Y si insuffisance hépatocellulaire 






































MAI - Traitement symptomatique généralement suffisant = pallier l'insuffisance de production de l’organe 
spécifique cible : insuline dans le diabète type 1, hormones thyroïdiennes dans la thyroïdite de Hashimoto... 
> Les lésions d'organes « nobles » (rein, système nerveux, cœur, appareil digestif) doivent être 
systématiquement recherchées : MAI sévère, pouvant engager le pronostic vital ou fonctionnel 
- Schéma général : phase d’attaque (mise en rémission) puis phase d’entretien (éviter une rechute) 
= Traitement spécifique de 1°° intention 
- Associé à de nombreux effets secondaires, surtout en cas de posologie > 7 mg/jour 
- Recherche de foyer infectieux latent 
- Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 
Risque - Contre-indication aux vaccins vivants 
: 7 : infectieux | - Dépistage VHB/VHC 
Corticothérapie = p 8 / ; : | à 
se © - Traitement préventif de l’anguillulose chez les patients à 
systémique = . a | n . 
S risque (atcd de séjour en pays tropical) par cure d’ivermectine 
> 
N - Surveillance de la kaliémie en début de traitement + substitution 
- Dépistage du diabète + traitement 
- RHD : régime peu salé, limiter les sucres rapides et les graisses saturées, 
éviter le grignotage, activité physique 
- Supplémentation en calcium et vitamine D + biphosphonate si FdR 
= Utilisation d'emblée en association aux corticoïdes dans les formes sévères, ou en 2" intention 
pour franchir un seuil de cortico-dépendance ou en cas d'échec des corticoïdes seuls 
Molécules - Hydroxychloroquine : lupus systémique, sarcoïdose 
spécifiques - Colchicine : maladie de Behçet... 
- Cyclophosphamide (Endoxan®) 
- Mycophénolate mofétil (Cellcept®) 
Immuno- - Azathioprine (Imurel®) 
MUNI suppresseur | - Méthotrexate 
systémique - Léflunomide (Arava®) 





- Anti-calcineurine : ciclosporine 





- Ac anti-TNFa (PR, MICI) : infliximab, adalimumab, étanercept, certolizumab 
- CTLA4-Ig : abatacept (Orencia®) 

- Anti-IL6R : tocilizumab (Roactemra®) 

- Anti-CD20 (vascularite à ANCA, PTI, AHAI) : rituximab 

- Anti-récepteur de l’IL1 (maladie de Still) : anakinra (Kineret®) 


Biothérapie 





= Plasmaphérèse : épuration du sérum du patient de ses Ac en le remplaçant par 
un soluté de remplissage (albumine humaine, plasma frais congelé, soluté 
macromoléculaire) 

- Indiqué dans les formes graves de : SAPL, lupus, vascularite associée aux ANCA 


Echange ou aux cryoglobulinémies, crise aiguë thyrotoxique ou myasthénie 





plasmatique - Complication métabolique : hypocalcémie ++, hypokaliémie, 
hypophosphorémie, hypomagnésémie, hypoglycémie 

El | - Surcharge volémique : insuffisance cardiaque, OAP 

- Thrombose veineuse ou artérielle 


- Complications liées au soluté de remplissage (allergie, IRA...) 


Immuno-suppresseur/modulateur 








= Mélange d’Ig recueilli sur plasma de milliers de donneurs sains (coûteux) 


- Dose immuno-modulatrice : 2 g/kg sur 2 ou 5 jours 
Immuno- 





globulines - Intolérance : réaction fébrile, frissons, malaise, nausées, vomissements 
polyvalentes - Anaphylaxie : surtout en cas de déficit en IgA avec Ac anti-IgA 
IV El | - Insuffisance rénale aiguë 
- Méningite aseptique 
- Thrombose veineuse ou artérielle 
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SYNDROME DE GOUGEROT-SJÔGREN 





= Exocrinopathie auto-immune par infiltration lympho-plasmocytaire : connectivite fréquente, prédominance féminine 
marquée (9/1), pic d'apparition entre 40 et 60 ans 

- Primitif : sans autre maladie auto-immune associé 

- Secondaire à une autre maladie auto-immune : polyarthrite rhumatoïde, lupus, sclérodermie, connectivite mixte 
(syndrome de Sharp), polymyosite, vascularite, thyroïdite auto-immune, hépatite chronique active, cryoglobulinémie mixte 












































- Xérophtalmie : - Sensation de sable ou de voile, insuffisance de larme 
- Test de Schirmer < 5 mm et break-up time < 10 secondes 
- Risque : kérato-conjonctivite sèche, puis d’ulcération cornéenne 
- Xérostomie : - Tuméfaction des glandes salivaires 
Syndrome ee i f 
- Langue dépapillée, fissurée 
sec - Syndrome de Mikulicz : atteinte des parotides, des glandes sous-maxillaires et lacrymales 
- Autres sécheresses : - Génitale 
- Cutanée 
- Voies aériennes = xérorhinie : toux sèche, trachéite récidivante 
- Pneumonie interstitielle lymphocytaire: TVR d’aggravation rapide, infiltrat bilatéral 
Atteinte prédominant aux bases, alvéolite lymphocytaire > cortico-sensible 
C y pulmonaire - Fibrose pulmonaire interstitielle diffuse : images réticulo-nodulaires avec alvéolite à 
= PNN > peu cortico-sensible 
Š - SNP : - Polyneuropathie axonale symétrique sensitivomotrice ou sensitive pure 
F A (tableau de Denny-Brown) 
Š neurologique j AO EARS multiple SEE g 
F - SNC : - Myélite - Comitialité - Syndrome extrapyramidal 
S - Méningite aseptique - Troubles cognitifs - Troubles psychiatriques 
> $ - Arthralgies non destructrices, sensible aux AINS, voire polyarthrite 
3 N - Phénomène de Raynaud 
à ? | -Vascularite cutanée 
- ADP, splénomégalie 
- Néphropathie tubulo-interstitielle : acidose tubulaire distale, hypokaliémie, néphrocalcinose 
- Hypergammaglobulinémie polyclonale 
PON - Ac (inconstant) : anti-SSA (souvent associé au lupus) et/ou anti-SSB (syndrome de Gougerot-Sjögren primitif ++) 
- FR et AAN dans 2/3 des cas 
- Cryoglobulinémie à rechercher 
= Examen de référence pour le diagnostic : si stade III ou IV 
Biopsie des - Lésions : aspect de sialadénite focale, avec infiltrat inflammatoire lympho-plasmocytaire, 
pc Mélandes salivaires lésions canalaires et déplétion des acini | 
` - Classification de Chisholm : - 0 : absence - III : 1 foyer/4 mm 
ELESE - |: léger - IV : > 1 foyer/mm” 
- II : moyen (< 1 foyer/4 mm°) 
= Hyposialie : 
- Médicamenteuse ou toxique (80%) : anticholinergique, benzodiazépine, neuroleptique, antidépresseur, 
DD antihistaminique H1, diurétique, antiémétique, antiparkinsonien, anti-vertigineux, antihypertenseur central, ß- 
bloquant, inhibiteur calcique, radiothérapie cervico-faciale 
- Physiologique : personne âgée, nourrisson, déshydratation, ménopause 
- Autres : HTA, diabète, infection VIH, VHC, tabac, stupéfiant 
3 = Complication majeure du syndrome de Gougerot-Sjögren : transformation lymphoïde maligne 
2 - A évoquer : - Hypertrophie salivaire 
8 Lymphome de la - ADP ou splénomégalie importante 
: zone marginale - Baisse brutale de l’hypergammaglobulinémie polyclonale 
& - Apparition d’un pic monoclonal ou d’une cryoglobulinémie de type II 
- 7 B2-microglobuline 








- Oculaire : larmes artificielles 


Syndrome sec : ns : Fe dns ; 
y - Buccale : substitut salivaire, salive artificielle, bonbons acidulés, hydratation 





Manifestations | - Atteinte articulaire : hydroxychloroquine 
extra- - Atteinte viscérale (vascularite, pneumopathie interstitielle, néphropathie symptomatique, myélite) : 
glandulaires corticothérapie + cyclophosphamide 
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SCLERODERMIE 








Sclérodermie = maladie auto-immune systémique, caractérisée par une fibrose cutanée progressive, pouvant atteindre des 
organes profonds, et une dysfonction microcirculatoire 

- Prévalence : 1/6500, prédominance féminine (4/1), début généralement entre 30 et 50 ans 

- FdR : exposition aux solvants organiques, chlorure de vinyl monomérique, dérivés du pétrole ou à la silice 



































- Phénomène de Raynaud = sévère, bilatéral, avec atteinte des pouces, phase asphyxique, sans 
Acro- rémission estivale : 1” signe dans la majorité des cas, précède de plusieurs semaines à plusieurs 
syndrome | années les autres manifestations 
- Ulcérations pulpaires (50% des cas) : petite taille, douloureuse, souvent avec cicatrice rétractile 
- Sclérodactylie : peau adhérente au plan profond, limitant le mouvement articulaire, avec 
> rétractions digitales en flexion 
Atteinte A F te 
, - Sclérose cutanée du visage : limitation de l'ouverture de la bouche 
cutanée ž š : ; : : N 
- Télangiectasies : au niveau des mains, du visage, des lèvres et de la muqueuse buccale 
- Calcifications sous-cutanées et tendineuses 
= Atteinte extensive : troubles moteurs, malabsorption > risque de dénutrition 
MONE - RGO : fréquent (80% des sclérodermies systémiques), précoce 
; i - Gastroparésie 
digestive ROE 7 
C - Troubles du transit, incontinence anale 
L - Malabsorption 
+ 
3 Atteinte - Myalgies 
D musculo- - Arthralgies 
S Atteinte squelettique | - Plus rarement : polyarthrite (15%), myopathie inflammatoire (5%) 
viceral Atteinte - Fibrose pulmonaire interstitielle : toux sèche, dyspnée 
pulmonaire | - HTAP 
KIE = Crise rénale sclérodermique : néphropathie vasculaire avec insuffisance rénale 
e sévère par HTA maligne, voire microangiopathie thrombotique 
- FdR : Ac anti-ARN polymérase IIl, diagnostic récent, corticoïdes à forte dose 
Atteinte - Myocardiopathie sclérodermique 
cardiaque - Péricardite 
- Capillaroscopie : méga-capillaires avec raréfaction capillaire, dystrophie capillaire, hémorragies en flammèche 
- AAN : positifs dans > 85% des cas, de type mouchetée 
PC | - Ac anti-Ag nucléaire soluble : - Ac anti-centromères : 60% des sclérodermies cutanées limitées, de bon pronostic 
- Ac anti-topoisomérase 1 = anti-Scl70 : 20% des sclérodermies diffuses 
- Ac anti-ARN polymérase III : retrouvé dans les sclérodermie diffuses 





- Atteinte cutanée au dessus des coudes/genoux : extensive, pouvant atteindre le tronc 

- Atteinte viscérale précoce : fibrose pulmonaire, atteinte myocardique, atteinte digestive 
- Ac anti-topoisomérase 1 (anti-Scl70) souvent présent 

- Ac anti-ARN polymérase III : risque de crise rénale sclérodermique, risque accru de cancer 


Sclérodermie 
systémique 
cutanée diffuse 





- Fibrose cutanée limitée aux mains + au visage et ne dépassant pas les coudes 

- Atteinte viscérale lente et tardive : HTAP (10% des cas) 

- Ac anti-centromère souvent présents 

> CREST : Calcinose sous cutanée, Raynaud, Œsophage (RGO), Sclérodactylie, Télangiectasies 


Sclérodermie 
systémique 
cutanée limitée 


Formes cliniques 
































Bilan - Bilan initial ou sur signe d’appel : scanner thoracique, fibroscopie oeso-gastro-duodénale 
- Bilan annuel : échographie cardiaque, ECG, EFR 
Phénomène de | - inhibiteurs calciques en 1°° intention 
Raynaud - Analogue de prostacycline : iloprost (IIomédine®) en cures courtes IV 
Ulcérations - Traitement : soins locaux, iloprost IV 
TTT sympto- digitales - Prévention des récidives : bosentan, sildénafil 
matique 
Atteinte rénale | - Prévention et traitement par IEC 
HTAP - Traitement de référence : bosentan 
- En 2™ intention : isoprosténol (Flolan®) en perfusion continue, iloprost en aérosol 

= Aucun traitement de fond n’est validé dans la sclérodermie 

TTT curatif | - Immunosuppresseur dans les formes graves : cyclophosphamide, méthotrexate, Cellcept® 
> Corticothérapie contre-indiquée à forte dose (> 15 mg/j) : majore le risque de crise rénale 
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MYOSITE AUTO-IMMUNE 








- Dermatopolymyosite = immunité humorale et activation du complément, dirigée contre le périmysium, essentiellement au 
niveau des vaisseaux : oblitération vasculaire et ischémique musculaire > atrophie péri-fasciculaire des fibres musculaires 
- Polymyosite = immunité cellulaire, dirigée contre l’endomysium : agression directe des fibres musculaires 


Diagnostic 
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JAE - Asthénie, souvent majeure, aggravée par la faiblesse musculaire 
a - Amaigrissement 
généraux = 
- Fièvre 
= Touche la partie proximale des membres (ceintures scapulaires et pelviennes) et les muscles 
, paravertébraux, de manière bilatérale et symétrique 
Atteinte P : ; ne | 
À - Déficit musculaire d'intensité variable 
musculaire nn 
- Myalgies (inconstante) 
- Possible atteinte pharyngée ou oesophagienne : dysphonie, dysphagie, fausses routes 
c Atteinte - Erythème des paupières avec aspect « lilacé » 
cutanée de | - Lésions érythémato-squameuses du dos des mains, en regard des articulations (papules de 
la dermato- | Gottron), plus rarement au niveau des coudes 
polymyosite | - Erythème péri-unguéal, parfois douloureux à la mobilisation de l’ongle (signe de la manucure) 
Atteinte - Musculaire : hypoventilation alvéolaire 
pulmonaire | - Pneumopathie interstitielle diffuse, d'évolution fibrosante 
Atteinte - Arthralgies 
articulaire - Arthrite exceptionnellement 
- Elévation des CPK 
- Auto-Ac = nombreux, retrouvés dans 60 à 80% des cas : anti JO1, PL7, PL12, EJ, OJ, PM-Scl, Mi2, Ku... 
- EMG = tracé myogène : potentiels d'unité motrice courts et polyphasiques, activité spontanée de repos avec 
PC | fibrillation et décharges répétées à haute fréquente 
- Biopsie musculaire 
> Souvent associées à une néoplasie (colorectal, sein, ovaire...) : à recherche systématiquement par TDM 
thoraco-abdomino-pelvien, voire PET-scan et endoscopie digestive 








Syndrome des 
anti-synthétases 





= 10 à 20% des cas, de pronostic redoutable 
- Atteinte pulmonaire interstitielle diffuse, évoluant rapidement vers la fibrose 
- Associés : - Polyarthrite 
- Phénomène de Raynaud 
- Hyperkératose fissuraire des mains et des doigts (« mains de mécanicien »), voire 
lésions de vascularite distale 
- Biologie : Ac anti-JO1 positifs 





- Myosite infectieuse : - Virale : grippe, coxsackie, rétrovirus, poliomyélite 


- Parasitaire : toxoplasmose, trichinose, toxocarose, cysticercose 
- Bactérie : leptospirose, maladie de Lyme, BGN, mycobactérie 


- Endocrinienne : hyper/hypothyroïdie, déficit en vitamine D, hyper/hypoparathyroïdie, hypercorticisme 
- latrogène : chloroquine, colchicine, corticoïdes, fibrates, statine, zidovudine... 
> Myosite nécrosante auto-immune = à Ac anti-HMG-CoA-réductase : apparition sous statine, non régressive à l'arrêt 
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ITEM 189 : VASCULARITES SYSTEMIQUES 














Vascularite systémique = atteinte inflammatoire des vaisseaux sanguins artériels, capillaires et/ou veineux, conduisant à une 
altération de la paroi vasculaire, pouvant entraîner une sténose ou une occlusion des lumières vasculaires par des mécanismes 
de thrombose ou de prolifération intimale 

- Vaisseaux de gros calibre : aorte et ses branches de division 

- Vaisseaux de moyen calibre : principales artères viscérales et leurs branches de division 

- Vaisseaux de petit calibre : artérioles, capillaires et veinules 


Classification 
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Artères de gros 
calibre 


- Artérite à cellules géantes (Horton) 
- Maladie de Takayasu 





Artères de 
moyen calibre 


- Périartérite noueuse 
- Maladie de Kawasaki 





Vaisseaux de 
petit calibre 


Associé aux ANCA | - Ganulomatose avec polyangéite (Wegener) 
(Ac anti-cytoplasme | - Polyangéite microscopique 
des PNN) - Granulomatose éosinophilique avec polyangéite (Churg-Strauss) 





Associé à des dépôts 
de complexes 
immuns 


- Vascularite cryoglobulinémique 

- Vascularite à IgA (purpura rhumatoïde) 

- Vascularite urticarienne hypocomplémentémique de MacDuffie 

- Vascularite avec Ac anti-membrane basale glomérulaire (Goodpasture) 








Vaisseaux de 
tout calibre 





- Maladie de Behçet 

- Syndrome de Cogan (exceptionnel) : kératite interstitielle, atteinte audio-vestibulaire 

- Polychondrite chronique atrophiante (exceptionnel) : inflammation des cartilages des oreilles et du 
nez, valve aortique, aorte, trachée 





Manifestations 
non 
spécifiques 


- AEG avec asthénie, anorexie, amaigrissement 
- Fébricule ou fièvre 
- Arthralgies d’horaire inflammatoire, myalgies 





Manifestations 


= Manifestations de nature ischémique, par sténose et/ou occlusion des artères atteintes : diminution 
ou abolition d’un pouls, souffle vasculaire 





Artérite à 


= Principalement des branches de la carotide externe : 
- Céphalées, claudication de la mâchoire, hyperesthésie du cuir chevelu 








de cellules - Signes ophtalmologiques (pronostic fonctionnel) : amaurose transitoire, diplopie, 
die géantes cécité irréversible par NOIAA 
i > Peut aussi toucher toutes les artères : sous-clavière, aorte, coronaire... 
des vaisseaux 
de gros calibre = Principalement de l’aorte et de ses branches proximales : 
Maladie de - Phase inflammatoire pré-ischémique : arthralgie, érythème noueux, fièvre ou 
syndrome inflammatoire prolongé, souffle vasculaire 
Takayasu f Da 
- Douleurs le long des trajets artériels 
- Manifestations ischémiques : claudication de membres à l'effort 
= Fréquemment atteinte, principalement par les vascularites des petits vaisseaux 
- Polymorphe : purpura, ulcère, nécrose cutanée, livédo actif, nodules sous cutanés 
Atteinte > Livedo racemosa (ramifié) : diffus, à grandes mailles ouvertes, formant des cercles 
cutanée incomplet, localisé voire suspendu au tronc et aux membres supérieurs 


Manifestations 

des vascularite 
des vaisseaux 
de moyen et 
petit calibre 


> A différencier du livedo reticularis (réticulaire), physiologique : à petites mailles 
fermées, des faces d'extension des jambes, disparaît au réchauffement 





Atteinte ORL 


- Wegener, Churg-Strauss : rhinite, sinusite, polypose nasale 
- Wegener, polychondrite chronique : chondrite nasale ou auriculaire 








Atteinte 
pulmonaire 





= Seulement au cours des vascularites des vaisseaux de petit calibre 

- Wegener : nodules pulmonaires, parfois excavés 

- Vascularite associée aux ANCA : infiltrats pulmonaires 

- Vascularite associée aux ANCA (surtout polyangéite microscopique) et Goodpasture 
(syndrome pneumo-rénal) : hémorragie intra-alvéolaire 

- Churg-Strauss : asthme de révélation tardive, sévère, cortico-dépendant, le plus 
souvent inaugural 
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Manifestations 

des vascularite 
des vaisseaux 
de moyen et 
petit calibre 


= Chez 1/3 des patients, principalement dans les vascularites des petits vaisseaux 
- Périartérite noueuse : néphropathie vasculaire avec poussée hypertensive, et 
possible infarctus rénal 

- Vascularite des petits vaisseaux = néphropathie glomérulaire + agressive : 
néphropathie à IgA (purpura rhumatoïde), glomérulonéphrite membrano- 
proliférative (cryoglobulinémie), glomérulonéphrite extra-capillaire (vascularite 
associée aux ANCA) > dépistage par BU (protéinurie, hématurie) 


Atteinte rénale 





= Fréquente au cours du purpura rhumatoïde et de la périartérite noueuse, mais 





Atteinte . à ; A à 
ee peut compliquer toutes les vascularites des vaisseaux de petit calibre 
8 - Particulièrement grave : risque de perforation et/ou d’hémorragie digestive 
- SNP : - Cryoglobulinémie : polyneuropathie sensitive ou sensitivo-motrice 
ne - Vascularite associée aux ANCA : mono-neuropathie multiple (multinévrite), 


d'installation rapide, asymétrique et douloureuse 
- SNC (rare) : - Vascularite cérébrale avec AVC ischémique ou hémorragique 
- Pachyméningite crânienne : Wegener 


neurologique 





- Maladie de Kawasaki : conjonctivite 
- Maladie de Wegener : épisclérite ou sclérite douloureuse 
- Uvéite exceptionnelle, sauf dans la maladie de Behçet 


Atteinte 
oculaire 





Atteinte cardio- 
vasculaire 


- Maladie de Kawasaki de l’enfant : anévrisme coronaire (complication principale) 
- Vascularite des petits vaisseaux : péricardite, myocardite (Churg-Strauss surtout) 








Non spécifique 


- Syndrome inflammatoire biologique : quasi-constant 





= Auto-Ac dirigés contre des Ag du cytoplasme des PNN : retrouvés dans les vascularites de Wegener, 
polyangéite microscopique et de Churg-Strauss, avec une spécificité très élevée (95%) 
- Méthode : immunofluorescence indirecte sur polynucléaires fixés à l’alcool 
- Types : - Fluorescence cytoplasmique = c-ANCA 
- Fluorescence périnucléaire = p-ANCA (ininterprétable en présence d’Ac anti-nucléaires) 
- Fluorescence atypique = x-ANCA 
- ELISA = Ag reconnu : protéinase 3 (majorité des c-ANCA) et myéloperoxydase (majorité des p-ANCA) 














ANCA > Des ANCA peuvent être retrouvés lors d'infections, notamment l’endocardite ou la tuberculose 
c-ANCA > Protéinase 3 p-ANCA > Myéloperoxydase x-ANCA 
- Polyangéite microscopique ++ - Polyarthrite rhumatoïde 
- Wegener ++ - GNRP pauci-immune ++ - Infection 
- Polyangéite microscopique | - Churg-Strauss ++ - Rectocolite hémorragique 
- Churg-Strauss - Wegener - Cholangite sclérosante 
- RCH, cholangite sclérosante primitive | primitive 
= |g précipitant à température < 37° : prélèvement en tube sec réchauffé, à jeun, transport calorifugé 
- Type 1 : Ig monoclonale isolée > hémopathie lymphoïde surtout 
Cryo- - Type 2 : Ig monoclonale + polyclonale à activité FR anti-IgG 


globulinémie 


- Type 3 : Ig polyclonales, principalement IgM et IgG 
> Cryoglobuline mixte (type 2 et 3) : hépatite chronique C (70 à 90% des cas), syndrome de Gougerot- 
Sjôgren, lupus, polyarthrite rhumatoïde, hémopathie lymphoïde 





Sérologies 


= Elément d'orientation, sans valeur diagnostique 
- Sérologie VHC positive : oriente vers une vascularite cryoglobulinémique le plus souvent 








virales - Sérologie VHB positive : orienter vers une périartérite noueuse 
> Indispensable avant de débuter un traitement immunosuppresseurs : sérologie VIH, VHB, VHC 
= Diagnostic et bilan lésionnel : écho-Doppler artériel, angioscanner, angio-IRM, PET-scanner, RXT, 
scanner thoraco-abdomino-pelvien, scanner des sinus... 
Imagerie - Vascularite des vaisseaux de gros calibre : aortite, sténose et/ou occlusion vasculaire 
- Vascularite des vaisseaux de moyen calibre : micro-anévrisme des artères viscérales (temps tardif) 
- Vascularite des vaisseaux de petit calibre : lésions ORL, pulmonaires ou digestives 
= Recherche systématique d’une confirmation histologique : biopsie d’organe cible (musculaire ou 
Biopsie avec neuromusculaire, cutanée si purpura, rénale si glomérulopathie, d’artère temporale...) 
- Granulomes et cellules géantes : Horton, Takayasu, Wegener, Churg-Strauss 
analyse $ anae ; P NE 
- Nécrose fibrinoïde : vascularite associée aux ANCA, périartérite noueuse 
histologique 





- Nombreux PNE : Churg-Strauss 
- Dépôts de complexes immuns en IF : vascularite à dépôts de complexes immuns 
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Vascularite des vaisseaux de gros calibre 


= Panartérite à cellules géantes de l’aorte et de ses principales branches, touchant 
principalement le territoire carotidien et vertébral, dont l’a. temporale : sujet âgé > 50 ans 





Manifestations cliniques 





Outils diagnostiques 








Artérite à - Signes céphaliques : céphalées, - Aucun biomarqueur diagnostique 
cellules hyperesthésie du cuir chevelu, claudication - Imagerie : épaississement circonférentiel 
géantes de de la mâchoire, pouls temporal diminué/aboli | des parois vasculaires, notamment aortique 
Horton - Signes articulaires souvent associés : pseudo- | - Biopsie d’artère temporale : panartérite, 
polyarthrite rhizomélique infiltrat inflammatoire essentiellement 
- Signes ophtalmologiques : BAV (NOIAA) mononucléé, destruction de la limitante 
- Aortite élastique interne, cellules géantes 
= Vascularite granulomateuse de l’aorte et de ses principales branches, touchant 
principalement le territoire carotidien et sous-clavier : femme < 50 ans principalement 
Manifestations cliniques Outils diagnostiques 
Maladie de - Souffle vasculaire, abolition de pouls | | f 
Takayasu - Anisotension, claudication des membres -Aucun biomarqueur diagnostique 


- Aortite 
- HTA réno-vasculaire 
- Autres complications vasculaires ischémiques 





- Imagerie : épaississement circonférentiel 
des parois vasculaires, sténose, occlusion 
- Biopsie rarement disponible 





Vascularite des artères de moyen calibre 


Périartérite 


= Vascularite nécrosante avec micro-anévrismes et sténoses artérielles : exceptionnelle 





Manifestations cliniques 
- Myalgies, arthralgies 
- Neuropathie périphérique 
- Ischémie mésentérique 





Outils diagnostiques 


- ANCA toujours négatifs 
- Aucun biomarqueur diagnostique 
- Artériographie ou angio-TDM : micro-anévrismes 








noueuse f 
- Néphropathie vasculaire : HTA - PBR contre-indiquée 
maligne + infection VHB ou VHC 
- Infarctus rénal ou splénique - Biopsie : vascularite nécrosante des vaisseaux de 
- Orchite moyen calibre 
= Vascularite du petit enfant de 1 à 5 ans, exceptionnelle chez l’adulte 
: Manifestations cliniques Outils diagnostiques 
Maladie de = Syndrome adéno-cutanéo-muqueux fébrile - ø Biomarqueur diagnostique 
Kawasaki 


- Fièvre > 5 jours 
- Eruption cutanée - ADP cervicales 
- Pronostic : atteinte des coronaires 


- Conjonctivite, atteinte oro-phagynée 


- Imagerie : échographie 
cardiaque ++ (anévrisme 
coronaire) 





Vascularite des vaisseaux de petit calibre à ANCA 


Granulomatose 


= Vascularite nécrosante granulomateuse, pauci-immune 





Manifestations cliniques 


- Granulome : rhinite, sinusite, otite séro-muqueuse, 


Outils diagnostiques 
- ANCA dans 90% des formes 











avec inflammation orbitaire, sténose sous-glottique systémiques (anti-PR3 = 90%) 
polyangéite de | - Nodules pulmonaires - Imagerie 
Wegener - Capillarite : - Glomérulonéphrite rapidement progressive | - Biopsie : vascularite 
- Hémorragie intra-alvéolaire nécrosante, pauci-immune (IFD 
- Neuropathie périphérique négative), granulomateuse 
= Vascularite nécrosante non granulomateuse, pauci-immune 
D Manifestations cliniques Outils diagnostiques 
Polyangéite | _ Glomérulonéphrite rapidement progressive 


microscopique 


(extra-capillaire, pauci-immune) 
- Hémorragie intra-alvéolaire 
- Neuropathie périphérique 





- ANCA dans 90% des cas (anti-MPO > PR3) 
- Imagerie 

- Biopsie : vascularite nécrosante pauci- 
immune, non granulomateuse 








Granulomatose 
éosinophilique 
avec 
polyangéite de 
Churg-Strauss 


= Vascularite nécrosante granulomateuse riche en éosinophiles, pauci-immune, avec atteinte 


des voies respiratoires et glomérulonéphrites 








Manifestations cliniques 
- Asthme constant 
- Rhinite, sinusite, polypose nasale 
- Infiltrats pulmonaires 
- Neuropathie périphérique 
- Glomérulonéphrite (rare) 


- ANCA da 


- Imagerie 
- Biopsie : 
négative), 





Outils diagnostiques 
ns 30 à 40% des cas (anti-MPO) 


- Hyperéosinophilie constante (masqué si corticoïdes) 


vascularite nécrosante pauci-immune (IFD 
granulomateuse avec éosinophiles 
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= Vascularite avec dépôts de cryoglobuline 





P - Purpura, ulcères cutanés - Cryoglobulinémie 
Vascularite - Arthralgie ou arthrite - Infection VHC (70-90% des cas) ou gammapathie 
cryoglobulinémique |- Neuropathie périphérique monoclonale 
- Glomérulonéphrite membrano- | - Biopsie : vascularite avec dépôts de complexes 
proliférative immuns (IFD positive Ig + complément) 








SU = Vascularite avec dépôts prédominant d’IgA : enfant ++, possible chez l'adulte 
Vascularite à IgA = 





purpura rhumatoïde | - Purpura 


- 7 IgA séri inconstante 
- Arthralgie ou arthrite EA segues (INCANETANTA) 








de Henoch- - Biopsie : vascularite avec dépôts granuleux d’IgA 
S : - Vascularite digestive PAS CE 8 
A Schonlein g P en IFD 
z - Glomérulonéphrite à IgA 
S | ne - ; 
à = Vascularite avec dépôts de complexes immuns : exceptionnelle 

Vascularite - Urticaire 

urticarienne hypo- | _ Arthralgie, arthrite - Hypocomplémentémie 
complémentémique | - inflammation oculaire - Ac anti-C1q 
de MacDuffie - Maladie pulmonaire obstructive | - Biopsie : vascularite leucocytoclastique 


- Glomérulonéphrite 








Vascularite des petits vaisseaux avec dépôts de complexes immuns 


Vascularite avec Ac | = Vascularite glomérulaires et/ou pulmonaires : syndrome pneumo-rénal 
anti-membrane - Hémorragie intra-alvéolaire - Ac anti-MBG 

basale glomérulaire | - Glomérulonéphrite rapidement - Biopsie : dépôts d’Ig linéaires le long de la 
de Goodpasture progressive membrane basale glomérulaire 














Vascularite secondaire : - Maladie auto-immune : lupus, polyarthrite rhumatoïde et sarcoïdose surtout 
- Infection : VHC (cryoglobulinémie), VHB (périartérite noueuse) 

Situation entraînant ou mimant une vascularite systémique : à éliminer 
- Cause infectieuse : - Vascularite des vaisseaux de gros calibre : tuberculose, syphilis, VIH 

- Vascularite des vaisseaux de petit calibre + ANCA : endocardite infectieuse (streptocoque surtout) 
- Cause médicamenteuse : maladie sérique, vascularite à ANCA induite par le propylthiouracil ou l’allopurinol 
- Cause toxique : cocaïne coupée au lévamisole 
- Néoplasie : hémopathie ou cancer solide 





- Prednisone orale : 0,7 à 1 mg/kg/j selon le type de vascularite, pendant 3 à 4 semaine 

- Bolus de méthylprednisone 15 mg/kg par voie IV x 1 à 3 bolus en cas de forme sévère 

- Après contrôle de la vascularite et régression du syndrome inflammatoire biologique : diminution 
progressive de la corticothérapie, sur une durée totale de 1 à 3 ans généralement (10-20 mg/j à 3 mois, 
5-10 mg/j à 6 mois, 0-5 mg/j à 12 mois) 


Cortico- 
thérapie 





ci z PP ` z . . d 
- Associé d'emblée dans les formes sévères ou à rechute ou épargne cortisonique dans un 2™ temps 





= Remplacement du plasma contenant les Ac pathogènes ou les complexes immuns 
par de l’albumine et/ou du plasma congelé 

- Réservé aux formes très sévères de vascularite des petits vaisseaux (vascularite 
associée aux ANCA, vascularite cryoglobulinémique, Goodpasture) en cas d’atteinte 
rénale rapidement évolutive et/ou d’hémorragie intra-alvéolaire symptomatique 


Echanges 
plasmatiques 





Immuno- Immuno- = Utilisés dans un grand nombre de vascularite : 
suppresseur | suppresseur | - Traitement d'attaque des formes sévères : cyclophosphamide 
conventionnel | - Traitement d’entretien (sur 2 à 4 ans) : méthotrexate, azathioprine 





= Cible spécifique (cytokine, récepteur, type cellulaire) : peu d AMM 

- Rituximab (anti-CD20 : déplétion lymphocytaire B) : vascularite associée aux ANCA 
Biothérapie (Wegener et polyangéite microscopique), vascularite cryoglobulinémique 

- Tocilizumab (anti-récepteur de l’IL6) : vascularites des vaisseaux de gros calibre 

- Anti-TNFa (infliximab, adalimumab) : maladie de Takayasu 








Revascula- = Geste de revascularisation par angioplastie transluminale, ou plus rarement chirurgicale 
risation - Dans les vascularite des vaisseaux de gros calibre, essentiellement dans la maladie de Takayasu 





- Mesures préventives des complications de la corticothérapie 

Mesures - Prévention du risque infectieux : mise à jour du calendrier vaccinal (CI aux vaccins vivants : ROR, polio 
associées oral, BCG, fièvre jaune, varicelle), avec vaccination large anti-grippale, anti-pneumococcique 

- Patient lymphopénique : prophylaxie de la pneumocystose pulmonaire 
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VASCULARITE A ANCA 





= Vascularite nécrosante des petits vaisseaux, caractérisée par l’absence ou le peu de dépôts immuns dans la paroi des 
vaisseaux (4 vascularite à complexes immuns) et la présence d'ANCA 
- ANCA : détection par IFI (c-ANCA ou p-ANCA) + cible antigéntique par ELISA (PR3 = c-ANCA ou MPO = p-ANCA) 





= Maladie de Wegener : association de lésions de vascularite nécrosante et de granulomatose 
nécrosante et ulcérante lympho-plasmocytaire à cellules géantes 

- Pic de fréquence à 60 ans 

- ANCA = c-ANCA à spécificité PR3 retrouvé dans 90% des cas 














= Manifestations non spécifiques, persistantes plusieurs semaines/mois 
Atteinte ORL | - Rhinorrhée croûteuse, épistaxis, sinusite destructrice, otite séreuse 
- Lésions évoluées : perforation, pansinusite 
- Infiltrats alvéolaires : aspect en verre dépoli 
: - Nodules multiples excavés 
Atteinte f p : 
Granulomatose i - - Sténose trachéo-bronchique 
avec polyangéite RARES Hémorragie intra-alvéolaire (rare, grave) : hémoptysie, dyspnée, anémie, 
opacités diffuses alvéolaires, liquide hémorragique au LBA (score de Gold) 
= Glomérulonéphrite pauci-immune, nécrosante, segmentaire et focale, avec 
Atteinte prolifération extracapillaire + granulomes juxta-glomérulaires ou interstitiels 
rénale - Syndrome de glomérulonéphrite rapidement progressive (sur 2 à 8 semaines) : 
protéinurie, IR rapidement progressive > confirmé à la PBR 
- Cutanée : nodules ulcérés ou non, granulome facial 
Autres - Neurologique : multinévrite sensitivomotrice 
atteintes - Oculaire : sclérite/épisclérite, pseudotumeur de l'orbite, conjonctivite 
- Cardiaque : péricardite, myocardite, coronarite 








= Vascularite nécrosante des petits vaisseaux, sans atteinte granulomateuse 
- ANCA = p-ANCA à spécificité myélopéroxydase retrouvé dans 60% des cas 
Polyangéite - Glomérulonéphrite pauci-immune : nécrosante, segmentaire et focale, avec prolifération extra- 
microscopique capillaire, sans granulome 
- Atteinte pulmonaire : hémorragies intra-alvéolaires 
- Autres atteintes : cutanées, articulaires, digestives 
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= Maladie de Churg-Strauss : vascularite systémique et pulmonaire des artères et veines de petit 
calibre, nécrosante et granulomateuse, avec infiltrat éosinophilique 
- Préférentiellement sur un terrain atopique et chez l’asthmatique 





= Evolution en 3 phases : 

- Apparition d’un asthme : tardif > 30 ans), rapidement cortico-dépendant, avec des 
manifestations ORL (rhinite, sinusite) 

- Hyperéosinophilie sanguine et tissulaire, avec opacités alvéolaires localisées, non 
systématisées périphériques, généralement à type d’infiltrat 

- Vascularite systémique (2 à 3 ans après apparition de l'asthme) : AEG, multinévrite, 
atteinte cutanée, digestive, rénale (moins fréquente, toujours associée aux ANCA) 

> Atteinte cardiaque (péricardique ou myocardique) dans 35% des cas : 1° cause de 
mortalité spécifique, plus fréquente chez les patients sans ANCA 

> Atteinte respiratoire : liée à l’asthme, possible hémorragie intra-alvéolaire 


Granulomatose 
éosinophilique @ 
avec polyangéite 





- Hyperéosinophilie et 7 IgE sériques : constant 
PC | - ANCA = p-ANCA, spécificté MPO retrouvé dans seulement 40% des cas 
- Confirmation histologique seulement en cas de doute 











Five - Critères: - Créatininémie > 140 - Atteinte du SNC 
Factors - Protéinurie > 1 g/j - Cardiomyopathie 
Score - Atteinte digestive grave : hémorragie, perforation, douleurs abdominales, pancréatite 








- TTT d'attaque : - Corticothérapie à forte dose + bolus en cas de GNRP ou hémorragie alvéolaire 
+ Immunosuppresseur si FFS > 1 ou non contrôlé : cyclophosphamide ou rituximab 
- TTT d'entretien pendant 18 à 24 mois) : corticoïdes, azathioprine 
- Risque de rechute : - Maximale en cas de granulomatose avec polyangéite : 50% de rechute à 5 ans 
- Moins fréquent en cas de polyangéite microscopique (35%) ou de Churg-Strauss (25%) 
- Suivi des ANCA : / du taux prédictif de rechute 
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PERIARTERITE NOUEUSE 








Périartérite noueuse (PAN) = vascularite nécrosante des artères de moyen calibre : incidence en diminution 
- Début à tout âge, avec pic entre 40 et 60 ans 
> Aucune atteinte pulmonaire 
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- Signes généraux (70%) : AEG précoce et intense 

- Myalgies intenses, diffuses, voire myosite 

- Multinévrite distale du nerf fibulaire commun (SPE) ++, du nerf tibial (SPI), du territoire radial ou cubital, ou 
plus rarement des nerfs crâniens : d'installation rapide, douloureuses, avec paresthésies, oedèmes segmentaires, 
amyotrophie, atteinte axonale à EMG 

- Thromboses artérielles : ischémie mésentérique, infarctus splénique, infarctus rénal... 

- Néphropathie vasculaire : IRA aiguë (de mauvais pronostic), HTA 

> Contre-indication à la PBR : risque d’hémorragie sur micro-anévrismes rénaux 








a- Orchite aseptique uni/bilatérale : rare, évocatrice 
- Cutanée : purpura vasculaire, urticaire, nodules, livedo racemosa ou reticularis, ulcérations, gangrène 
- Syndrome de Raynaud 
- Arthralgie des grosses articulations (genoux, coudes, chevilles, poignets), sans atteinte des ceintures, voire 
polyarthrite non érosive 
- Digestive : douleurs abdominales, perforations, hémorragie (surtout du grêle) 
- Oculaire : décollement de rétine bilatéral, nodules dysoriques, iridocyclite 
- SNC (rare) : comitialité, déficit focal, sans méningite biologique 
- Syndrome inflammatoire avec hyperleucocytose 
- Hyperéosinophilie inconstante 
Bio | - Complexes immuns circulants, œ CH50 
- Absence d’'ANCA 
- Sérologie : VHB dans 40% des cas (avec Ag HBs persistant), VHC dans 5-15% des cas 
- Angiographie/angio-TDM : micro-anévrismes artériels ou sténoses/occlusion des artères de moyen calibre, 
PC surtout abdominales et rénales, pouvant toucher toutes les artères (sauf les artères pulmonaires) 





- Biopsie cutanée, musculaire ou neuromusculaire : vascularite nécrosante des vaisseaux de moyen calibre, avec 
atteinte segmentaire 





> Evolution : généralement affection aiguë, pouvant régresser avec ou sans séquelle, sans rechute 
- Selon le score de gravité FFS : corticoïdes 1 mg/kg + bolus ou immunosuppresseur si FFS > 1 
- PAN associé au VHB : - Traitement antiviral + échanges plasmatiques 


> Corticoïdes et cyclophosphamide contre-indiqués 
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CRYOGLOBULINEMIE 





Cryoglobuline = immunoglobuline précipitant à température < 37°C et se resolubilisant après réchauffement 
> Asymptomatique dans la majorité des casn surtout en cas de type Il/III 








Cryoglobulinémie 
simple 


= Type I (10%) : Ig monoclonale (IgM surtout, IgG ou autre) 
> Principalement liée à une hémopathie 





= Composée de 2 Ig, avec activité facteur rhumatoïde 
- Type II (50%) : IgM monoclonale dirigée contre une IgG polyclonale 
- Type III (40%) : Ig polyclonale (IgM, IgA surtout) dirigé contre une IgG polyclonale 


Cryoglobulinémie 
mixte 








= En cas de cryoglobulinémie de type I ou Il uniquement 


Obstruction | - Phénomène cutané : syndrome de Raynaud, érythrocyanose, nécrose distale 














vasculaire | - Occlusion artérielle 
- Néphropathie glomérulaire par dépôts exclusifs de cryoglobuline 
Atteinte = 75 à 100% des cryoglobulinémies symptomatiques : généralement inaugurale 

E ang - Purpura vasculaire ++ 
= cutanee - Autres : nodule, bulle, livedo, urticaire, ulcère 
= - Présentation : protéinurie, hématurie, HTA, IR, syndrome néphrotique/néphritique 
2 Glomérule. - Glomérulonéphrite membrano-proliférative : dépôts endomembraneux + 
z sphrit obstructifs au niveau capillaire (pseudo-thrombi), prolifération mésangiale, voire 
3 nEpnmLe croissants épithéliaux (10%) 
= Vascularite - Pronostic : évolution rare vers une IR terminale (< 5% des cas) 
D 
z - Fièvre (5%), AEG 


- Polyarthrite (20%) : non destructive, principalement des mains, poignets, chevilles et genoux 
- Neuropathie périphérique : polynévrite lente progressive (2/3) ou multinévrite aiguë (1/3) 
- Myalgies diffuses 

- Hépatomégalie 

- Adénopathies 

- Autres (rare) : myocardite, atteinte pulmonaire, atteinte neurologique centrale 








- Valeurs fluctuantes selon la température de prélèvement : pseudo-leucocytose, pseudo- 
thrombocytose, fausse macrocytose, / VS fluctuante, pseudohypoprotidémie 

- Dosage du complément : X CH50, ~ C4 (évocatrice) + \ C3 

- FR + en cas de cryoglobulinémie mixte 

- Hypogammaglobulinémie 


Manifestations 
évocatrices 





- Prélèvement : à jeun, tube non anticoagulé, avec transfert en laboratoire à 37° 

- Détection : maintien à 4° pendant 10 jours > apparition d’un précipité 

- Quantification : cryocrite (centrifugation à froid), dosage après isolement 

- Qualification : isolement, lavage et resolubilisation à chaud, puis immunodiffusion et immuno- 
précipitation pour déterminer la nature des chaînes lourdes et légères 

- Taux de cryoprécipitation maximale (TCM) = 10 à 37° 

> Le taux de cryoglobuline et le TCM ne sont pas corrélés à l'atteinte clinique 
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Dosage de 
cryoglobuline 





= Cryoglobulinémie avec composante monoclonale (type I ou Il) 





Hémopathie 
maligne 


- Maladie de Waldenström et myélome : cryoglobuline dans 5 à 10% des cas, dont 50% des cas 
symptomatique (souvent révélateur), de mauvais pronostic 
- Autres : leucémie lymphoïde chronique, lymphome non hodgkinien, syndrome myéloprolifératif 





Maladie auto- 


= Principalement cryoglobulinémie de type III : souvent asymptomatique et transitoire 








immune - Lupus, Gougerot-Sjôgren, PR, sclérodermie, cirrhose biliaire primitive, hépatite auto-immune 
- VHC : principale cause de cryoglobulinémie mixte (1/4 des porteurs chroniques), composé d’Ac 
infection anti-VHC et d’ARN viral + composant monoclonal (dans 1/3 des cas) 
- Autres infections virales : VHB, VIH, EBV, CMV 
- Autres causes infectieuses : endocardite, fièvre Q, syphilis, Lyme, leishmaniose, paludisme 
Autres - Cryoglobulinémie mixte essentielle (10%) = idiopathique 








- RHD : éviction du froid +++ 


- TTT étiologique : 


antiviral en cas de VHC (interféron a), immunosuppresseur (rituximab) 


- Echange plasmatique : en cas de cryoglobulinémie 1/11 à taux élevé avec accident grave (GNRP...) 
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AUTRES VASCULARITES 





- MAI : lupus, polyarthrite rhumatoïde, sarcoïdose 
- Hémopathie 





Vacculariic - Médicamenteuse : sulfamides, B-lactamine, tétracycline, diurétique thiazidique, allopurinol, 
secondaire AINS, antithyroïdiens de synthèse > généralement atteinte cutanée (purpura) sans atteinte 
systémique + ANCA positifs 
= Vascularite à Ac anti-C1q : précède ou s'associe à un lupus dans 50% des cas 
Vascularite - Poussées d’urticaires fixes (> 24h) sur une période > 6 mois 
urticarienne hypo- | - Vascularite leucocytoclastique : purpura vasculaire 
complémen- - Manifestations systémiques associées : arthralgie, angioedème, douleurs abdominales, uvéite, 
témique de Mac épisclérite, glomérulonéphrite, emphysème pulmonaire 
Duffie - Diagnostic : - Hypocomplémentémie : ^ C4, N Ciq 


- Ac anti-Ciq 





= Vascularite touchant des vaisseaux de toute taille 
- Distribution géographique : bassin méditerranéen (Turquie ++), Japon 
- Prédisposition génétique (inconstante = 50 à 70% des cas) : phénotype HLA B51 





Maladie de Behçet 


- Aphtose bipolaire (buccale et génitale) : caractéristique 

- Autres atteintes cutanées : érythème noueux, pseudo-folliculite 
- Arthralgies ou arthrites fréquentes 
Œ - Atteinte ophtalmologique (fréquente) : uvéite antérieure, postérieure (avec vascularite 
rétinienne) ou panuvéite 
- Atteinte vasculaire : thrombose veineuse ou artérielle, anévrisme 

- Atteinte neurologique : méningite, encéphalite, myélite, thrombose veineuse centrale 





nn 





- Aphtose isolée : colchicine, voire thalidomide dans les formes réfractaires 
- Atteinte systémique : corticothérapie, immunosuppresseur, inteféron a, anti-TNF 





Syndrome de 


= Vascularite touchant les vaisseaux de tout calibre, très rare 
- Atteinte ophtalmologique : kératite interstitielle 
- Atteinte audiovestibulaire : syndrome vestibulaire avec vertiges, acouphène, évolution rapide 





Cogan vers la surdité 
- Vascularite des gros vaisseaux (aortite) et des vaisseaux de moyen calibre 
- TTT : corticothérapie 
Vascularite = Atteinte cutanée isolée par infiltrat à PNN de noyau éclaté 
7 - Purpura vasculaire, lésions urticariennes voire nécrotiques 
cutanée 


leucocytoclasique 





- Cause : infectieuse (endocardite, méningococcémie, rickettsiose...), médicamenteuse, maladie 
systémique, néoplasie, hémopathie... 
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Vascularite 
leucocytoclasique 


Vascularite des petits vaisseaux 
Infiltrats de polynucléaires à noyaux éclatés 


Vascularite infectieuse 
Vascularite médicamenteuse 





Vascularite nécrosante 


Nécrose fibrinoïde 
Sans granulomes 


Périartérite noueuse 
Polyangéite microscopique 





Vascularite nécrosante et 
granulomateuse 


Nécrose fibrinoïde 
Granulomes vasculaires et extra-vasculaires 


Granulomatose avec polyangéite 
Granulomatose éosinophilique avec 
polyangéite 





Vascularite 
granulomateuse 


Infiltrat de la paroi artériel par granulome 
avec cellules géantes 
Sans nécrose fibrinoïde 


Maladie de Horton 
Maladie de Takayasu 





Vascularite 
thrombosante 





Infiltrat de la paroi avec thrombose 
artérielle ou veineuse 





Maladie de Behçet 
Maladie de Buerger 
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ITEM 190 : LUPUS ERYTHEMATEUX DISSEMINE 











Lupus érythémateux disséminé = lupus systémique : connectivite fréquente, protéiforme et spontanément grave, 
caractérisée par la production d’Ac anti-nucléaires, particulièrement dirigés contre l'ADN natif 

- Parfois associé à un syndrome des Ac anti-phospholipides (SAPL) : thromboses récidivantes + Ac anti-phospholipides 
- Prévalence = 1/2200 (maladie rare), prédominance féminine (85%), généralement en période d'activité génitale 

- Plus fréquente et plus grave chez les sujets non caucasiens (noire, asiatique), notamment Antillais 


Physiopathologie 
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Prédisposition 


- Concordance chez des jumeaux : 5% si dizygotes, 25-50% si monozygotes 
- Anomalies polygéniques : anomalie des cellules dendritiques, interférons, lymphocytes B et T, de la 
transduction du signal, de la transformation des complexes immuns et de l’immunité innée 





peneunue - Mutation monogénique prédisposant (exceptionnel) : déficit en voie classique du complément (C1q, 
C2, C4), surexpression d’interféron a... 
- Rayons UV : favorise l’apoptose des kératinocytes 
Facteur - Virus (EBV surtout) : activateurs polyclonaux possédant des Ag proches de protéines du soi (Sm...) 
environ- - Médicaments : minocycline, carbamazépine, interféron, anti-TNFa, B-bloquants 
nemental - Facteurs hormonaux : oestrogènes 


- Silice 





Mécanismes 
cellulaires en 
cause 





- Défaut de clairance des cellules en apoptoses > accumulation de débris cellulaires, notamment de 
corps apoptotiques contenant des Ag majeurs (chromatine et ses constituant : ADN natif, histone, 
nucléosome, ribo-nucléoprotéines (Sm, RNP, SSA, SSB), phospholipides membranaires) > captation 
par les cellules dendritiques > activation de lymphocytes T auto-réactifs contrôlant la sécrétion d’Ac 
par des lymphocytes B, dirigés contre ces Ag : production d’auto-Ac anti-nucléaires, détectables 
plusieurs années avant l'apparition des 1° manifestations 

- Dépôts d’Ac dans les tissus (directement ou après formation de complexes immuns) : inflammation 
locale et lésions tissulaires, entretenant le relargage de débris nucléaires 

- Boucles d'amplification : apoptose tissulaire excessive, Y clairance des cellules apoptotiques par les 
macrophages, hyperactivité des lymphocytes B et T, sécrétion de cytokines (IFN-a, IFN-y, IL10, BLyS) 





= 80% des cas 


: peuvent précéder les manifestations systémiques de plusieurs années 





- Photosensibilité : prédominante en zones photo-exposées, aggravé par les UV 

- Histologie = lésions de l’interface épiderme-derme : atrophie des corps muqueux, lésions des 
kératinocytes basaux et infiltrat lymphocytaire péri-vasculaire et/ou péri-annexiel 

- IFD : dépôts d’IgG, IgA ou IgM et/ou de complément (C1q, C3) à la jonction dermo-épidermique = bande 
lupique (bande épaisse et/ou granulaire), retrouvés aussi en peau saine photo-exposée (50%) 





- Eruption érythémateuse, maculeuse ou maculo-papuleuse, finement squameuse, 
parfois oedémateuse, à bordure émiettée, non prurigineuse 
- Localisé au visage, en vespertilio : symétrique sur le nez et les pommettes, en « ailes de 














Lupus aigu 
papillon », avec respect du sillon naso-génien et des paupières 
(20-60%) | - Parfois sur le décolleté, les doigts (face dorsale des zones interarticulaires, pulpite 
érosive) ou les muqueuses, notamment buccale (d'aspect érosif) 
Lésions > Accompagne les poussées de lupus, disparition rapide sans séquelle 
spécifiques 
= lupiques = Eruption annulaire ou polycyclique, plus rarement psoriasiforme 
Lupus - Touchant le décolleté et les membres, respectant habituellement le visage 
subaigu - Très photosensible 
(10-20%) - Evolue vers une dépigmentation séquellaire, généralement définitive 
- Associée à la présence d’Ac anti-Ro/SSA 
- Lupus discoïde : plaques bien limitées, associant érythème télangiectasique, squames 
épaisses et atrophie cicatricielle, sur le visage (en vespertilio), les oreilles, parfois le cuir 
Lupus chevelu (avec alopécie définitive) ou les extrémités 
chronique | - Lupus tumidus : papules/nodules érythémateuses, infiltrées du visage 
(10-20%) - Lupus à type d’engelures des extrémités (chilblain lupus) 
- Panniculite lupique : nodule des faces externes des bras et cuisses, laissant une atrophie 
cicatricielle en dépression cupuliforme ou en « coup de hache » 
- Lésions vasculaire inflammatoire (vascularite) ou thrombotique (SAPL) : syndrome de Raynaud, livedo 
Lésions racemosa, urticaire, purpura infiltré + nécrotique, érythème violine des paumes, lésions pulpaires 
non purpuriques, ulcère de jambe, gangrène distale 
spécifiques | - Chute des cheveux : fréquente lors des poussées, pouvant aboutir à une alopécie 





- Ulcérations buccales, linguales ou génitales lors des poussées 





CODEX ( S-ECN.COM 








= 80% des cas : souvent inaugurale, polymorphe, accompagnant ou non une poussée viscérale 





= Polyarthrite bilatérale symétrique, des petites articulations, migratrice 
- Atteintes fréquentes : MCP, IPP, carpes, poignets, genoux, chevilles 
Poly- - Non déformante 
arthrite > Sauf rhumatisme de Jaccoud (subluxation articulaire réductible par atteinte tendineuse) 
- Signes évocateurs (+ polyarthrite rhumatoïde) : non destructrice, caractère migrateur et fugace, 
discordance entre la douleur et l'intensité des signes cliniques 





- Arthro-myalgies simples 

- Ténosynovites, rupture tendineuse 

- Ostéonécrose aseptique (même sans corticothérapie) 

- Atteintes musculaires (généralement cortico-induites) : myosite (7 CPK), myalgies 


Autres 


Manifestations rhumatologiques 








= 40% des cas : inaugurale ou au cours de la 1° année dans 50% des cas, souvent asymptomatique (dépisté à la BU) 

- Manifestations : protéinurie glomérulaire (parfois minime), hématurie microscopique, syndrome néphrotique 

généralement impur, voire glomérulonéphrite rapidement progressive 

- Ponction-biopsie rénale indiquée si : - Protéinurie > 0,5 g/j - Hématurie microscopique associée à une protéinurie 
- Syndrome néphrotique - Insuffisance rénale 





- Lésions actives (A) : - Prolifération endo-capillaire, croissant cellulaire 
- Corps hématoxyliques de Gross (rares, pathognomoniques) : débris nucléaires dans les 
zones de prolifération retrouvé dans les formes très prolifératives 
- Dépôts endo-membraneux, avec aspect en fil de fer (wire-loop) 
- Nécrose fibrinoïde, thrombi intra-capillaire 
- Lésions chroniques (C) = irréversibles : croissant fibreux, glomérulosclérose 




















- Asymptomatique ou hématurie, protéinurie, voire 
V Glomérulonéphrite syndrome néphrotique (de mauvais pronostic) 
(10%) extra-membraneuse - Dépôts immuns granuleux en extra-membraneux 
> Peut être associé à une classe III ou IV : classe 1II+V ou IV+V 


| Glomérulonéphrite - Asymptomatique 
(< 2%) mésangiale minime - Dépôts mésangiaux en IF, sans lésion en MO 
ii Glomérulonéphrite | - Asymptomatique ou hématurie et/ou protéinurie 
(15%) mésangiale - Fonction rénale normale 
i proliférative - Hypercellularité mésangiale avec dépôts mésangiaux 
R ; £ f - Hématurie, protéinurie + syndrome 
D IL Glomérulonéphrite <50% des | héphrotique, HTA, insuffisance rénale 
M © , (30%) proliférative focale | glomérules | _ Prolifération endo-capillaire + extra- 
à = Glomérulo- capillaire, typiquement avec dépôts immuns 
S néphrite mésangiaux et sous-endothéliaux 
2 lupique IV Glomérulonéphrite >50% des | - Lésions active (A), chronique (C) ou les 2 (A/C) 
2 (50%) proliférative diffuse glomérules | - Atteinte segmentaire (IV-S) ou globale (IV-G) 
S si stade IV (stade III : toujours segmentaire) 
v 
RS 
= 
5 
= 














VI Sclérose glomérulaire | - Insuffisance rénale terminale 
(< 5%) avancée - > 90% de glomérules sclérosés, sans activité résiduelle 
Autres = 1% : - Néphropathie tubulo-interstitielle : au cours des glomérulonéphrites graves 
lésions - Néphropathie vasculaire : angéite des artérioles rénales avec nécrose fibrinoïde 








- Peut aboutir à une insuffisance rénale terminale (avec Y de l’évolutivité du lupus) : dans 20 à 25% des cas 
- Pronostic : - Excellent si classe I ou Il 

- Correct si classe III : 20% d'évolution vers une classe IV 

- Réservé si classe IV : 30% d’IR terminale à 5 ans 

- Bon si classe V sans syndrome néphrotique 

- Réservé si classe V avec syndrome néphrotique persistant : 20% d’IR terminale à 10 ans 
- Facteurs de mauvais pronostic rénal : début < 15 ans, sujet noir, classe IV, lésions chroniques inactives à 
l’histologie, insuffisance rénale initiale, non réponse au traitement, rechute rénale 
- Bon taux de survie en hémodialyse, récidive rare après transplantation (< 5%) 


Evolution 





- Abstention thérapeutique : si classe 1/11 ou classe III/IV sans lésions actives 

- Corticoïdes + immunosuppresseur (traitement d'attaque par cyclophosphamide ou Cellcept®, avec d'entretien 
par azathioprine ou Cellcept®) : si classe III/IV avec lésions actives ou classe V avec syndrome néphrotique 

- Classe VI : préparation à la dialyse et à la transplantation 


Tu 














CODEX (Að S-ECN.com 


n 
re 
3 

O 

= 

= 
o 
n 
= 

9 
+ 
D 
+ 
o 

ES 
= 
S 
S 
Ÿ 
ai 
+ 
3 

< 


Manifestations biologiques 








- AVC, essentiellement ischémique (SAPL) 
Atteinte - Neuropathie crânienne : nerf VI, IIl, V sensitif, VII, 11... 
focale - Atteinte médullaire (souvent grave) : myélopathie ischémique ou myélite 
- Mouvements anormaux, notamment chorée (parfois révélatrice chez l'enfant) 





- Troubles cognitifs : fréquent, généralement mineurs (rares états démentiels) 
- Encéphalopathie : syndrome confusionnel, troubles de conscience 
- Trouble psychiatrique (parfois grave, révélateur) : trouble psychotique, 




















Neuro- SNC des trouble de l’humeur grave > bonne réponse aux corticoïdes 
logique - Crise comitiale (surtout si SAPL associé) : généralisée ou partielle 
(30-60%) > Aspect souvent normal en IRM, ou parfois lésions étendues de la substance 
blanche hémisphérique 
- Vascularite cérébrale (rare) : encéphalite aiguë/subaiguë fébrile 
Autres - Migraine fréquente 
(rares) - Dysautonomie 
- Méningite lymphocytaire (doit faire rechercher une infection opportuniste) 
SNP | - Multinévrite ou autre neuropathie périphérique variable 
(rare) | - Syndrome myasthéniforme ou polyradiculonévrite associée 
- Péricardite (30%) : parfois révélatrice, fréquemment latente, très cortico-sensible 
- Myocardite (rare) : insuffisance cardiaque congestive, troubles du rythme, trouble conductif 
eaae | Valvulopathie mitrale ou aortique = endocardite de Libman-Sacks : épaississement diffus ou localisé, 
fortement associée à un SAPL, risque de complication = embolie artérielle, notamment cérébrale, 
dégradation hémodynamique, greffe oslérienne 
- Insuffisance coronarienne : par athérosclérose accélérée (corticothérapie) et/ou thrombose (SAPL) 
- Phénomène de Raynaud (35%) : parfois inaugural, rarement compliqué 
- HTA (30%) : souvent présente en cas de glomérulopathie grave, de forte corticothérapie, voire de 
Atteinte micro-thromboses intra-rénales provoquant une HTA maligne 
vasculaire - Thromboses veineuses, artérielles et micro-vasculaires : fréquente, parfois révélatrice, fortement 


associée à la présence d’Ac anti-phospholipides, spontanément récidivante 
- Micro-vascularite cutanée, parfois suggestive de périartérite noueuse 





Respiratoire 


- Pleurésie (25%) : uni- ou bilatérale, exsudative lymphocytaire, parfois latente, très cortico-sensible 
- Atteinte pulmonaire (15%) : toux, dyspnée, parfois hémoptysies ou anomalies auscultatoires, avec 
infiltrats non systématisés migrateurs ou atélectasie sous-segmentaire à la RP 
- Plus rarement : - Pneumopathie aiguë hypoxémiante 

- Pneumopathie interstitielle diffuse fibrosante 

- Hémorragie intra-alvéolaire 

- Bronchiolite oblitérante 
- HTAP (rare) : primitive ou compliquant des migrations pulmonaires répétées d’emboles 





Autres 





- Signes généraux (surtout en poussée) : fièvre, asthénie, amaigrissement, ADP, splénomégalie 

- Douleurs abdominales, de mécanisme varié : péritonite lupique, pancréatite, perforation intestinale, 
thrombose viscérale, insuffisance surrénale, hémorragie sous anticoagulant... 

- Hépatomégalie modérée, plus rarement association avec une hépatite auto-immune de type 1 

- Oculaire : rétinite dysorique aspécifique, neuropathie optique, thromboses de vaisseaux rétiniens 

- Association fréquente à un syndrome de Gougerot-Sjôgren 





- Lors des poussées : / fibrinogène, 7 orosomucoïde 


Bilan > CRP peu élevée, sauf en cas de sérite ou d’infection concomitante 
inflammatoire | - VS souvent accélérée, d’origine multifactorielle 


- Hypergammaglobulinémie persistante, essentiellement à IgG 





Non spécifiques 


- Inflammatoire : lors des poussées marquées 

- Hémolytique auto-immune (test de Coombs direct positif à IgG + complément 
Anémie | dans 5-10% des cas) : souvent cortico-sensible, parfois révélatrice 

- Autre (plus rare) : carence martiale, insuffisance rénale, érythroblastopénie auto- 





NFS immune, microangiopathie thrombotique, syndrome d’activation macrophagique 





- Leucopénie fréquente (> 50%), modérée : lymphopénie T + neutropénie 
- Thrombopénie auto-immune (15 à 25%, lors des poussées) : souvent latente, parfois à l’origine 
d’un purpura, rarement d’'hémorragies viscérales, non toujours cortico-sensible 








Hémostase - Anticoagulant circulant de type lupique : associé dans 25% des cas 
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= AAN : constant, mais peu spécifique d’un lupus 

Ac anti- - Dépistage par IFI sur cellules Hep2 : seuil de positivité = titre > 1/160 
nucléaires - Aspect: - Homogène : plus fréquemment - Moucheté : anti-Ag nucléaire soluble 
- Périphérique : plus spécifique des Ac anti-ADN - Nucléolaire : sclérodermie surtout 





= Ac anti-ADN bi-caténaire (double brin) : peu sensible, mais très spécifique 
Ac anti-ADN | - Test ELISA (sensible), test radio-immunologique de Farr (spécifique) ou IF sur Crithidia luciliae 
natifs - Retrouvé dans 60% des cas, notamment pendant la phase active 




















Ÿ > Test de Farr : corrélé à l'existence d’une atteinte rénale grave et à l’évolutivité 
$ 7 Ac anti-Ag - Ac sue : peu fréquent (20%), très spécifique À | | 
£ ù nucléaires - Ac anti-Ro/SSA ou anti-La/SSB : plus rare, rencontré surtout dans le lupus subaigu et néonatal 
2 S e ou en cas de syndrome de Sjögren associé 
2 e - Ac anti-ribonucléoprotéine (RNP): présent dans 30% des cas, surtout dans les formes bénignes 
D - Ac anti-nucléosome (récent) : très spécifique, meilleure sensibilité que les Ac anti-ADN double 
= brin, détectable en dehors des poussées, aussi corrélés à la gravité de l’atteinte rénale 
S EAE > A rechercher en cas de suspicion de lupus sans Ac anti-ADN ou d'emblée 
anticorps - Ac anti-histone : fréquent (80% des cas), notamment en cas de lupus induit (95% des cas) 
- Cryoglobulinémie : souvent de type III (polyclonale) 
- Souvent rencontrés : FR (20%), Ac anti-hématies, anti-plaquettes, anti-lymphocytes, anti- 
polynucléaires, anti-phospholipides 
= Hypocomplémentémie fréquente, prédictive d’atteintes viscérales graves (rénale, vascularite) 
Dosage du : . . | : 
7 - Consommation par les complexes immuns circulants ou tissulaires : ~ CH50, X C3, X C4 
complément - Déficit constitutionnel prédisposant : ` C2, C4, C1q, Cir, C1s 
= Secondaire à l'administration prolongée d’un médicament : 
- Principalement : isionazide, phénothiazine, quinidine, anticonvulsivants, B-bloquants, minocycline, 
Lupus interféron-a, anti-TN Fa, antithyroïdien de synthèse, a-méthyidopa, procaïnamide E | 
induit - Manifestations articulaires, pleuro-pulmonaires et/ou péricardiques avec signes généraux variables 


- Généralement sans atteinte cutanée, rénale, neurologique, Ac anti-ADN natif et hypocomplémentémie 
- Oestroprogestatifs : souvent responsable de poussées lupiques et/ou de thromboses 
> A évoquer surtout chez l’homme ou le sujet âgé > 50 ans 





- Coexistence fréquente avec un syndrome de Gougerot-Sjögren 

Formes - Association simultanée ou successive d’un lupus et d’une autre connectivite : syndrome de Sharp 
intriquées (phénomène de Raynaud, doigts boudinés, polyarthrite, myalgies, titre élevé d’AAN mouchetés anti-U1- 
RNP), pouvant évoluer vers une connectivite définie (lupus, sclérodermie, PR, dermatomyosite) 
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- Risque de poussée lupique important si : maladie évolutive au début de grossesse ou néphropathie 
- Grossesse autorisée si : rémission > 6 mois et fonction rénale normale ou peu altérée 
- Risques fœtaux : - Présence d’anticoagulant maternel : avortements itératifs, mort fœtale 
- Lupus néo-natal (lié à la présence d’Ac anti-Ro/SSA passant la barrière placentaire) : 
BAV complet, éruption cutanée néonatale transitoire, hépatite, thrombopénie 
- Risques de prématurité, de retard de croissance et mortinatalité accrus 


Grossesse 








Diagnostic si 4 critères simultanés ou successifs (Se et Sp = 95%) : non utilisé en pratique courante 


- Rash malaire - Arthrite non érosive touchant > 2 articulations périphériques 
5 - Lupus discoïde - Pleurésie ou péricardite 
È Ce i Photosensibilité | - Protéinurie > 0,5 g/j ou cylindrurie 
S | ~ Ulcérations orales ou nasopharyngées - Convulsions ou psychose 
à - NFS : anémie hémolytique, leucopénie, lymphopénie ou thrombopénie 


- Bilan immun : Ac anti-ADN natif, anti-Sm, anticoagulant circulant type lupique ou anti-cardiolipine, ou 
sérologie syphilitique dissocié 
- Titre anormal d’Ac anti-nucléaires en l’absence de drogues inductrices 








- Evolution par poussées entrecoupées de périodes de rémission 
- Facteur de mauvais pronostic : début pédiatrique, sexe masculin ou sujet à peau noire 
- Atténuation de l’activité de la maladie après la ménopause 





- Au diagnostic : bilan complet dont sérologie VIH, VHC, parvovirus B19, recherche d’APL et ETT 

- Surveillance biologique : VS/CRP, NFS, iono, créat, C3, C4, CH50, anti-ADN natif, glycémie, bilan lipidique 
- Recherche régulière de protéinurie, hématurie et leucocyturie 

Suivi > Nouvelles recommandations : NFS, créatininémie, BU (au moins tous les 3 mois), bilan hépatique, Ac 
anti-ADN natif, complément (C3, C4), taux sanguin de Plaquenil® + glycémie et bilan lipidique 1 fois/an 

- En cas de réapparition d'anomalies immunologiques après une période de normalisation : risque 
d’exacerbation clinique > surveillance rapprochée, sans modification thérapeutique 


Evolution 














CODEX Wð S-ECN.COM 









































- Forme cutanée limitée (lupus subaiguë ou lupus discoïde) : dermocorticoïdes 
- Forme cutanéo-articulaire : - Hydroxychloroquine + AINS 
+ Faible corticothérapie dans les formes articulaires 
- Forme résistante : méthotrexate, voire belimumab (Ac anti-BAFF) 
- Forme viscérale : corticothérapie 
- Poussée grave : - Bolus de corticoïdes : méthylprednisolone 0,5 à 1g, IV, sur 90 min pendant 3 jours 
+ Immunosuppresseur 
= Prednisone (Cortancyl®) : corticoïde de référence 
- TTT d'attaque = 3 à 6 semaines: - 1 mg/kg/j dans les formes graves = glomérulonéphrite 
proliférative diffuse, thrombopénie ou anémie auto-immune 
a - 0,5 mg/kg/j dans les sérites 
Ë 1 - Diminution progressive de 10% tous les 10 à 15 jours 
p Cortico- - TTT d’entretien = 0,10 à 0,20 mg/kg/j : souvent maintenu plusieurs années 
S thérapie 
= - Régime hyposodé, restriction glucidique et calorique 
= - Supplémentation potassique en cas de fortes doses 
S Mesures , ; ; ; : ; 
È P - Supplémentation en vitamine D + calcium + biphosphonates 
= d'accompagnement Fe . : : 
Q - Dépistage et traitement des foyers infectieux latents 
E - Prophylaxie d’anguillulose selon contexte 
= Limité au formes viscérales graves (atteinte rénales à type de glomérulonéphrite proliférative 
ou forme neurologique sévère) ou cortico-dépendantes 
inmana. - Cyclophosphamide en IV discontinue : 0,5 à 0,8 g/m? tous les mois pendant 6 mois 
ou 500 mg tous les 15 jours pendant 3 mois 
Pi: : - Azathioprine : 2-3 mg/kg/j per os 
- Mycophénolate mofétil : 20-40 mg/kg/j per os 
- Durée totale minimale > 2 ans 
= Dans les formes réfractaires ou cortico-dépendantes : en dernière intention : 
Biothérapie | - Sans atteinte rénale, neurologique ou cytopénie auto-immune : belimumab 
- Avec atteinte rénale, neurologique et/ou cytopénie auto-immune : rituximab, thalidomide 
= Antipaludéen de synthèse: indispensable, indication systématique (sauf contre-indication) 
Hydroxy- - Posologie : 400 mg/j si fonction rénale normale 
x - Risque de toxicité rétinienne après traitement prolongé, imposant l’arrêt du traitement 
chloroquine : : Ke . i i | H 
à - Surveillance ophtalmologique après instauration puis 1/an si FdR ou > 5 ans d’exposition : 
v Plaquenil® examen ophtalmologique avec FO et champ visuel central automatisé, vision des couleurs et 
x un examen entre électrorétinogramme multifocal, FO en auto-fluorescence ou OCT spectrale 
a - ALD 30, PEC à 100% 
2 - Photo-protection efficace : port de vêtement et écran solaire d’indice élevé 
z VEE - Auto-surveillance par bandelettes urinaires 
E - Arrêt du tabac (aggrave un lupus cutané) 
- Contrôle des FARCV 
- Programme vaccinal : mise à jour du calendrier vaccinal + vaccin anti-pneumocoque et 
antigrippal en cas de traitement corticoïde ou immunosuppresseur 
P = En cas de thrombopénie sévère cortico-résistante : 
Thrombopénie . , Le, 
Ne - Immunoglobulines IV à fortes doses en situation d'urgence 
périphérique ne p f 
- Rituximab ou splénectomie 
> - Planification : rémission > 6 mois, sans atteinte rénale (ou minime) 
= - Poursuite de l’hydroxychloroquine + faible corticothérapie (5-10 mg/j) 
È Grossesse - En cas d'immunosuppresseur : seul l’azathioprine ou la ciclosporine sont autorisés 
F - Traitement associé si SAPL : aspirine à dose antiagrégant, HBPM préventive 
Š - Surveillance multidisciplinaire mensuelle 
- Eviter les oestrogènes, surtout en cas d’antécédent de thrombose 
Contraception | -Alternative : microprogestatif, acétate de chlormadinone (Luteran®), acétate de 
cyprotérone (Androcur®), DIU 








> Polymorphisme évolutif extrême 

- Survie à 10 ans = 80-90% 

- FdR de mauvais pronostic : début dans l’enfance/adolescence, néphropathie grave, atteinte neurologique centrale 
- Cause de décès : infection opportuniste, accident neurologique, insuffisance coronarienne, IRC 

- Risque augmenté de néoplasie, notamment de lymphome 


Pronostic 
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SYNDROME DES ANTI-PHOSPHOLIPIDES 








SAPL = association de manifestations thrombotiques ou obstétricales, et de la présence durable d’un Ac anti-phospholipide 
- Ac anti-phospholipide : interaction avec les phospholipides membranaires plaquettaires et les cellules endothéliales > 
activation de la coagulation 


- Epidémiologie mal connue : prévalence = 1/2200, surtout chez la femme jeune (4/1), 1 


ère 


cause de thrombophilie acquise 


- Primaire ou associé à une connectivite, essentiellement un lupus systémique (prévalence de 20 à 30% au cours du lupus) 
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Thrombose 


- Evocateur : - Thrombose veineuse périphérique récidivante 
- De topographie inhabituelle (veine cave, membres supérieurs) 
- Embolies pulmonaires 
- Association de thromboses veineuses et artérielles (30%) 
> Les récidives surviennent volontiers dans le même type de vaisseaux (veineux ou artériel) 





Neurologique 
(35%) 


- AVC/AIT : par thrombose artérielle ou migration d’embole cardiaque, volontiers corticaux ou 
sous-corticaux, multiple, récidivant 

- Démence vasculaire avec atrophie corticale 

- Thrombophlébite des sinus veineux cérébraux : céphalées, HTIC 

- Myélopathie vasculaire 

- Association avec chorée et/ou comitialité 

—+ Syndrome de Sneddon = AVC récidivant + livedo : > 50% associé à un SAPL 





Cardiaque 


- Valvulopathie mitrale ou aortique = endocardite de Libman-Sacks : risque d’embolie artérielle 
ou greffe oslérienne, rare évolution vers l'insuffisance cardiaque 

- Thrombose coronaire : infarctus du sujet jeune 

- Cardiopathie ischémique 





Cutanée 


- Livedo racemosa : coloration bleue-violacée de la peau, en forme de maille, à filets larges, 
irrégulières, ouvertes 

- Ulcères cutanés artériels 

- Orteils violacés, thromboses et nécroses cutanées 

- Hémorragie sous-unguéale en flammèche 

- Perforation de la cloison nasale 





Rénale 


- Néphropathie glomérulaire : HTA, protéinurie, voire insuffisance rénale, parfois 
asymptomatique 

- Infarctus rénal ou sténose des artères rénales 

- Microangiopathie thrombotique 





Pulmonaire 


- Embolies pulmonaires 
- Hémorragies intra-alvéolaires (capillarite par thrombose des artérioles alvéolaires) 
- HTAP post-embolique ou par thrombose in situ 





Digestive 


- Hépatique : syndrome de Budd-Chiari 
- Ischémie intestinale aiguë ou angor mésentérique 





Surrénalienne 


- Nécrose hémorragique des surrénales, souvent bilatérale, secondaire à une thrombose des 
veines surrénaliennes = syndrome d’Acherson : douleur abdominale, hypotension 





Oculaire 


- Atteinte ophtalmique vasculaire : amaurose, OACR, NOIAA, OVCR 





Manifestation 
obstétricale 





- Mort fœtale inexpliquée par thrombose placentaire 

- Insuffisance placentaire : risque de prééclampsie, voire éclampsie 
- Fausses couches à répétition 

- Thrombose veineuse ou artérielle maternelle 

- HELLP syndrome 





Bio 


NFS 


- Thrombopénie (20% des cas, généralement modérée) et/ou anémie auto-immune 








Ac anti- 
phospholipide 


- ELISA (IgG ou IgM) : - Anticardiolipine : spécifique, peu sensible 
- Anti-ß2-glycoprotéine 1 : plus sensible 

- Dissociation de la sérologie syphilis (VDRL+/TPHA-) liée à l’Ac anticardiolipine 
- Anticoagulant circulant : - Allongement isolé du TCA et du temps de reptilase 

- Non corrigé par le plasma témoin 

- Corrigé par un excès de phospholipides 
> En présence d’un anticoagulant circulant, on ne peut pas utiliser le TCA pour adapter HNF, 
mais uniquement une héparinémie (activité anti-Xa) 
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= Circonstances associées à la présence d’Ac anti-phospholipide (sans risque thrombotique) : 

- Néoplasie (risque thrombotique lié au cancer) 

- Médicament inducteur d’Ac antiphospholipides (~ médicaments inducteurs de lupus) : phénothiazine, 
phénytoiïne, quinidine/quinine, interféron a, oestrogènes, $-bloquant, anti-TNFa, éthosuccimide, 

DD | chlorothiazide, hydralazine, procaïnamide 

- Insuffisance rénale chronique 

- Maladie auto-immune : sarcoïdose, artérite à cellules géantes, périartérite noueuse, MICI 

- Hépatopathie 











z - Infection VIH, infection VHC 

© 

S > Diagnostic si 2 1 critère clinique + 2 1 critère biologique 

= 

S - Thrombose vasculaire : > 1 épisode thrombotique artériel, veineux ou micro-vasculaire 
Critère - Morbidité obstétricale : - > 1 mort fœtale inexpliquée après 10 SA 
clinique - > 1 naissance prématurée < 34 SA par éclampsie/prééclampsie 

Critères - > 3 fausses couches consécutives < 10 SA inexpliquées 





= Retrouvé à 2 reprises à 12 semaines d’intervalles : 

Critère - Anticoagulant circulant type lupique 
biologique | - Ac anticardiolipide (IgG et/ou IgM) à titre intermédiaire ou élevé (> 40) 
- Ac anti-B2-GP1 (IgG ou IgM) à titre élevé 











- Evénement obstétrical associé à des antiphospholipides 
- Sans thrombose authentifiée 
> Risque ultérieur d'événement thrombotique, surtout artériel 


Syndrome 
obstétrical pur 





Ÿ = Orage thrombotique = microangiopathie thrombotique : rare (1% des SAPL), inaugural dans 

z 50% des cas, mortalité élevée = 35% 

T Syndrome - Défaille multiviscérale dans un temps limité (< 7 jours), sans sepsis ni fièvre, avec thrombopénie 
: catastrophique | ` Thromboses multiples : insuffisance cardiaque par cardiopathie, insuffisance rénale par atteinte 
5 d z vasculaire diffuse, encéphalopathie, détresse respiratoire, hypotension 

(re es Ac anti- 


- Nécessité d’une preuve histologique 
- Facteur déclenchant : - Arrêt intempestif de l’anticoagulation 

- Stimulation de l’endothélium : chirurgie, geste artériel invasif 
- TTT en urgence : anticoagulation, corticoïdes et échanges plasmatiques 


phospholipides 








- TTT curatif : héparine 
Thrombose | - AVK à vie : objectif d’INR à 2,5 (veineux) ou 3 (artériel) 
SAPL prouvé - Si récidive sous AVK : ajout d’aspirine à dose antiagrégant où / objectif d’INR à 3,5 





Obstétrical | - Aspirine à vie 








= Anti-phospholipide durable sans manifestation thrombotique ou obstétricale 
Prévention | - Associé à un lupus : aspirine à vie 
- Sans contexte de lupus : aspirine à discuter 





- Si SAPL biologique : aspirine jusqu’au 8° mois 
Grossesse - Si SAPL thrombotique : héparine curative + aspirine 
- Si SAPL obstétrical ou discuté si SAPL biologique triple positif : héparine préventive + aspirine 















































Contexte A vie Lors d’une grossesse 
Thrombotique AVK Héparine curative 
Prouvé Récidive 7 AVK ou AVK + aspirine + Aspirine 
Obstétrical Aspirine Aspirine + héparine préventive 
SAPL 

Associé à un lupus Aspirine Aspirine 
Biologique Isolé Discuter aspirine Aspirine 

Triple positif idem Aspirine + héparine iso-coagulante 
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ITEM 191 : ARTERITE A CELLULES GEANTES 











ARTERITE A CELLULES GEANTES 





Artérite à cellules géantes = maladie de Horton : pan-artérite inflammatoire subaiguë, segmentaire, plurifocale, 
prédominant sur les gros vaisseaux (de l’aorte jusqu’à aux branches de 4°" division de l'aorte), particulièrement céphaliques 
- Peu fréquente (1/10 000) : touche électivement les sujets > 50 ans, en moyenne = 70 ans, prédominance féminine (4/1) 

- Associée à une pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR) dans 40% des cas 








= Maladie inflammatoire développée en réponse à la reconnaissance par le système immunitaire d’un ou plusieurs Ag 





Ke] 
3 de la paroi vasculaire des gros vaisseaux, sans Ag identifié 
g - Facteurs de survenue : sénescence tissulaire, facteurs génétiques, infectieux et environnementaux 
S - Rôle majeur de certaines cytokines : interféron y, axe interleukine 6 (IL6), IL17 
2 - Se traduit : - Sur le plan local : épaississement de la paroi (prolifération myo-fibroblastique, œdème inflammatoire) > 
= rétrécissement de la paroi vasculaire + ischémie, thrombose, voire nécrose en l’absence de collatéralité 
5 - Sur le plan général : signes généraux et biologiques inflammatoires 
Signes - Fièvre : fébricule évoluant de manière prolongée, ou plus rarement fièvre brutale jusqu’à 40°C 
généraux - AEG avec asthénie, anorexie, amaigrissement 





- Céphalées temporales : uni- ou bilatérales, d’horaire inflammatoire (2 partie de nuit) 
- Hyperesthésie du cuir chevelu (signe du peigne, du chapeau ou de l'oreiller) 


Douleurs de one ; FN F x 
Re) - Claudication intermittente des mâchoires : contracture douloureuse des masséters à la 
céphalique mastication, cédant à l’arrêt de l'effort, jusqu’au trismus de repos en cas d’ischémie sévère 


- Nécrose de la langue, du voile du palais ou du scalp : rare mais évocatrice 
- Douleur atypique : linguale (ou claudication linguale), otalgie, dysphagie, enrouement 





Douleurs de | - Douleurs des ceintures, de rythme inflammatoire : pseudo-polyarthrite rhizomélique 
l'appareil - Myalgies, arthralgies 
locomoteur | - Claudication intermittente et/ou faiblesse d’un membre supérieur ou inférieur 





= Atteinte ophtalmique fréquente (30% des cas), potentiellement grave > aboutit à une cécité 
irréversible dans 15% des cas, bilatérale dans 5% des cas 























= Principale complication (75-85% des atteintes ophtalmiques) : atteinte des a. 
Neuropathie ciliaires courtes, branches de l’a. ophtalmique, vascularisant le nerf optique 
optique - Amaurose monoculaire brutale, indolore, sans rougeur oculaire : d'emblée 
` P complète (simple perception lumineuse), ou débutant par un scotome 
ischémique KoA a He 
Ed, altitudinal, généralement définitive 
© aprenen - FO : œdème papillaire 
= NE pap 
fS] Signes SE - Angiographie à la fluorescéine : signes d’ischémie choroïdienne associés 
> ci ophtalmo- (NOIAA) > Eliminer une artérite à cellules géantes devant toute amaurose transitoire ou 
a logiques NOIAA chez le sujet > 50 ans : recherche de syndrome inflammatoire biologique 
- Amaurose transitoire = syndrome de menace oculaire, volontiers annonciateur de 
NOIAA : perte de vision transitoire, de quelques secondes à quelques minutes, 
complète ou simple amputation du champ visuel 
Pt - Troubles oculomoteurs (parésie oculomotrice d’origine neuropathique ou 
musculaire) : diplopie > marqueur de risque accru de NOIAA 
- Occlusion de l’artère centrale de la rétine (5 à 15%) 
- Neuropathie optique ischémique postérieure (5%) 
- Vascularite rétinienne 
= Fréquente (10 à 20%), peut toucher tous les segments de l'aorte 
- Asymptomatique dans la plupart des cas, de découverte radiologique 
Aortite - Douleurs lombaires ou thoraciques 
- Complication : dissection aortique, anévrisme, dilatation diffuse de l'aorte 
Atteinte (méga-aorte), insuffisance aortique (par dilatation de l’aorte ascendante) 
a Ischémie de | = D'un membre supérieur ou d’un membre inférieur 
membre - Claudication intermittente vasculaire, d’aggravation rapide 
- Vaisseaux intracrâniens : AVC, notamment du territoire vertébral postérieur 
Autres - Artères coronaires : angor, infarctus du myocarde 
- Artères digestives : angor mésentérique, infarctus mésentérique 
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- Nombreux autres signes : - Pulmonaire : toux sèche persistante (atteinte des artères laryngées), pleurésie 


> A évoquer > 50 ans : - Douleurs récentes de l'extrémité céphalique 


- Cardiaque : myo-péricardite 
- Trouble aigu de la vision 
- Manifestations ischémiques céphaliques ou des membres - Signes généraux inexpliqués 





SC 


- Tuméfaction/induration ou sensibilité d’une artère temporale 

- Abolition d’un pouls temporal 

- Souffle vasculaire sur le trajet des artères sous-clavières, axillaires ou humérales 

- Abolition d’un pouls radial 

- Anisotension (différence de PAS > 20 mmHg et/ou de PAD > 10 mmHg entre les 2 bras) 

- Insuffisance aortique (par dilatation de l’aorte ascendante) 

- Ulcération nécrotique du scalp ou de la langue 

- Fond d’oeil systématique : recherche de vascularite ophtalmique, même en l’absence de symptômes 





Bio 


- VS/CRP, fibrinogène : syndrome inflammatoire biologique quasi-constant (> 90%), CRP parfois très élevée > 200 
- NFS : hyperleucocytose à PNN, anémie inflammatoire, thrombocytose 

- Bilan hépatique : possible hépatite cholestatique anictérique (50-70%), parfois cytolyse avec ictère 

- Fonction rénale non altérée par la maladie de Horton 





BE 


Biopsie de 
l'artère 
temporale 


= Examen diagnostique clé : à réaliser systématiquement 

- Prélèvement de 1 à 3 cm (le plus long possible), préférentiellement du côté de l'atteinte 
clinique + guidé par échographie-Doppler artérielle des TSA, sous AL, 

+ Atteinte segmentaire : la négativité n’élimine pas le diagnostic + biopsie controlatérale 
> La réalisation d’une biopsie de l’artère temporale ne doit pas retarder l'initiation du 
traitement en cas de forte suspicion clinique : dans les 15 jours après début des corticoïdes 





= Pan-artérite granulomateuse segmentaire et focal : 

- Épaississement de l'intima par œdème intimal + fibrose intimale 

- Infiltration inflammatoire à prédominance de cellules mononuclées (lymphocytes, 
macrophages) + PNN, plasmocytes, pouvant siéger dans les 3 tuniques de l’artère 

- Granulome à cellules géantes (inconstante), prédominant au niveau de l’adventice 
- Rupture de la limitante élastique interne, souvent avec élastophagie 

- Destruction des cellules musculaires lisses de la média 


Résultat 








Angioscanner 
thoraco- 
abdomino- 
pelvien 


- Recherche d'arguments en faveur d’une aortite : épaississement concentrique et étendu de 
la paroi > 3 mm, en l’absence d’athérome 

- Recherche de complication : anévrisme, dissection 

- Diagnostic différentiel : néoplasie, infection (tuberculose...) 








Autres examens 
utiles 





- Bilan ophtalmologique : non systématique en l’absence de signes visuels 

- PET-scanner : fixation de l’aorte, sous-clavière et carotide, faux positif en cas d’athérome 
- Echo-Doppler artérielle des troncs supra-aortiques : sténose, épaississement pariétal 

- Echographie des artères céphaliques : signe du halo (œdème pariétal) + guide la biopsie 
- Artériographie conventionnelle : seulement à visée thérapeutique (endoprothèse...) 





Cortico- 
thérapie 


TTT d'attaque 


= Contrôle rapide de la vascularite : durée de 2 à 4 semaines 
- Prednisone : 0,5 à 0,7 mg/kg/j en l'absence de signe ophtalmique ou macrovasculaire 
- Atteinte ophtalmique où complication macrovasculaire : > 1 mg/kg/j 

+ Bolus IV pendant 1 à 3 jours 
> La réponse rapide en 48h aux corticoïdes est en faveur du diagnostic de Horton 





Décroissance 
rapide 


= N de posologie par paliers de 1 à 2 semaines pour ramener la dose à 0,25-0,35 
mg/kg/j (soit 15-20 mg/j), généralement atteinte après 8 à 12 semaines 





Décroissance 
lente 


ème 


= N de posologie par paliers mensuels, pour ramener la dose à 10 mg/j au 6 
de 5 à 7,5 mg/j au 12°" mois (dose d'entretien) 


mois, et 





Phase de 
sevrage 


= Tenté chez un patient stable depuis plusieurs mois à 5 mg/j, en rémission clinique et 
biologique (VS < 30, CRP < 10) : diminution progressive (mg par mg) 
- Surveillance clinique et biologique mensuelle dans l’année suivante 











- Rechute : - 50% des cas pendant la décroissance 


- 50% après sevrage complet 


- La plupart des patients sont sevrés définitivement entre 18 et 60 mois (1 an Z et 5 ans) après le début 
du traitement 
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- Traitement d'épargne cortisonique chez le patient cortico-dépendant ou rechutant à l'arrêt des 
corticoïdes : méthotrexate, biothérapie (en cours d’essai) 

- Prévention du risque cardiovasculaire durant la phase d’attaque (risque élevé de thrombose locale) : 
antiagrégant plaquettaire à discuter, ou systématique en cas d’atteinte ophtalmologique 

- Statine non recommandé systématiquement 











Mesures - Risque infectieux : recherche de foyer infectieux latent, vaccination antigrippale et 
associées anti-pneumococcique, CI aux vaccins vivants, dépistage VHB/VHC, traitement 
: M préventif de l’anguillulose chez les patients à risque par cure d’ivermectine 
Prévention des ; ne g ; E : 
AR - Surveillance de la kaliémie en début de traitement + supplémentation 
complications de Ai a . 
: SANS - Dépistage du diabète + traitement 
la corticothérapie na ni. : : A A 
- RHD : régime peu salé, limiter les sucres rapides et les graisses saturées, éviter le 
grignotage, activité physique 
- Supplémentation en calcium et vitamine D + biphosphonate quasi-systématique 
- Evaluation clinique à 1 mois, 3 mois puis tous les 4 à 6 mois 
Suivi - Contrôle mensuel de la VS/CRP, et avant chaque décroissance, jusqu’à 1 an après sevrage 





- Imagerie de l’aorte : au diagnostic, puis tous les 2 à 5 ans (complications tardives) 





> Pronostic vital bon (survie identique à la population générale), mais atteinte fonctionnelle non rare (séquelles 
visuelles, effets secondaires de la corticothérapie) 
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PSEUDO-POLYARTHRITE RHIZOMELIQUE 





Pseudo-polyarthrite rhizomélique = rhumatisme inflammatoire des ceintures scapulaires et pelviennes par bursite non 
destructrice acromio-claviculaire, gléno-humérale et coxo-fémorale 
- Touche le sujet > 50 ans, fréquemment associée à une artérite à cellules géantes de Horton 








- Douleurs rhizoméliques de rythme inflammatoire, durant > 1 mois : arthromyalgies inflammatoires, bilatérales, 
généralement symétriques, atteignant les épaules, la région cervicale, la ceinture scapulaire, les cuisses et/ou les fesses 
- Impotence fonctionnelle avec raideur très importante des ceintures pelvienne et scapulaire, avec dérouillage matinal 
- Signes généraux : asthénie, anorexie, amaigrissement, parfois fébricule 

- Très rarement : polysynovite des mains 

- Syndrome inflammatoire biologique d'intensité variable 

> Diagnostic d'élimination : aucun signe clinique ou paraclinique n’est entièrement spécifique 


Manifestations 





- Artérite à cellules géantes : à rechercher systématiquement > biopsie d’artère temporale si signe évocateur 
- Polyarthrite rhumatoïde à début rhizomélique : atteinte érosive, FR, CCP 

- Spondyloarthrite du sujet âgé 

- Polyarthrite oedémateuse du sujet âgé (RS3PE) : polysynovite des extrémités avec œdèmes blancs, mous, prenant le 
godet, très cortico-sensible 

- Néoplasie : myélome multiple, métastases osseuses, syndrome douloureux paranéoplasique 

- Rhumatisme microcristallin à forme rhizomélique (notamment chondrocalcinose articulaire) 

- Vascularite nécrosante 

- Polymyosite, dermatomyosite 

- Dysthyroïdie, ostéomalacie 

- Toxicité musculaire médicamenteuse : statine, colchicine, amiodarone, IPP 





- Signes généraux intenses 


En faveur - Absence d’inflammation biologique 
d’un - Arthrites ou synovites périphériques 
diagnostic | - Absence d'atteinte des épaules 
différentiel | - Réponse incomplète à la corticothérapie 


- Atteinte d’organe 
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> Affirmer le syndrome inflammatoire et écarter les diagnostics différentiels 





- Syndrome inflammatoire : NFS, VS, CRP, fibrinogène 
- Bilan standard : ionogramme sanguin et urinaire, créatininémie, bilan hépatique, 
calcémie, phosphorémie, EPS, TSH + T41, CPK, BU/ECBU 


Systéma- 
tique 





- Bilan immunologique (Ac anti-nucléaires, FR, ACCP, ANCA) : normal 

- Rx des articulations douloureuses, Rx bassin + sacro-iliaque, RP : normales 

- IRM des épaules ou échographie synoviale : en faveur d’une PPR si retrouve une bursite 
sous-acromiale, une ténosynovite du long biceps, une synovite gléno-humérale, une 
bursite trochantérienne et/ou une synovite de hanche bilatérale 

- Scanner thoraco-abdomino-pelvien : recherche d’aortite ou de néoplasie 

- Biopsie d’artère temporale : seulement si signes évocateurs de maladie de Horton 


Bilan 


Selon le 
contexte 











= Chez le patient > 50 ans présentant des douleurs bilatérales des épaules avec 7 VS et/ou CRP 
- Raideur matinale > 45 minutes : + 2 
- Douleur de hanche ou limitation de mobilité : + 1 
- Absence de FR ou d’ACCP : +2 
- Absence d’autre atteinte articulaire : +1 
- Avec échographie : - > 1 bursite ou ténosynovite sur épaule ou hanche : +1 
- Bursite ou ténosynovite des 2 épaules : + 1 
> Diagnostic de PPR : si > 4 points (sans échographie) ou > 5 points (avec échographie) 


Critères 
diagnostiques 
(ACR/EULAR) 


Critères diagnostiques 





= Faible dose, par voie orale : efficacité constante, remarquable 
- Dose initiale : prednisone 0,2 à 0,3 mg/kg/j généralement suffisant 
- Généralement contrôlé par une corticothérapie < 2 ans : reconsidérer le diagnostic au-delà 


Cortico- 
thérapie 





- Consultation spécialisée à 1 mois, 3 mois puis tous les 3 mois 
Suivi - En cas de rechute : / des corticoïdes par paliers 
+ adjonction de méthotrexate à visée d'épargne cortisonique 
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MALADIE DE TAKAYASU 





Maladie de Takayasu : rare en France, prédominance féminine marquée (9/1), début insidieux avant l’âge de 50 ans 

- Touche souvent l’aorte et ses branches principales, les artères à destination des membres 

- Touche relativement peu les artères céphaliques et très rarement les artères pulmonaires 

- Provoque fréquemment des dilatations artérielles (aortique mais aussi des branches de l’aorte) 

- Possible sténose inflammatoire des artères rénales avec hypertension artérielle réno-vasculaire (mode de révélation 
classique), inflammatoire puis cicatricielle (ne répond plus au traitement) 

- Evolution généralement chronique, avec guérison définitive en plusieurs années 

- Volontiers associée à des atteintes inflammatoires d’autres systèmes 








= Signes inconstants et peu spécifiques 

- Signes généraux : fièvre, asthénie, amaigrissement, anorexie, arthralgies, myalgies 
- Signes cutanés : érythème noueux, pyoderma gangrenosum 

- Signes ophtalmiques : épisclérite, uvéite antérieure 

- Douleurs sur les trajets des gros vaisseaux, notamment carotidodynie 


Phase 
systémique 
pré- 
occlusive 





= Souvent révélatrice de la maladie, de début insidieux + superposée à la phase systémique : 





- Claudication douloureuse, faiblesse à l’effort 

Membres - Asymétrie tensionnelle, absence d’un ou plusieurs pouls 
supérieurs | - Syndrome de Raynaud atypique 

- Ischémie digitale, ischémie de membre aiguë ou subaiguë 





Extrémité - Manifestations neurologiques où neurosensorielles ischémiques et transitoires 
céphalique | (AIT) par bas débit, ou conséquence d’une HTA sévère 





- Dilatation : parfois majeure, à l’origine d’une insuffisance aortique (par 


Phase NEATE dilatation de l’anneau) ou d’emboblies distales 
occlusive a - Sténose : HTA par coarctation de l’aorte thoracique ou abdominale sus-rénale 


vasculaire L'association de sténoses et dilatations aortiques et très évocatrice 





= HTA réno-vasculaire : fréquente, par atteinte des artères rénales et/ou par 
coarctation aortique acquise 

Rénal - Parfois méconnue par sténose des membres supérieurs, coarctation aortique, 
voire sténose des MI > prise de tension aux membres inférieurs 

- Risque d’HTA maligne en cas d'atteinte des 2 artères rénales 
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- Membres inférieurs : claudication intermittente des MI, rapidement évolutive, 
pouvant aboutir à une ischémie aiguë 

- Ischémie mésentérique (rare) 

- Cardiaque : atteinte des coronaires avec insuffisance cardiaque ischémique 


Autres 











- Syndrome inflammatoire biologique avec hypergammaglobulinémie polyclonale (inconstante) 


Bi 
a - Aucun biomarqueur spécifique 





= Examen clé : angioscanner, angio-IRM, échographie-Doppler selon la localisation 

- Etude des aortes et ses branches, artères pulmonaires et abdominales, TSA, vaisseaux des 
membres supérieurs et des membres inférieurs 

Imagerie | - Lésion : - Association de sténoses et ectasies artérielles 

- Epaississement pariétal 

PC - Atteinte des artères sous-clavières post-vertébrale ou de l'artère pulmonaire évocatrice 
- Artériographie : en cas de geste interventionnel 





= Biopsie d’artère rarement pratiquée 
Histologie | - Aspect quasi-identique à la maladie de Horton, avec davantage de fibrose et moins d’infiltrat 
inflammatoire : aspect scléro-inflammatoire médio-adventitiel 








- Maladie de Horton : survenue chez le sujet âgé, atteinte plus fréquente de l’extrémité céphalique, plus brutal 
DD | - Athérosclérose sévère 
- Fibrodysplasie des artères rénales 








- Corticothérapie (en cas de syndrome inflammatoire) : prednisone 1 mg/kg/j en traitement d'attaque, puis 
corticothérapie d'entretien prolongée, souvent pendant plusieurs années (rechutes fréquentes) 

- Immunosuppresseur (épargne cortisonique) : méthotrexate, azathioprine, mycophénolate, cyclophosphamide 

- Contrôle strict des FARCV, sevrage tabagique impératif 

- Angioplastie en cas de sténose symptomatique (mise en place de prothèses vasculaires), si possible après contrôle du 
syndrome inflammatoire (risque de re-sténose à court terme), voire pontage vasculaire 
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ITEM 197 : TRANSPLANTATION 











- 5700 transplantations d’organe/an en France, pour 21 000 patients inscrits sur liste d'attente 
- 10 000 patients en attente de greffe, et 4000 nouveaux inscrits/an 












































Organe Rein Foie Cœur Pancréas | Poumon | Cœur-poumon | Intestin | Total 
Nombre de 
patients 3500 1300 450 80 350 8 3 5700 
transplantés 
Donneurs vivants 500 15 
Nombre ae 12 500 1200 380 130 380 13 4 14 500 
patients en attente 
Survie Alan 90% 80% 75% 80% 70% 60% 
du 
greffon À 10 ans 60% 55% 55% 55% 35% 








- Système de régulation et d’appui (SRA) : valide le donneur et les organes correspondants 
- Plateforme nationale de répartition des greffons (PNRG) 





= Situation rare 


(< 1%), majorité des organes prélevés, en moyenne 3,4 organes/personne décédée 


- Cause de décès : AVC (> 50%), anoxie, traumatisme, AVP 





Donneur à 
critères 
élargies 

(ECD) 


= Age > 60 ans ou âge > 50 ans décédé de cause vasculaire, antécédents d’HTA, de 
diabète ou de créatininémie > 130 umol/L au moment du prélèvement 

> Programme de perfusion continue des greffons rénaux issus de ces donneurs : 
encouragé pour diminuer le risque de lésions d’ischémie-reperfusion 





Donneur en 
état de mort 
encéphalique 


Bilan 


- Absence de maladie infectieuse : VIH, hépatite B/C, hémoculture, ECBU 

- Absence de cancer : antécédents, clinique, échographie ou scanner complet 

- Evaluation de la qualité des organes : biologique, morphologique voire biopsie 

- Compatibilité : groupage sanguin, typage HLA (A, B et DR) 

> Une infection bactérienne identifiée (méningite...) n’est pas une contre-indication 
mais nécessite un traitement préventif chez le receveur 

> Une protéinurie (fréquente en cas de lésion intra-crânienne) ne contre-indique pas 
un prélèvement rénal 





Prélèvement 


= Organe ou multi-organe : urgence chirurgicale, réalisé par l’équipe chirurgicale de 
l'hôpital dans lequel sera réalisé la greffe 





= Sous perfusion, dans une solution de conservation à 4°C permettant le transport 





Conservation 





- Cœur, poumons : 4h 
Durée maximale - Foie : 12h 
- Rein : 36h 








= Absence de reprise circulatoire après 5 minutes d'arrêt des manœuvre de réanimation, confirmé 
par une asystolie complète ou un rythme agonique à l’ECG 





Donneur Classification 


après arrêt | de Maastricht 


cardio- 
circulatoire 
(DDACC) 


= Arrêt cardiaque en dehors de tout contexte médicalisé 
Catégorie 1 | > Prélèvement seulement si gestes de réanimation de qualité 
dans les < 30 minutes après l’arrêt cardiaque 





= Arrêt cardiaque en présence de secours qualifiés 


Catégorie 2 zia : 
8 > Prélèvement possible 





= Arrêt cardiaque après décision d’un arrêt de soin en réanimation 


Catégorie 3 p | ; 
PE > Prélèvement possible depuis 2015 





= Arrêt cardiaque en état de mort encéphalique 


Catégorie 4 P 
8 > Prélèvement possible 











Délais stricts 








- Asystolie complète < 30 minutes 

- Massage cardiaque avec planche à masser < 150 minutes 

- Perfusion des organes in situ par sonde de Gillot < 180 minutes (étendue à 240 
minutes en cas de mise en place d’une CEC normo-thermique) 

- Ischémie froide < 18h (pour le rein) 
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Principales indications 








- Prélèvements possible : uniquement le rein et le foie 














Donneur - Greffons rénaux systématiquement placés en perfusion 
x A - Sélection plus strict : personne de 18 à ns sans antécédents connus 
après arrêt P ; pe | 8 on ans | 
. ; 7 | - Receveur : non immunisé, ayant donné son consentement pour recevoir un greffon 
cardio- Particularités | . p rii : x us . 
EET issu d’un donneur décédé après arrêt cardio-circulatoire 
circulatoire - Greffe en ABO-compatible seulement, afin de limiter les délais 
(DDACC) - Reprise de fonction plus lente, possiblement avec une fonction moindre 
> Résultats équivalent aux donneurs à critères élargis = 80% de survie du greffon 
- Uniquement : - Organe double : rein 
- Organe susceptible de se régénérer après prélèvement d’une partie : foie 
> Résultat excellent à long terme, supérieur aux donneurs décédés : 80% à 10 ans 
- Famille : père/mère, fils/fille, grands-parents, oncle/tante, cousin germain 
Eligible - Conjoint, ou conjoint du père ou de la mère 
E - Depuis 2011 : toute personne pouvant apporter la preuve d’un lien affectif étroit et 
Donneur stable depuis au moins 2 ans 
VEN - Don gratuit et librement consenti 
RE - Comité donneur vivant : liberté de décision, bonne compréhension de l'information 
Législation 


- Président du Tribunal de grande instance : don libre, éclairé et conforme à la loi 
- Le donneur est libre de revenir sur sa décision à tout moment et par tout moyen 





Prélèvement 


- Le plus souvent par coelioscopique, parfois par lomboscopie 





Suite 








- Suivi annuel indispensable : au minimum PA, créatininémie et bilan urinaire 





= Selon 4 niveaux de répartition : international, national, régional et local 





Priorité 


- Super-urgence (pour le cœur et le foie uniquement) 
- Très faible accès à la greffe : hyperimmunisé, groupes rares 
- Receveur pédiatrique 





Hyper- 
immunité 





= Ac anti-HLA dirigés contre de très nombreux types HLA: > 85% de greffons incompatibles 
- Taux de greffon incompatible (TGI) : calculé par l’Agence de biomédecine selon les 
donneurs des 5 dernières années au niveau national 





Pour un 
greffon rénal 


> En cas de prélèvement rénal, l’un des deux reins est considéré comme greffon local et n’est pas 
proposé aux patients prioritaires d’échelon régional ou national 

> En cas de greffe simultanée d’un rein et d’un autre organe, les règles de répartition de l’autre organe 
s'applique (contraintes de durée d’ischémie plus courtes) 





Receveur 
pédiatrique 


- Priorité nationale si donneur pédiatrique 
- Priorité régionale si donneur < 30 ans 





Donneur très 
marginaux 


= > 66 ans avec autres critères de donneur de type étendu et DFG entre 30 et 60 
ml/min : bi-greffe possible chez un même receveur (protocole BIGRE) 
- Receveur : > 65 ans, non immunisé HLA, consentement 








Donneur 
décédé après 
arrêt 
cardiaque 





> Greffons rénaux placés sur machine de perfusion 

- Priorité mise sur le délai d’ischémie froide le plus court possible : les 2 greffons 
peuvent être greffés par la même équipe si le délai ne dépasse pas 18h 

- Receveur : > 18 ans, non immunisé HLA, consentement, compatibilité ABO 





Rein 


- Insuffisance rénale terminale (DFG < 15 ml/min) 





Foie 


- Cirrhose avec insuffisance hépato-cellulaire de grade Child C 
- Carcinome hépatocellulaire 

- Hépatite fulminante 

- Correction d’un déficit enzymatique 





Cœur 


- Cardiomyopathie sévère 
- Cardiopathie primitive ou ischémique avec insuffisance cardiaque stade NYHA 4 





Pancréas 


- Diabète de type 1 





Poumon 


- Mucoviscidose 
- Fibrose pulmonaire 


- Hypertension pulmonaire primitive 
- Emphysème, BPCO 





Intestin 





- Insuffisance intestinale : maladie constitutionnelle, malformation congénitale, syndrome du grêle 
court, maladies inflammatoires 
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Rejet 





- Rejet humoral hyperaïigu : thrombose inflammatoire par immunisation préexistante anti-HLA ou anti-ABO > 
prévenue par le test de cross-match et le respect des règles de compatibilité ABO 

- Rejet humoral aigu : immunisation anti-HLA préexistante de bas niveau (non détectée au cross-match) ou apparition 
d’une immunisation anti-HLA, généralement par diminution du traitement immunosuppresseur 

- Rejet humoral aigu infra-clinique : possible chez des patients à haut risque immunologique (sujet hyperimmunisé 
désensibilisé ou patient greffé malgré la présence de DSA (Donor Specific Antibodies), diminue la durée de survie du 
greffon à relativement court terme (3-5 ans) > recherche par biopsie de contrôle à 1 et 3 mois 

- Rejet aigu cellulaire : infiltration du greffon par des cellules activées, essentiellement des lymphocytes T, après un 
intervalle libre > 5 jours après transplantation, malgré la bonne prise du traitement immunosuppresseur > clinique ou 
dépistage à la biopsie systématique au 3°"° mois 

- Rejet chronique humoral : détérioration lente de la fonction du greffon liée à l'apparition d’Ac spécifiques du 
donneurs, inéluctable malgré le traitement immunosuppresseur 





- Donné aussi longtemps que le greffon est fonctionnel, à tous les patients transplantés, quelque soit 
le niveau de compatibilité avec le receveur 
> Sauf en cas de transplantation entre jumeaux univitellins 


Immuno- 
suppresseur 
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ITEM 198 : BIOTHERAPIES — THERAPIES CIBLEES 








BIOTHERAPIE MOLECULAIRE 





= Ig dirigées contre un même épitope, utilisé à des fins thérapeutiques, libre ou conjugué à des molécules cytotoxiques 
- Production : chez la souris (Ac murins -momab), manipulés génétiquement pour être chimériques (-ximab) ou 
humanisés (-zumab) ou directement d’origine humaine (-mumab) 
- Ig de type IgG1 le plus souvent : activation du complément, reconnue par le Fc-y-RIll (CD16) des cellules NK 
- Mécanisme : - Action directe : blocage ou activation de la fonction de la molécule reconnue 
- Lyse de la cellule ciblée : activation du complément et formation du complexe d’attaque membranaire 
- Cytotoxicité cellulaire dépendance des Ac (ADCC) : via les récepteurs aux Ig (Fc récepteurs) des cellules 
NK ou des macrophages 





= 1gG1 chimérique dirigée contre l’Ag CD20 exprimé par les lymphocytes B matures 
normaux et tumoraux 
- Indication : - Lymphomes B, leucémies lymphoïdes chroniques 

- Pathologie auto-immune : AHAI, PTI, polyarthrite rhumatoïde... 





Ac anti- Rituximab - Syndrome de relargage cytokinique lors de la 1°° perfusion : pseudo-allergie 
CD20 Mabthera® avec fièvre, frissons, urticaire, hypotension, éruptions cutanées, dyspnée 

> Prévention : antihistaminique + corticothérapie, administration lente 

- Toxicité hématologique (modérée) 

- Sensibilité aux infections modérée (malgré la lymphopénie B induite) 

- Risque de réactivation virale : hépatite fulminante, LEMP... 


El 








= IgG1 humanisée dirigée contre la glycoprotéine CD52 exprimée à la surface des 
lymphocytes B et T, des monocytes et des macrophages : IV ou SC 3 fois/semaine 








Ac anti- Alemtuzumab | - Indication : - LLC résistante aux chimiothérapies ou avec délétion 17p 
CD52 Campath® - Sclérose en plaque 
- El : - Syndrome de relargage cytokinique lors de la 1°° perfusion 
= - Toxicité hématologique avec risque d’infection opportuniste 
S 
5 LE A z 
S : = 1gG1 humanisée dirigée contre l’Ag HER2/Neu, correspondant au récepteur Erb-B2 
S Ac anti- Trastuzumab Sa mE : / ğ i 
S i exprimé dans certains cancers du sein 
2 HER2 Herceptin® ea ; O EEEE DE A 
S - Indication : cancer du sein surexprimant HER2, en association avec chimiothérapie 
S 
= = IgG2 dirigé contre le VEGF, agissant sur l’angiogenèse tumorale, avec une action sur 
Ac anti- Bevacizumab | les lymphocytes T régulateurs du microenvironnement tumoral 
VEGF Avastin® - Indication : - Cancer métastatique : rein, ovaire, colon, poumon, glioblastome 


- Anti-angiogénique dans la DMLA 





= Inactivation du TNFa, impliqué dans de nombreuses maladies inflammatoires : polyarthrite 
rhumatoïde, spondylarthrite ankylosante, maladie de Crohn, arthrite psoriasique, psoriasis... 








Etanercept = Protéine recombinante de fusion, composée de la partie soluble du récepteur de 
Ac anti- Embrel® type Il au TNFa et des domaines constants de chaîne lourde d’IgG1 humaine 
TNFa Infliximab = Ac monoclonal anti-TNFa chimérique, composé d’une partie murine reconnaissant 
Remicade® le TNFa et d’une IgG1 humaine 





- Certolizumab (Cimzia®) 


Autre: - Golimumab (Simponi®) 








= Checkpoint inhibitor : restauration de l’efficacité anti-tumorale du système immunitaire par blocage des 
signaux inhibiteurs CTLA-4 ou de la voie PD-1/PD-L1, exprimé fortement par les cellules du 
microenvironnement tumoral 





Ac agissant | Ac anti-CTLA-4 | - Ipilumumab (Yervoy®) : mélanome, cancer du poumon 





sur des 
fonctions Ac anti-PD1et |` Nivolumumab : IgG4 humain anti-PD1 


d’inhibition i - Pembrolizumab : IgG4 humanisé anti-PD1 
anti-PDL1 pea ; : 
immunitaire - Indication : mélanome, cancer du poumon, lymphome de Hodgkin 





= Blocage des lymphocytes T effecteurs : indication en pathologie inflammatoire 
CTLAA Ig chronique et auto-immune (polyarthrite rhumatoïde, polyarthrite juvénile, lupus) 
- Abatacept : protéine de fusion humanisée CTLA-4 couplée à une IgG 
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= Immuno-conjugués : transporteur délivrant de façon ciblée des molécules toxiques aux cellules 
ne tumorales (radio-isotope, toxines ou molécules cytotoxiques) 
contenues] Radio-immuno-conjugué anti-CD20 : tositumomab + iode-131, ibritumomab tiuxétan + yttrium-90 
- Conjugué à un cytotoxique : - Anti-CD33 (LAM) : gemtuzumab + ozogamicine 
- Anti-CD30 (lymphome) : brentuximab + vedotine 
= Facteur de croissance hématopoïétique : G-CSF recombinant humain (Neupogen) 
G-CSF - Indication : - ~ phase d’aplasie chez les patients traités par chimiothérapie pour hémopathie maligne 
- Recrutement de cellules souches hématopoïétiques avant autogreffe ou allogreffe 
= Cytokine majeure de l’activation des lymphocytes T 
IL-2 - Indication : - A forte dose en cancérologie : mélanome malin, cancer du rein métastatique 


- À faible dose : pathologie auto-immune (vascularite), contrôle de la maladie du greffon 
vs hôte après allogreffe 





Interféron a 


= Inhibition de la réplication virale, inhibition de la prolifération cellulaire, favorise l’activité immuno- 
modulatrice des macrophages, augmente la cytotoxicité spécifiques des lymphocytes T 

- Indication : cancer du rein, leucémie à tricholeucocytes, lymphomes malins non hodgkiniens, 
lymphome T cutané, mélanome malin 





Inhibiteur 
de tyrosine 
kinase 


- Imatinib : inhibition de l’activité tyrosine-kinase liée à la translocation (9;22) dans la LMC 
- Autres inhibiteurs de tyrosines kinases : LMC résistante à l’imatinib, autres pathologies tumorales 
associées à une activité tyrosine-kinase anormale (tumeur stromale gastro-intestinale...) 





Inhibiteur des 
voies MAP- 
kinases et de 
BRAF 


= Voie MAPK/ERK, cascade de protéines permettant la communication intracellulaire (dont les proto- 
oncogènes RAS, RAF...), dont l'activation induit un signal mitotique important pour la cellule 
- Proto-ongocène K-RAS : - 60% des cancers du pancréas 
- 30% des cancers colorectaux 
- 20% des cancers broncho-pulmonaires 
- 15% des ADK de l’endomètre et de l'ovaire 
- Proto-oncogène B-RAF : - Leucémie à tricholeucocytes (quasi-systématique) 
- 80% des mélanomes et cancers colorectaux 
- 50% des histiocytoses langerhansiennes 





Inhibiteur de RAS | - RAS-farnésyl transférase 








- Sorafénib (Nexavar®) : cancer du poumon primitif, cancer rénal 


Inhibiteur de BRAF : 2 , , 
- Vémurafénib : mélanomes avancés 











THERAPIE GENIQUE 








Thérapie génique = modification génétique des cellules d’un patient avec des acides nucléiques (ADN ou ARN) afin de soigner 
ou prévenir des maladies : apport d’un gène fonctionnel remplaçant un gène défectueux, gène à action thérapeutique, ARN 
de régulation de l'expression d’un gène altéré... 

- Vecteur : viral, liposome 


Exemples 





Cellules souches 
hématopoïétiques 
génétiquement 


= Capacité de prolifération et de différenciation des cellules souches hématopoïétiques, 
permettant de reconstituer l’ensemble du système immunitaire : intérêt majeur en thérapie 
génique 

- Injection de cellules souches hématopoïétiques génétiquement modifiées, portant un gène 





modifiées Ne 3 ; ra 
déficitaire, dans le traitement de maladies monogéniques 
= Combine le transfert adoptif de lymphocytes T et le ciblage antigénique par anticorps : 
Modification récepteur artificiel CAR combinant la spécificité antigénique d’un anticorps à la fonction effectrice 


génique des 


lymphocytes T 


des cellules T 
- Utilisation en thérapie ciblée, notamment anti-tumorale, pour le traitetement des hémopathies 
(leucémie aiguë, LLC, lymphome non hodgkinien...) et des cancers solides 
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BIOTHERAPIE CELLULAIRE 





Cellules souche : capacité d’auto-renouvellement et de différenciation 
- Pluripotente : permettant de reconstituer un organisme dans son ensemble 
- Totipotente : permettant de reconstituer un organe dans son ensemble 






































Cellules - Multipotente : permettant de reconstituer un tissu dans son ensemble 
souches 
embryonnaires - Cellule souche embryonnaire : cellules embryonnaire pluripotente, pouvant être 
undue: différenciée en cellules neuronales, cardiomyocytes, cellules cutanées... 

Origine | - Cellule souche pluripotente induite (iPSC) : cellule somatique adulte reprogrammée 
en cellules pluripotentes par introduction de 4 facteurs de transcription (oct4, sox2, 
kfl4, c-myc) 

= Fraction des cellules exprimant l’ Ag CD34, représentant 1 à 3% des cellules de la moelle osseuse 
- Présente principalement dans la moelle osseuse et le sang de cordon 
- Retrouvée en très faible concentration dans le sang périphérique, augmenté par facteur de 
croissance G-CSF + chimiothérapie : cellules souches mobilisées 
- Nécessite un conditionnement pré-greffe : induction d’une aplasie profonde 
Cellules Greffe = A partir des cellules souches hématopoïétiques du patient 
- Principalement dans les lyÿmphomes (de Hodgkin ou non hodgkinien) ou le 
souches autologue ; : 
f myélome multiple 
hémato- 
poïétiques = A partir d’un donneur, apparenté ou non apparenté (sur fichier international de 
donneurs volontaires) 
Greffe - Principalement dans les leucémies aiguës, plus rarement dans les lymphomes 
ne agressifs ou de Hodgkin avancés 
allogénique - Risque de maladie du greffon contre l’hôte (GVH) : allo-réactivation de 
lymphocytes T provenant du greffon contre les cellules de l'hôte, par 
reconnaissance d’allo-antigènes mineurs 
Cellules = Cellules multipotentes capables de se différencier en cellules cartilagineuses (chondrocytes), 
souches osseuses (ostéoblastes), graisseuses (adipocytes) ou musculaires lisses 
; - Présentes dans la moelle osseuse, les tissus adipeux, la gelée de Wharton et la pulpe dentaire 
mésenchy- - Transplantation possible d’un patient à l’autre sans risque de rejet immunitaire 
mateuses - Intérêt : reconstitution de tissu, action immuno-modulatrice (production de TGF-B et VEGF) 
= Injection de lymphocytes T autologue infiltrant les tumeurs (TIL), présent dans le micro- 
Lymphocytes environnement tumoral, afin d'augmenter la réponse anti-tumorale 
infiltrant les - Recueil des lymphocytes T au sein des tumeurs pour mise en culture in vitro, en présence de fortes 
tumeurs doses d’IL-2, amplifiés pendant plusieurs jours 
- Transfert des lymphocytes aux patients, en présence d’IL2 
Infusion de = Injection de lymphocytes T allogénique de donneur (DLI) en traitement de rechutes leucémiques 
lymphocytes de | ou tumorales après allogreffe de cellules souches hématopoïétiques 
donneur - Risque de maladie du greffon contre l’hôte 
Lymphocytes T : Induction de tolérance immunitaire par purification des lymphocytes T régulateurs, amplification 
R in vitro et réinjection 
régulateurs - Intérêt : maladie du greffon contre l’hôte, maladie auto-immune sévère, greffe d’organe 
- Isolement et mise en culture de cellules NK, d’origine sanguine, du patient (NK autologue) ou de 
Cellules NK donneur (NK allogénique, plus efficace), ou produit à partir de sang placentaire ou de dérivées de 
cellules iPSC 
- Utilisation principalement en traitement anti-tumorale 
Cellules = Cellules de présentation des Ag peptidiques complexés aux molécules du CMH de type lou ll 


dendritiques 





- Utilisation en vaccin cellulaire : immunothérapie anti-tumorale 
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ITEM 207 : SARCOÏDOSE 








Sarcoïdose : maladie systémique, de cause inconnue, due à l’infiltration des organes atteints par des granulomes 
immunitaires épithélioïdes et giganto-cellulaires sans nécrose caséeuse 

- Atteinte principalement médiastino-pulmonaire : 80 à 90% des cas, dont atteinte isolée dans 50% des cas 

- Répartition géographique ubiquitaire, maladie rare = prévalence variable de 1/5000 à 1/20 000 selon les régions/ethnies 
- 3 fois plus fréquent (et plus sévère) chez les sujets africains et des Caraïbes 

- Débute entre 25 et 45 ans dans 2/3 des cas, un peu plus fréquent chez la femme (1,5/1), forme familiale dans 5% des cas 





Granulome = processus dynamique, conséquence d’une réaction immunitaire cellulaire spécifique dirigée contre un Ag 
inconnu (environnemental ou infectieux), d'élimination lente, chez des sujets prédisposés 

- Profil immunitaire Th1 avec mise en jeu de LT et de cellules présentatrices d’Ag (monocytes et macrophages, se 
différenciant en cellules épithélioïde et cellules géantes), par production exagérée d’interféron y, TNFa et IL2 





Granulome épithélioïde et giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse = granulome tuberculoïde : 

- Follicule central : cellules épithélioïdes (macrophages activés) et cellules géantes (de Langhans) 

- Lymphocytes T regroupés en couronne autour du follicule 

Histologie | - Evolution : résolution sans séquelle, persistance sans altération de l’architecture, ou moins souvent 
lésions de fibroses périphériques 

- Distribution caractéristique au sein des organes : distribution lymphatique dans le poumon (tissu 
conjonctif péri-broncho-vasculaire, sous-pleural et péri-lobulaire) et au niveau de la muqueuse bronchique 





- Prédisposition génétique : prépondérance ethnique, formes familiales, association entre certaines 
formes cliniques et des haplotypes HLA 

Cause - Influence environnementale : variations saisonnières (syndrome de Löfgren surtout), cas épidémiques, 
association avec certains facteurs environnementaux 

- Facteurs infectieux : mycobactéries, herpès virus, propionobactéries.. 








- Toux sèche persistante : fréquente = 30 à 50% des cas > principal signe fonctionnel respiratoire 
- Dyspnée lentement progressive : rare, surtout aux stades avancés 

- Douleur thoracique erratique et fugace : rechercher une atteinte cardiaque 

C - Symptôme asthmatiforme ou infection respiratoire intercurrente 

- Hémoptysie (exceptionnelle) : rechercher une greffe aspergillaire 

- Auscultation généralement normal (ou râle crépitant dans 10% des cas) 

- Hippocratisme digital (exceptionnel) 





> Grande valeur diagnostique, pronostique et pour le suivi de la maladie 





- ADP hilaire : bilatérale, symétrique, homogène, non compressive (95%) 

ADP intra- - ADP médiastinale : latéro-trachéale droite dans > 70% des cas 

thoracique - Plus rarement asymétriques ou compressives > éliminer un diagnostic alternatif 
- Calcification dans les formes très prolongées 





Atteinte - Aspect micronodulaire diffus, prédominant dans les parties moyennes et supérieures 
parenchymateuse | des champs pulmonaires 





= Prédomine dans les parties supérieures et postérieures 
- Atélectasies segmentaires : opacités parenchymateuses rétractile avec ascension des 
hiles pulmonaires et distorsion broncho-vasculaire 
Fibrose - Parfois masse pseudo-tumorale péri-hilaire ou aspect en rayon de miel apical 
- Lésions associées : - Lésions emphysémateuses para-cicatricielle 
- Déformation en tente des coupoles diaphragmatiques 
- Lésions cavitaires (risque d’aspergillome) 


RP 





- Stade 0 (20%) : RP normale (forme extra-thoracique isolée) 

- Stade 1 (50%) : ADP hilaires bilatérales et médiastinales isolées 

- Stade 2 : ADP hilaires et médiastinales + atteinte parenchymateuse pulmonaire 

- Stade 3 (25%) : atteinte parenchymateuse pulmonaire isolée sans fibrose 

- Stade 4 (5-8%) : fibrose pulmonaire diffuse (isolée ou associée) avec lésions 
parenchymateuses irréversibles, destructrices et rétractiles (ascension des coupoles 
diaphragmatiques), atélectasie segmentaire et lésions d'emphysèmes 


Stade radiographique 
de Scadding 








> Le contraste entre l'importance de l’atteinte radiologique et la discrétion des signes respiratoires est un 
élément en faveur du diagnostic de sarcoïdose 
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Manifestations respiratoires 


TDM haute 
résolution 


> Non indispensable dans les formes typiques non compliquées : intérêt dans les formes atypiques 

- Atteinte parenchymateuse : micronodules à contours nets, confluents, bilatéraux, prédominant dans 
les moitiés supérieures, distribution lymphatique (le long des axes péri-broncho-vasculaires (épaissis) 
et des zones sous pleurales et scissures), prédominant en péri-lobulaire + réticulations septales 

- Détection précoce des signes débutant de fibrose : bronchectasie par traction, distorsion des 
scissures et des axes broncho-vasculaires, rayon de miel apical-postérieur 

- Avec injection : analyse des ADP médiastinales et hilaires 





EFR 


- Généralement normale ou peu altéré dans les stades 1 ou atteintes parenchymateuses minimes 

- Syndrome restrictif (CPT < 80%) ou mixte dans 50% des cas, plus rarement syndrome obstructif isolé 
- Hyperréactivité bronchique parfois associée 

- Diminution précoce de la diffusion alvéolo-capillaire (DLCO) : paramètre précoce, sensible 

- GDS longtemps normaux, possible désaturation à l’effort au test de marche de 6 minute 





Endoscopie 
bronchique 


= Essentielle, non systématique en cas de prélèvement histologique d’un site plus accessible 





- Normale dans la majorité des cas 


Macroscopie i : À ; 
P - Muqueuse «en fond d’œil», granulations blanchâtres des bronches proximales (rare) 





= Orientation diagnostique : - Alvéolite lymphocytaire modérée (20-50%) à LT CD4+ 


LBA 
- 7 Ratio CD4/CD8 (> 3,5) : inconstant 





qe 
intention 


- Biopsie bronchique proximale étagée : sensibilité de 50-60% (/ en cas 
d'atteinte macroscopique) 





Prélèvement 
histologique Did 


- Ponction écho-guidée à l’aiguille des ADP médiastinales en cas d’ADP 
accessible : très sensible 

- Biopsie pulmonaire trans-bronchique : plus sensible, risque 
hémorragique ou de pneumothorax 


intention 











Médiastino- 
scopie 


= En présence d’une ADP médiastinale, si échec des techniques endoscopiques, sous AG 
- Diagnostic histo-pathologique dans + 100% des cas 





PET-scan 


- Indication restreinte : - Recherche d’un site superficiel occulte à biopsier 
- Confirmation d’une atteinte cardiaque active 
- Recherche du mécanisme d’une asthénie profonde inexpliquée 
- Evaluation de l’activité de la maladie dans les stades IV radiographiques 





Formes 
médiastino- 
pulmonaires 

atypiques 


= Tableau d'asthme : 

- Hyperréactivité bronchique 

- Obstruction bronchique par distorsion des bronches proximales (stade 4) 
- Infiltration granulomateuse diffuse des bronches proximales (rare) 

- Compression extrinsèque bronchique par une ADP (exceptionnel) 


Trouble 
ventilatoire 
obstructif 





Formes = Syndrome cavitaire, principalement apical, compliquant une fibrose pulmonaire 
cavitaires - Risque élevé de complication infectieuse, surtout de greffe aspergillaire 








Forme pseudo- | = Rare : aspect de macronodules, voire de « lâcher de ballon » 
nodulaire et - Confluence de granulome : opacités alvéolaire de présentation aiguë, pouvant 
alvéolaire régresser spontanément ou s’excaver 











Manifestations extra-respiratoires 


> Très polymorphe, apport diagnostique important si associé à l’atteinte médiastino-pulmonaire 
- Atteintes les plus fréquentes : cutanée, oculaire, ganglionnaire périphérique et hépatique 





- Asthénie importante : parfois au 1° plan (même dans les formes limitées) 











Signes s5 h ; , . PEES R 
P - Fièvre : rare en dehors du syndrome de Löfgren, d’Heerfordt ou d’une atteinte hépatique ou rénale 
8 - Amaiïigrissement : possible dans un syndrome de Löfgren ou dans les formes multi-viscérales 
= Sarcoïdose aiguë : révélatrice dans 5 à 10% des cas, touchant principalement la femme caucasienne 
Syndrome - Erythème noueux + ADP hilaires et médiastinales + arthralgie/arthrite des chevilles + fièvre 
de Löfgren - Preuve histologique non nécessaire en cas de présentation typique 
> Résolution spontanée dans 95% des cas en 12 à 24 mois sous traitement symptomatique 
7 X = Dermo-hypodermite septale aiguë inflammatoire prédominant sur les faces 
Atteinte Erythème | , Ad à p g . p ; 
ras d'extension des membres, notamment des jambes : cause la plus fréquente en France 
NOUEUX - Nouures érythémateuses sous-cutanées : fermes, douloureuses, guérit sans séquelles 
(20-25%) (10%) ie nue Age 
- Lésion aspécifique : biopsie inutile (panniculite septale), ne montrant pas de granulome 
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Manifestations extra-respiratoires 


= Préférentiellement au visage (50%), d’aspects multiples et d'évolution chronique 
- Caractéristiques : - Violacé ou brûünatre, ferme, non oedémateux, non inflammatoire 

- Indolore et non prurigineux 

- Grains lupoïdes jaunâtres à la vitro-pression (infiltrats granulomateux) 
- Sarcoïde à petit nodule : papule de 3 à 5 mm, évoluant par poussée, souvent symétriques, 
préférentiellement cervico-faciales et tronculaires 
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Atteinte 2 ni ; i PEN 
ne En - Sarcoïde à gros nodule et en plaques : nodules dermiques de 5 à 10 mm infiltrant la peau, 
(20-25%) S | pouvant persister plusieurs années, en plaques (aux membres ++), séquelle cicatricielle 
j = - Lupus pernio : plaque violacée infiltrée du nez et des joues (en aile de papillon) ou parfois des 
2 | oreilles, mains et doigts + chez la femme, doit faire rechercher une atteinte ORL 
S - Autre : - Sarcoïde sur cicatrice ou tatouage - Forme angiolupoïde 
4 - Nodule sous-cutané - Alopécie 
> Consultation dermatologique + biopsie cutanée : nodules de cellules épithélioïdes arrondis, 
bien circonscrits, entourés d’une étroite couronne lymphocytaire, sans nécrose caséeuse 
> Tous les segments de l’oeil peuvent être atteints : uvéite (antérieure, postérieure et/ou moyenne), 
atteinte lacrymale, conjonctivite, névrite optique, nodule conjonctivale (à biopsier)... 
- Forme chronique : typiquement chronique, bilatérale et granulomateuse 
Uvéite (précipités rétro-cornéens épais et nodules) 
Atteinte antérieure > Peut menacer l’AV par synéchies irido-cristallinienne, cataracte ou glaucome 
oculaire - Forme aiguë : évoquée devant un œil rouge avec BAV > examen à la lampe à fente 
(20-25%) Uvéite + A rechercher systématiquement par angiographie rétinienne 
he - Menace le pronostic visuelle : risque d’œdème maculaire cystoïde 
postérieure TRE F à 
- Souvent associée à une atteinte neurologique centrale 
AES - Uvéite intermédiaire (hyalite) : due à une sarcoïdose, une SEP ou idiopathique 
- Pan-uvéite : atteinte des 3 segments 
mpate - ADP périphérique : ferme, indolore, non inflammatoire, de taille modérée, par ordre de fréquence 
A aires cervicales > sus-claviculaires > axillaires > épitrochléenne et inguinale > biopsie ganglionnaire 
q - Splénomégalie dans 10% des cas : par atteinte spécifique, modérée, asymptomatique 
(15%) | 
- ADP profonde plus rarement : abdominale 
Atteinte - Atteinte histologique (granulomes hépatiques) sans symptômes : 60 à 80% des cas 
hépatique - Hépatomégalie, cholestase anictérique dans 20% des cas 
(15%) - Rare : hypertension portale et IHC, compression de la voie biliaire principale par une ADP 





Atteinte ORL 
(2-4%) 


- Atteinte parotidienne (la plus fréquente) : parotidomégalie bilatérale 

> Syndrome de Mikulicz : avec hypertrophie des glandes lacrymales 

> Syndrome de Heerfordt : avec uvéite, fièvre, paralysie d’un nerf crânien (facial surtout) et 
méningite lymphocytaire aseptique 

- Atteinte infra-clinique des glandes salivaires (30%) : diagnostic histologique possible par BGSA 
- Syndrome sec 

- Atteinte nasale (associée à un lupus pernio, rare) : obstruction, croûtes endo-nasales 

- Atteinte laryngée (exceptionnelle) : dyspnée inspiratoire, stridor, enrouement, dysphagie 





Atteinte 
cardiaque 


= Granulomes retrouvé dans 20 à 30% des cas, préférentiellement localisé au septum inter- 
ventriculaire et de la paroi libre du VG : symptomatique dans 5% des cas 

- Trouble de conduction : bloc de branche complet (BBD : anomalie la plus fréquente), BAV 

- Trouble du rythme : extrasystole, tachycardie ventriculaire, mort subite 

- Insuffisance ventriculaire gauche 

> Recherche systématique (ECG), complété si besoin (électrophysiologie, IRM, scintigraphie) 





Atteinte 
ostéo- 
articulaire 


- Rhumatisme sarcoïdosique (rare) : polyarthrite ou oligoarthrite, le plus souvent symétrique, parfois 
migratrice, le plus souvent distale, des chevilles (évocatrice), poignets et genoux surtout 

- Arthropathie chronique (exceptionnelle) : non destructrice, non déformante, évoluant par poussées 
- Dactylite inflammatoire uni- ou bilatérale des 2 et qe phalanges : souvent asymptomatique ou peu 
douloureuse, doigt infiltré, aspect en « radis » avec coloration violine, cyanique, ongles fendillés, 
ostéite radiologique (petits os tubulaires, kyste circonscrit, multiples lacunes avec aspect grillagé) 

- Atteinte des os longs et du crâne : lacunes radiographiques, souvent asymptomatique 

- Atteinte lytique des os propres du nez : en cas d’atteinte cutanée de la face 








Atteinte 
musculaire 





- Myalgies : habituellement modérée, prédominant aux ceintures + avec myosite ou atteinte nodulaire 
(nodule musculaire avec hypodermite en regard) 
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Manifestations extra-respiratoires 


- Paralysie faciale périphérique (20-50%) : bilatérale (rarement synchrone), 1/3 récidivante 











z - Atteinte de nerfs crâniens : névrite optique, nerfs oculomoteurs (VI ++)... 
A | - Polyneuropathie sensitivo-motrice axonale symétrique 
- Mono- où multinévrite : touchant surtout le nerf sciatique poplité externe et le nerf ulnaire 
, - Troubles psychiques et/ou troubles cognitifs 
Atteinte - Manifestations pseudo-tumorales 
neurologique - Hydrocéphalie par infiltration ventriculaire 
(5-10%) - Myélite : généralement cervicale, possiblement à l’origine d’un handicap important 
2 - Infiltration hypophysaire (par ordre décroissant) : insuffisance gonadotrope, thyréotrope, 
diabète insipide, hyperprolactinémie, IRM = hypophysite, rehaussée au gadolinium 
- Méningite lymphocytaire aseptique, restriction oligo-clonale dans 1/3 des cas (DD avec la SEP) 
> IRM cérébrale : épaississement méningé nodulaire ou diffus, lésions péri-ventriculaires et de 
la substance blanche, lésions multiples infra- ou supra-tentorielles ou médullaires, rehaussées 
Atteinte - Néphrocalcinose ou lithiase secondaire à l’hypercalciurie 
rénale - Néphrite interstitielle granulomateuse (2%) : leucocyturie, hématurie, protéinurie absente/modérée 





Manifestation 





- 1-a-hydroxylase macrophagique : - Hypercalciurie fréquente (35%) 
- Hypercalcémie (5-10%) : surtout l’été (exposition solaire, 7 
d'apport en calcium), avec ~ 1-25-OH-vitamine D 





Diagnostic 





biologique - Lymphopénie prédominante sur les LT CD4+ 
(hors atteinte | - Hypergammaglobulinémie polyclonale à l’EPS 

organique) - Négativation de l’IDR = anergie tuberculinique : dans 80% des cas environ 
- 7 Enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA) dans 60% des cas : peu spécifique (/ dans toute les 
granulomatoses), peut être négativé par la prise d’IEC, corrélé à l'étendue de la masse granulomateuse 

ooie - Conjonction d’une histoire clinique, d'éléments radiologiques et biologiques compatibles 
4 - Exclusion des autres causes de granulomatose 
Bilan - Bilan standard : NFS, iono, créat, calcémie, EPS, bilan hépatique, calciurie/24h, ECA, sérologie VIH 


systématique 


- RP (face + profil), test tuberculinique, ECG, examen ophtalmologique orienté, EFR 





Confirmation 


= Mise en évidence de granulomes épithélioïdes et giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse 
> Prélèvement : selon le caractère invasif, la rentabilité et les sites atteintes 
- Sites d’accès aisé : - Biopsie de lésion cutané, d’un nodule conjonctival ou d’une ADP périphérique 
- Biopsie des glandes salivaires accessoires (rentabilité de 40%) 
- Biopsies bronchiques étagées proximales à la fibroscopie 
intention : - Biopsie hépatique si anomalie biologique 
- Biopsie trans-bronchique si atteinte parenchymateuse 
- Ponction à l’aiguille des ganglions médiastinaux en cas d’ADP médiastinale 
- Médiastinoscopie en 2" intention cas d'ADP médiastinale 
- Biopsie pulmonaire chirurgicale : en dernière intention, rarement nécessaire 


ème 
-2 





Exceptions à la 
preuve histo 


- Syndrome de Löfgren de présentation typique 
- Stade 1 radiographique isolé asymptomatique ou associé à une uvéite : surveillance régulière 








DD 





Granulomatose 
tuberculoïde 


- Infection : - Tuberculose ++ ou mycobactérie atypique 
- Autres bactéries : maladie de Whipple, bartonellose, fièvre Q, syphilis 
- Mycose : histoplasmose, cryptococcose, coccidioïdomycose... 
- Granulomatose sarcoid-like : - latrogène : interféron a, anti-TNFu, injection intra-vésicale de BCG 
- Reconstitution immunitaire chez un patient VIH 
- Granulome à corps étranger 
- Maladie inflammatoire : maladie de Crohn, GPA de Wegener, cirrhose biliaire primitive 
- Réaction granulomateuse péri-tumorale : lymphome, carcinome 
- Exposition : bérylliose, talcose, silicose 
- Déficit immunitaire : DICV, granulomatose septique familiale 
- Pneumopathie d’hypersensibilité 








- Terrain : enfant ou sujet âgé > 50 ans 

- Présentation : AEG, fièvre, hémoptysie, crépitants, hippocratisme digital 

- Atteinte radiographique : lésions excavées, atteinte unilatérale, atteinte du 
médiastin postérieur, ADP compressive, absence d’ADP médiastinale 

- Hypogammaglobulinémie 

- Résistance aux corticoïdes 


Signes évocateurs 
d’un diagnostic 
différentiel 
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Forme 


= Evoluant depuis < 2 ans : évolue le plus souvent spontanément favorablement en < 2 ans 





















































récente - Syndrome de Löfgren : forme aiguë, régresse généralement en 12 à 24 mois 
Forme = Evoluant depuis > 2 ans : régression spontanée moins probable 
: - Suivi trimestriel/semestriel pour détecter précocement des localisations viscérales : cardiaque, SNC, 
chronique fibrose respiratoire, segment postérieur de l'œil... 
= Consultation tous les 3 à 6 mois jusqu’à guérison : examen clinique, RP, EFR, ECA (si initialement 
Suivi élevée), NFS, fonction rénale, calcémie, bilan hépatique et ECG + bilan orienté 
- Rechute le plus souvent dans les 2 à 6 mois après arrêt de traitement 
- Guérison = rémission stable en dehors de tout traitement pendant 3 ans (rechute exceptionnelle) 
> Evolution favorable dans 80% des cas, séquelles dans 10 à 20% des cas ou décès dans 1 à 5% des cas 
- Atteinte pulmonaire évoluant vers des lésions fibrosantes : insuffisance respiratoire chronique, 
Risques hypertension pulmonaire, insuffisance cardiaque droite, pneumothorax 
S évolutifs - Si lésions cavitaires = risque de colonisation : infection à pyogène, aspergillome (hémoptysie grave) 
5 - Atteintes extra-pulmonaire : peut engager le pronostic vital (cardiaque, neurologique) ou fonctionnel 
È (oculaire), morbidité importante (atteinte hépatique, cutanée du visage) 
> Espérance de vie globalement similaire à la population générale 
- Fibrose et ses conséquences : 1° cause de mortalité par sarcoïdose 
Critères défavorables Critères favorables 
- Début > 40 ans 
- Evolution chronique 
Pronostic - Stade radiographique 3 ou 4 - Erythème noueux 
Majeur | - Syndrome obstructif - Début récent 
- Localisation extra-respiratoire grave : neurologique - Stade 1 asymptomatique 
centrale, cardiaque, lupus pernio, uvéite chronique, 
hypercalcémie chronique, néphrocalcinose, osseuse 
AA ~- Origine africaine noire ou antillaise - Antécédents familiaux de 
- Dissémination, progression rapide sarcoïdose favorable 
| - Syndrome de Löfgren 
- Stade 1 asymptomatique 
- Stades II ou III avec : - Dyspnée 
- Anomalie EFR : CVF < 65% et/ou DLCO < 60% 
Atteinte - En progression 
respiratoire | - Stade IV avec symptômes et/ou anomalies EFR et signes d'activité persistante 
- Atteinte bronchique granulomateuse avec TVO et sténose endobronchique 
- Compression bronchique ou vasculaire extrinsèque par une ADP 
- Atteinte du segment postérieur de l’œil (uvéite postérieure, atteinte rétinienne...) 
Indication - Atteinte neurologique centrale 
- Atteinte cardiaque clinique (ECG, insuffisance cardiaque) 
Atteinte - Hypercalcémie franche 
extra- - Atteinte rénale spécifique 
respiratoire | - Atteinte laryngée ou naso-sinusienne 
E - Atteinte hépatique avec cholestase chronique marquée 
- Splénomégalie avec retentissement hématologique 
- AEG sévère 
a - Topiques locaux : - Atteinte cutanée : dermocorticoïdes, injection intra-lésionnelle de corticoïdes 
- Atteinte oculaire : collyre corticoïdes 
locaux 


- Corticothérapie inhalée : peut soulager la toux chez certains patients 





- Prednisone orale : à dose modérée de = 0,5 mg/kg à l'initiation, prolongée > 12 mois avec 


Corticothérapie | décroissance progressive par paliers de 6 à 12 semaines, jusqu’à 10-15 mg/j à 6 mois 
systémique - À posologie plus élevée si atteinte sévère : atteinte neurologique centrale, atteinte cardiaque... 


- Rechute fréquente à la diminution des doses ou à l’arrêt 








Autres 


traitements 
systémiques 


- En cas d'échec, contre-indication ou mauvaise tolérance aux corticoïdes, ou à titre d'épargne 
cortisonique (si > 10 mg/j au long cours) : hydroxychloroquine (efficace sur l'atteinte cutanée, 
articulaire et l’hypercalcémie), méthotrexate, azathioprine 

- Forme grave résistante au traitement : cyclophosphamide, anti-TNFa (infliximab, adalimumab) 
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- Nouures = nodules hypodermiques : fermes, non fluctuantes, en relief, avec surface érythémateuse ou de couleur 
normale, habituellement douloureuse ou sensible à la palpation, chaude, adhérentes aux plans superficiels et profonds 
- D'apparition aiguë 

- Localisation : régions pré-tibiales et aux genoux ++, généralement bilatérale, ou plus rarement aux mollets, cuisses, 
fesses, membres supérieurs 

- Nombre variable de quelques uns à plusieurs dizaines, diamètre de 1 à plusieurs cm 

- Régression spontanée en 2 à 3 semaines en passant par les stades de la biligénie (bleu-violet, vert-jaune puis brun) 





= Hypodermite nodulaire aiguë : 

- Syndrome de Sweet profond 

- Vasculite cutanée (nodules de plus petite taille) 

- Hémopathie de localisation cutanée (évolution chronique) 
- Piqûre d’arthropode 

- Panniculite pancréatique 





- Sarcoïdose 

- Infection streptococcique du groupe A 

- Tuberculose (primo-infection) 

- Yersiniose (enterocolitica ou pseudotuberculosis) 

- MICI : rectocolite hémorragique, maladie de Crohn 
- Maladie de Behçet 

- Idiopathique dans 50% des cas 


Causes 
principales 





- Grossesse 
- Autres infections : Chlamydia psittaci, Mycoplasma, rickettsies, bartonellose, Salmonella, brucellose, 
Pasteurella, leptospirose, Campylobacter, tularémie, EBV, CMV, VHB, VHC, parvovirus B19, 
Causes histoplasmose, dermatophytose, coccidioïdomycose... 

rares - Médicaments : infliximab, certolizumab, vemurafenib, isotrétinoïne, G-CSF 
- Autre MAI : - Connectivite : lupus, syndrome de Gougerot-Sjôgren 

- Vascularite : maladie de Horton, maladie de Takayasu, polychondrite chronique 

- Lymphome (Hodgkin ou non hodgkinien) 
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ITEM 211 : PURPURA 











Purpura = syndrome clinique : macules érythémateuses, dues à l’extravasation spontanée (ou suite à un traumatisme 
minime) de globules rouges dans le derme, ne s’effaçant pas à la vitro-pression 

- Disparition sans séquelle en quelques jours, en passant par les couleurs de la biligénie locale (rouge, violet, bleu puis jaune) 
- Répétition de lésions sur le même site : dyschromie brûnatre, voire cicatrices blanchâtres 

> Anomalie de l’hémostase primaire: anomalie quantitative/qualitative des plaquettes ou pathologie vasculaire intrinsèque 





- Pétéchial : éléments punctiformes de taille d’une tête d’épingle < 3 mm 

- Ecchymotique : placards plus ou moins larges > 3 mm, aux contours mal limités 

- Vibices (plus rare) : ecchymoses particulières, prenant l’aspect de traînées linéaires le long des plis de flexion 
- Nécrotique : pétéchies ou ecchymoses surélevées par une zone de nécrose 





+ Urgence infectieuse (purpura fulminans) ou urgence hémorragique (thrombopénie) 

- Purpura fulminans : fébrile avec > 1 élément > 3 mm, rapidement extensif, nécrotique, en carte de géographie 
- Présence d’hémorragies au fond d'œil - Association à une CIVD 

- Localisation avec retentissement fonctionnel : pharyngé... - Traitement antiagrégant ou anticoagulant 


Gravité 





- Angiome stellaire : tumeur vasculaire, s'efface à la vitro-pression 

- Télangiectasie : dilatation pulsatile permanente de vaisseaux cutanéo-muqueux, s'efface à la vitro-pression 
- Taches rubis : papule rouge/violacée, non pathologique 

- Angiokératome : lésion violacée infiltrée (maladie de Fabry) 


Diagnostic 








- Purpura thrombopénique : ecchymoses et/ou pétéchies, sans relief, diffus, prédominant aux membres 
inférieurs, avec atteinte muqueuse possiblement associée 

- Purpura thrombopathique : monomorphe uniquement ecchymotique, pratiquement jamais pétéchial 

- Purpura vasculaire : polymorphe, volontiers infiltrés (palpables), déclive, aggravé par l’orthostatisme, 
sans atteinte muqueuse, associé à d’autres signes (cutanés (livédo, urticaire...), articulaire, neurologique...) 


Selon 
l’étiologie 








Thrombopénie = Purpura seulement pour des thrombopénies < 50 G/L 





- Médicamenteux (majorité) : antiagrégant plaquettaire ++, AINS, dérivés de la pénicilline 
- Hémopathie : maladie de Waldenström ++, myéloprolifératif, myélodysplasie, myélome 
- Insuffisance rénale chronique 


Thrombopathie 
acquise 





= Rare, potentiellement grave : diagnostic par étude de la morphologie plaquettaire et des 
fonctions (adhérence, agrégation) 

- Anomalie de l’adhérence plaquettaire au sous-endothélium : maladie de Willebrand 
(purpura rare), maladie de Jean Bernard-Soulier (déficit en GPIb/IX) 

- Anomalie de l’agrégation plaquettaire : maladie de Glanzmann (déficit en GPIIb/Illa) 


Thrombopathie 
constitutionnelle 


THROMBOPATHIE 








= Noninfiltré, plutôt ecchymotique 





Anomalie - Fragilité capillaire constitutionnelle : fréquente, symptomatique chez la jeune 
constitutionnelle du | femme avec ecchymoses pour des chocs minimes 
vaisseau - Anomalie héréditaire : maladie d’Ehlers-Danlos, pseudo-xanthome élastique 





= Localisation caractéristique à la face dorsale de la main et de l’avant-bras, 
Par atrophie des couleur violine, avec parfois des stries vasculaires jaunâtres 

tissus de soutien - Purpura sénile de Bateman chez le sujet âgé 

- Corticothérapie au long cours (syndrome cushingoïde) 


Etiologie 
Fragilité capillaire 





= Carence en vitamine C : pétéchies périfolliculaires, ecchymoses cutanées et/ou 


Scorbut # A 
muqueuses, déchaussement dentaire 





- Virale = parvovirus B19, VHB, VHC, VHE, VIH, EBV : lésions d'aspect purpurique 
(exanthème purpurique) par thrombopénie et fragilisation vasculaire 
- Bactérienne = rickettsiose, tuberculose, gonocoque (purpura vésiculo-pustuleux) 


Cause infectieuse 
bénigne 





PURPURA VASCULAIRE 


Endocardite = A évoquer devant un purpura conjonctivale ou sus-claviculaire fébrile : 
d’Osler - Hémocultures + ETT, voire ETO sans attendre, prélèvement de lésion purpurique 





Infection bactérienne, le plus souvent à méningocoque (non exclusivement : 

pneumocoque, S. aureus, Haemophilus...) > urgence vitale absolue 
Purpura - Plus fréquent chez l'enfant et le nourrisson, contexte épidémique 

fulminans - Purpura nécrotique, extensif, ecchymoses > 3 mm en carte de géographie 

- Contexte fébrile, volontiers associé à un état de choc 

- CIVD et thrombopénie fréquemment associée 


Cause infectieuse 
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PURPURA VASCULAIRE 


inférieurs, 


= Par vascularite des petits ou moyens vaisseaux et mécanisme immunologique avec complexes immuns 
> Les vascularites de Horton, Takayasu et de Kawasaki ne sont pas à l’origine de lésions purpuriques 
- Purpura caractéristique : pétéchial, infiltré (volume sous le doigt), déclive, prédominant aux membres 


évoluant souvent de façon chronique par poussées 


- Autres lésions cutanées : cocardes érythémateuses et nodules dermiques (tri-syndrome de Goujerot), 
urticaire, livedo réticulaire des membres inférieurs 

- Atteinte extra-cutanée : arthralgies, myalgies, syndrome de Raynaud, neuropathie, glomérulopathie... 
- Biopsie cutanée : vascularite leucocytoclasique + avec dépôts d’Ig, fibrinogène et/ou complément en IF 





= Par hypersensibilité aux médicaments : antibiotique (pénicilline, cycline, 


Vascularite sulfamide...), AINS, diurétique thiazidique, AVK, allopurinol 
médicamenteuse | - 7 à 10 jours après introduction du médicament 


- Généralement isolé, guérison en 3 à 6 jours 





= Dépôts de complexes immuns IgA : plus fréquent chez l'enfant, souvent après un 
épisode infectieux, possible chez l’adulte 

- Purpura pétéchial pur des MI symétriques, infiltré, évoluant par poussées, aggravé 
par l’orthostatisme 












































a Papue - Prurigineux, parfois accompagné par des oedèmes et/ou une urticaire 
z rhumatoïde de - Associé à des arthralgies prédominant aux grosses articulations des MI 
S Schônlein- - Parfois compliqué de douleurs abdominales, d’hématurie voire d’IR 
5 Henoch ; | m | 
= - Evolution le plus souvent favorable, risque de complication abdominale 
£ (invagination intestinale aiguë, occlusion, perforation) ou rénale 
= PEC SE a ; EnA | 
à - Biopsie rénale (si HTA, IR ou protéinurie > 1 g/24h ou > 6 mois): 
S glomérulopathie segmentaire et focale avec dépôts mésangiaux d’IgA 
© 
- Manifestations favorisées par l'exposition au froid 
Purpura = RENTE R , 
% lobulinémi - Associés : neuropathie périphérique, glomérulopathie... 
© FONDS OR APIMICNNQUE Causes principales : lymphoprolifération maligne, VHC 
= 
S = Par fragilité capillaire et déficit en facteur X : 
3 - Purpura : ecchymotique, en regard des zones de pression/ traumatisme, 
5 Purpura de ae ul as Bar P 
o i siège périorbitaire, au cou et aux plis 
a l’amylose AL 2 : À | ot. Dr 
à - Associés : anomalies cardiaque, rénale, neuropathie périphérique et déficit 
Š en facteur X (« trappage » splénique) dans les formes avancées 
S Purpura hyper - Hyperglobulinémie polyclonale (fréquemment lié à des complexes immuns 
= lobuliné YF circulants) : lupus, polyarthrite, syndrome de Sjôgren, sarcoïdose, cirrhose 
B'OBANNEMIQUE - Gammapathie monoclonal : purpura + épistaxis associé possible 
- Des moyens vaisseaux : périartérite noueuse 
áj ascularite | - Des petits vaisseaux : vascularites à 
Angéite V larit D tit larit ANCA 
nécrosante, > Jamais par vascularite des gros vaisseaux (Horton, Takayasu) 
collagénose Y = Lupus, polyarthrite rhumatoïde, syndrome de Goujerot-Sjögren, 
Connectivite 
syndrome de Sharp 
= Lésion nécrotique de grande taille > 1 cm, entouré d’un liseré purpurique, sans lésions 
d'âge différent, d'apparition aiguë : diagnostic à la biopsie 
- CIVD : purpura extensif, ecchymotique et nécrotique 
- Nécrose cutanée induite par l’héparine : entre 5 à 25 jours après début de traitement, 
Purpura souvent localisé au point d'injection > évocateur de TIH de type 2 


thrombotique 


- Déficit hétérozygote en protéine C ou S : lésons purpuriques ou nécrotiques après une prise 
d’AVK dans les 10 jours 

- SAPL : thrombose mimant une vascularite 

- Embols distaux de cholestérol : patient athéromateux, après un geste endovasculaire 

> Peut être accompagné d’une thrombopénie selon la cause 








Bilan étiologique 
de purpura 
vasculaire 


- Biopsie cutanée avec étude en IFD (+ microbiologie PCR) si suspicion de vascularite 

- Bilan biologique standard : NFS, TP/TCA, créat, bilan hépatique, EPP 

- Bilan immun : ANCA, AAN, anti-ECT, anti-ADN, cryoglobulinémie 

- Dosage du complément : CH50, C3, C4 

- Recherche de SAPL : anticoagulant circulant lupique, Ac anti-cardiolipine, anti-B2GP1 
- Sérologies VIH, VHB, VHC, parvovirus B19 + CMV, EBV 

- Bilan rénal : créatininémie, protéinurie des 24h, sédiment urinaire 

- RP 

- En cas de fièvre : hémocultures répétées, échographie cardiaque 
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ITEM 214 : HYPEREOSINOPHILIE 











Eosinophile : polynucléaires essentiellement tissulaire (à 99%), à cytotoxicité directe, rôle majeur dans la défense anti- 
parasitaire, stimulé par une réponse lymphocytaire Th2 notamment via l'IL5 


- Hyperéosinophilie : - Centrale : dérèglement médullaire induisant un excès de production de PNE 


- Périphérique : recrutement accru des PNE de la moelle vers les tissus, particulièrement en contact avec 


l’environnement (muqueuse digestive, respiratoire, urogénitale) 




























































































- Découverte fortuite sur une NFS 
- AEG, syndrome inflammatoire 
: : - Signes cutanés : eczéma, urticaire, dermatite atopique, vascularite, éruption cutanée... 
Signes étiologiques ; ; ; ; y A 
- Signes digestifs : diarrhée chronique, malabsorption... 
@ - Signes pulmonaires : asthme, PID, syndrome de Löffler... 
z = En cas d’hyperéosinophilie chronique (surtout par syndrome hyperéosinophilique), sans 
2 Complication de lien avec le taux d’hyperéosinophilie > à rechercher systématiquement 
S l’hyperéosinophilie | - Cardiaque ++ : fibrose endomyocardique = cardiomyopathie restrictive irréversible 
S - Atteintes : neurologique (centrale ou périphérique), cutanée, pulmonaire, digestive 
- PNE > 0,5 G/L (confirmé par une NFS répétée) : hyperéosinophilie modérée < 1 G/L ou sévère > 1,5 G/L 
- Avec ou sans anomalie morphologique des PNE : cytoplasme hypo-granuleux, noyau pluri-segmenté 
NFS | -Avec ou sans atteinte des autres lignées : anémie, myélémie, anomalies morphologiques des neutrophiles, 
présence de blastes, de cellules de Sézary... 
- Courbe évolutive : hyperéosinophilie fluctuante ou persistante, cortico-sensible ou cortico-résistante 
= Hyperéosinophilie modérée ou élevée lors de la migration tissulaire principalement 
- Réascension possible sous traitement antiparasitaire (libération d’Ag), décroissance progressive 
- Parasite hors helminthe (hyperéosinophilie modérée transitoire) : toxoplasmose, gale, Isospora belli 
- HE élevée ou chronique : distomatose, toxocarose, trichinellose 
Parasitose Métro- - HE modérée < 1 G/L ou transitoire : oxyurose, hydatidose, taeniasis 
= politaine - Hypodermose ou rupture de kyste hydatique : risque d’hyperéosinophilie élevée (> 
Helminthiase 1,5 G/L) avec choc anaphylactique 
= Notion de séjour en zone tropical (même ancien) 
Tool - HE élevée ou chronique : bilharziose, filariose, ankylostomose, gnathostomose 
P - HE modérée ou transitoire : ascaridiose 
- HE oscillante cyclique : anguillulose 
Hyperéosinophilie 
Parasitose Manifestations Diagnostic 
Initiale | Persistante 
Trichinellose +++ + Myalgies, oedèmes du visage Sérologie 
© Asymptomatique, prurit, signes digestifs, F . 
D Toxocarose +++ + y p: : IR f 2 ; A Sérologie 
© X respiratoires, larva migrans viscéral 
O = 
= © 
ù = Distomatose +++ + Signes hépato-digestifs, fièvre Sérologie, EPS (œufs) 
= 
& Taeniasis + + Dyspepsie, signes digestifs Anneaux, EPS 
Oxyurose + Ø Prurit anal Scotch-test 
Echinococcose Rare Rare Kyste hydatique Sérologie 
i n Diarrhée, hépatosplénomégalie, EPS/urine (œufs 
Bilharziose +++ Ø j 2 i / > “ ) 
hématurie Sérologie 
Ankylostomose ++ + Signes respiratoires, duodénite, anémie EPS 
v Filariose lymphatique : éléphantiasis Frottis : microfilaire 
G STO Loase : œdème fugace de Calabar sanguin nocturne (FL) ou 
S. Filariose +++ +++ , : 
© Onchocercose : nodule sous-cutané, diurne (loase) 
= cécité Sérologie 
. Larva currens cutané, signes digestifs, EPS (larves 
Anguillulose ++ Cyclique ; ; B ne 8 : 3 ) 
anguillulose disséminée Sérologie 
Ascaridiose + Ø Syndrome de Löeffler, signes digestifs EPS (œufs) 
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- Hyperéosinophilie modérée < 1,5 G/L : asthme, rhinite, eczéma, urticaire, dermatite atopique 


Atopi Fr = re Ô . 
ope > Une hyperéosinophilie > 1 G/L doit faire remettre en question la cause atopique 





= Réaction d’hypersensibilité médicamenteuse, jusqu’au DRESS : dans les 2 à 12 semaines 

- Principaux médicaments : B-lactamine, antiépileptique, AINS, allopurinol, produit de contraste 
iodé, héparine, sulfamide, minocycline, antirétroviraux, ranélate de strontium... 

- Signes associés : fièvre, éruption cutanée, ADP, atteintes viscérales (hépatique, rénale...) 


Médicament 








Maladie - Vascularite : vascularite de Churg-Strauss principalement, périartérite noueuse 
systémique - Connectivite (HE modérée) : polyarthrite rhumatoïde, lupus, Gougerot-Sjôgren.. 
anar - Hémopathie: lymphome de Hodgkin, lymphome T (cutané ++), syndrome myéloprolifératif (LMC...) 


- Tumeur solide : cancer digestif ou pulmonaire principalement 





- Sujet jeune (20 à 50 ans), hyperéosinophilie chronique > 6 mois, parfois importante (> 1,5 G/L) 





= « LMC à éosinophiles » : fusion FIP1L1-PDGFRA par del(4q) le plus souvent 
- Prédominance masculine, avec hépatosplénomégalie 
- Complication : acutisation en leucémie aiguë et complication cardiaque ++ 





SHE o FE FREE ; 3 
sloïd - Anémie, thrombopénie et/ou myélémie parfois associés 
y SaS PC | -7 Tryptase sérique et vitamine B12, avec taux d’IgE normal 


Syndrome - Recherche de FIP1L1-PDGFRa sur sang périphérique 





hyperéosino- 


hili TTT | - Imatinib Glivec® (résistant aux corticoïdes) 
philique 








Etiologie 


= Eosinophilie secondaire par stimulation via IL5 par des lymphocytes Th2 
- Manifestations cutanées surtout, complication cardiaque rare 


SHE - Complication : risque de transformation en lymphome non hodgkinien 





- Population lymphocytaire T clonale 
- 7 IgE totales 


lymphoïde PC 





TIT | - Corticoïdes ou Ac anti-IL5 = mepolizumab 














- Hyperéosinophilie tissulaire : - Digestive : gastroentérite à éosinophile, oesophagite à éosinophile 
- Pneumonie chronique à éosinophiles = maladie de Carrington 
- Fasciite à éosinophiles = syndrome de Schulman 

- Maladie inflammatoire chronique de l'intestin : maladie de Crohn, RCH ou maladie coeliaque 

- ORL : NARES (Non Allergie Rhinitis with Eosinophilia), syndrome de Fernand-Widal 

- Dermatose prurigineuse : pemphigoïde bulleuse, psoriasis 

- Infection non parasitaire : VIH, HTLV1, VHC, tuberculose, aspergillose broncho-pulmonaire allergique, Whipple... 

- Mastocytose 

- Maladie des embols de cholestérol 

- Radiothérapie profonde : hyperéosinophilie durant plusieurs semaines, jusqu’à 6 mois 

- Insuffisance surrénalienne chronique (HE modérée) 

- Déficits immunitaires : syndrome de Wiskott-Aldrich, syndrome hyper-IgE de Job-Buckley... 

- Réaction greffon vs hôte chronique 





- Bilan standard : NFS, VS/CRP, créatininémie, EPP, bilan hépatique, sérologie VIH/VHB/VHC 
ère - Examen parasitologique des selles sur 3 jours 

- Sérologie toxocarose systématique (asymptomatique) + sérologies parasitaires orientées 

- Tests cutanés + IgE spécifiques d’allergènes 

- Imagerie : RP, échographie cardiaque, échographie abdominale 


Bilan de 1 
intention 








VS normale et - Antiparasitaire d’épreuve : albendazole (Zentel® 400 mg/j x 3 jours) 
Hyperéosinophilie modérée < 1,5 G/L + Ivermectine en cas de séjour en zone tropicale 





- Cancer : TDM thoraco-abdomino-pelvien, myélogramme/BOM... 
- Maladie systémique : Ac anti-nucléaires, ANCA... 
- Infection : sérologie HTLV1... 


VS élevée et/ou 
Hyperéosinophilie importante > 1,5 G/L 


a i 
2" intention 











- Evoquer un syndrome hyperéosinophilique: phénotypage des lymphocytes sanguins, recherche de 
En l’absence FIP1L1-PDGFRa sur sang périphérique, dosage de tryptase, vitamine B12 et IgE totales 

d’étiologie - Biopsie d’organe selon la symptomatologie (digestive, cutanée) 

- Renouveller les investigations (au moins tous les 6 mois) 


Stratégie diagnostique 





- Cardiaque : troponine, pro-BNP, ECG, échographie cardiaque 
- Digestive : bilan hépatique, TDM abdominale 
- Pulmonaire : RP, TDM thoracique, EFR 


Bilan du 
retentissement 
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ITEM 215 : PATHOLOGIE DU FER 














- Fer physiologique : ferreux (Fe”*) et ferrique (Fe”) 

- Rôles du fer : - Transport de l’oxygène par l’hémoglobine 
- Réaction d’oxydoréduction de la chaîne respiratoire mitochondriale 
- Protection contre le stress oxydatif 





- Apports alimentaires : 10 à 15 mg/j, principalement sous forme non héminique (60% du fer absorbé) 
- Absorption duodénale = 10% : - Héminique (viandes, poissons) : biodisponibilité de 25% 
- Non héminique (végétaux, laits, œufs, viande) : biodisponibilité de 1 à 5% 
Apports | - Exportation dans la circulation : par la ferroportine, régulée par l’hepcidine 
- Hepcidine : - Synthèse hépatique et par les macrophages et PNN 
- Régulé selon le stock de fer de l'organisme : / si surcharge ou inflammation et N si carence 
- Fixation à la ferroportine : blocage de l’exportation de fer duodénale et macrophagique 


& 
D 
© 

S 

© 
S 

< 

a 





- Transferrine : transport du fer dans le plasma et les liquides extracellulaires (fixe 2 atomes/molécule) 
Stockage | - Récepteur de la transferrine : fixe la transferrine et l’internalise dans la cellule, présent sur les cellules 


et dont le métabolisme nécessite du fer 
transport | - Ferritine : stockage du fer dans les tissus sous forme biodisponible (0 à 1 g), essentiellement dans le foie, la 


moelle osseuse et la rate = indicateur des réserves de fer 








Perte - Physiologique : desquamation (+ 1 mg/j) + compensé par l’apport alimentaire 





= Examen de 1” intention pour évaluer le stock en fer : 
- Diminuée : carence en fer 
- Elevée : - Excès de fer 
- Lyse cellulaire : hépatique, musculaire, syndrome d’activation macrophagique 
- Syndrome inflammatoire 
- Consommation excessive d’alcool 
- Syndrome métabolique 
- Hyperthyroïdie 


Ferritine 





CST = fer sérique/transferrine : reflète l’activité de transport de fer aux cellules 
Coefficient de | - Elévation précoce en cas de surcharge en fer (avant la ferritine) 


saturation de | > Ne permet pas de quantifier la surcharge 
- Autre cause d’élévation : insuffisance hépato-cellulaire, syndrome néphrotique, inflammation 


la transferrine 
- Importances variations circadiennes (maximale le matin) ou d’un jour à l’autre : dosage répété 








S Fer sérique = Peu d'intérêt isolément : variations importantes 

+ 

a 

S Récepteur = Marqueur d’avidité des précurseurs érythrocytaires pour le fer : 

Š soluble de la | - Augmenté en cas de carence en fer, indépendamment du statut inflammatoire 


ds r P á à " 
> Examen de 2™ intention pour le diagnostic de carence en fer en contexte inflammatoire 























transferrine 
Normes Carence en fer Excès de fer Inflammation 
T H : 75 à 300 ug/L 
` M 7 N ou Z 
PALAG F : 20 à 180 ug/L ou 
CST 20 à 45% N 7 N ou N 
Fer sérique 12 à 30 umol/L M 7 M 
Transferrine 2,2 à4g/L 7 N 7 
Récepteur soluble de la à N à 
transferrine 

















> Dosage le matin à 8-9h, à jeun 
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CARENCE MARTIALE 





ère 


Carence martiale = 1 cause d’anémie dans le monde, touche surtout les enfants et les femmes en période d'activité génitale 





- Carence absolue = N du stock de fer tissulaire (ferritine sérique abaissée < 15-20 ng/ml) : insuffisance d’apport, 
augmentation de l’utilisation et/ou pertes sanguines anormales 
- Carence fonctionnelle = défaillance de la mobilisation du fer vers le pool circulant (ferritine sérique normale, CST N < 20%, 
hepcidine / dans les urines) : état inflammatoire chronique, majoration des besoins (~ EPO) 

















c = Ferritine basse avec taux d’Hb normal : situation très fréquente, en particulier chez la femme jeune 
LR - Asthénie, baisse des performances intellectuelles, fatigabilité musculaire 
martiale sans : : : ; à p PS 
E > Supplémentation martiale efficace, même en l'absence d’anémie 
> En cas de syndrome inflammatoire : carence martiale associée si ferritine < 100 
Anémie par - Syndrome anémique : pâleur, asthénie, mauvaise tolérance à l'effort, dyspnée d’effort 
carence - Anémie classiquement microcytaire, hypochrome, arégénérative 
S martiale - Thrombocytose fréquemment associée 
= 
$ - Alopécie non cicatricielle (sans perte de follicule pileux) 
3 Signes - Anomalies unguéales : koïlonychie (striés en cupules), ongles fins, cassants, mous 
a cliniques de | - Rhagade/perlèche : fissuration des commissures labiales 
carence - Glossite : langue rouge et lisse par atrophie des papilles linguales 
martiale - Syndrome des jambe sans repos 
- Syndrome de Plummer-Vinson : dysphagie avec anneau oesophagien 





DD | - Anémie microcytaire : anémie inflammatoire, thalassémie hétérozygote, saturnisme (rare) 








- Ferritine en 1°° intention : affirme le diagnostic si abaissée 





























Bio - En 2™ intention (inflammation, IRC, ferritine non contributive) : CST, transferrine, fer sérique 
Cause = Métrorragie et/ou ménorragie : 1°" cause chez la femme en période génitale ++ 
gynécologique | - Favorisé par : fibrome utérin, cancer vaginal ou utérin, DIU... 
Œsophage Estomac-Duodénum 
- Oesophagite - Erosion gastrique médicamenteuse 
- Cancer oesophagien - Ulcère gastrique ou duodénal 
- Erosions intra-herniaires - Cancer gastrique 
- Ulcère de Barret - Ectasies vasculaires antrales 
- Varices oesophagiennes - Polype gastrique, duodénal ou ampullaire 
Pertes - Ulcère anastomotique après gastrectomie 
D Cause Intestin grêle Colon-Rectum-Anus 
digestive - Ulcération médicamenteuse (AINS ++) | - Cancer colorectal 
- Tumeur bénigne ou maligne - Angiodysplasie 
- Lymphome - Recto-colite hémorragique 
- Angiodyplasie - Maladie de Crohn 
- Maladie de Crohn - Polype colique 
è - Grêle radique - Colite radique 
© - Parasitose : ankylostomiase - Hémangiome 
: - Diverticule de Meckel - Maladie hémorroïdaire 
- Enfant, adolescent 
7 Besoins - Grossesse 
- Sportif d'endurance 
- Carence d'apport : - Mauvaise alimentation : carence en fer héminique ou non héminique 
- Consommation excessive de thé 
- Régime végétarien strict 
N Apports - Anorexie 
- Pica 
- Malabsorption : maladie coeliaque, MICI, maladie inflammatoire, néoplasie, interaction alimentaire 
ou médicamenteuse, achlorhydrie, gastrectomie, court-circuit duodéno-jéjunal 
- Hémodialyse 
- Sclérodermie systémique avec atteinte digestive sévère 
Causes > Pae MR 
Sr - Maladie de Rendu-Osler (épistaxis récidivant) 
- Hémoglobinurie paroxystique nocturne 
- Syndrome de Lasthénie de Ferjol (trouble psychiatrique factice) 
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Examen - Ménorragies et/ou métrorragies 
gynécologique | - Mise en évidence de lésion génitale (rare en l’absence de signes cliniques) 








- Examen clinique : signes digestifs, rectorragie/méléna, TR 





= Endoscopie oesogastroduodénale + coloscopie totale 
- Biopsie duodénale systématique : recherche d’atrophie villositaire 
- Biopsie gastrique (antrale et fundique) recommandée : recherche de gastrite atrophique 





- Systématique chez l’homme ou la femme ménopausée 
- Femme non ménopausée : - Symptômes gastro-intestinaux 
- Antécédents familiaux de cancer colorectal 

















Ke] FEU A . A 
= : RE - Amaïigrissement inexpliqué 
5 | Endoscopie | Indication E paa . i , . 
2 digesti - Non correction/rechute rapide après supplémentation 
2 IBESINE - Femme > 40 ans si hémoglobine < 10 
S > L’endoscopie oesogastroduodénale peut être réalisée seule en 1°° pour 
5 permettre d'éviter une coloscopie en cas d’anomalie chez le sujet jeune < 50 ans 
© 
Q - Ne peut être retenue comme cause : - Hernie hiatale en l’absence d’érosion 
a Interpré- - Polype colique non ulcéré < 15 mm 
tation - La responsabilité d’une maladie hémorroïdaire ne peut être retenue qu'après avoir 
éliminé formellement une autre lésion digestive 
= Recherche d’une cause située au niveau de l'intestin grêle 
En 2" - Vidéocapsule endoscopique 
: x - Entéroscopie (n’explore pas tout l'intestin grêle 
intention pie ( P P 8 ) 


- Entéro-scanner ou entéro-IRM 
- Scintigraphie au pertechnétate-99™ : recherche d’un diverticule de Meckel 





Supplémentation 
ferrique orale 


= Sulfate de fer : 100 à 300 mg/jour, prise en dehors des repas 

- Nécessite une prise prolongée > 3 mois 

- El : intolérance digestive dans 25% des cas (nausée, épigastralgie, vomissement, constipation, 
diarrhée, douleur abdominale), coloration noire des selles 





Supplémentation 
parentérale 


= IV ou IM : seulement en cas d’intolérance digestive, d’inefficacité du traitement orale ou de 
carence martiale profonde 





Efficacité 


- Régression des signes cliniques 
- Normalisation de la NFS à 1 mois et en fin de traitement, et de la ferritine en fin de traitement 








CODEX ( S-ECN.COM 








HEMOCHROMATOSE HEREDITAIRE 





= Maladie autosomique récessive par mutation homozygote du gène HFE : mutation C282Y (90%) ou mutation H63D, S65C... 
- Maladie génétique la plus fréquente en France (prévalence = 1/300), pénétrance incomplète (10-50%), d'expression variable 
- Mécanisme : disparition de l’hepcidine > absence d’inhibition de la ferroportine > absorption duodénale excessive de fer 
- Autres facteurs influençant : sexe, génétique, vitamine C, virus à tropisme hépatique, alcool, autres facteurs génétiques 
> La mutation H63D est moins pathologique : - Absence d’hémochromatose en cas d’homozygotie H63D 
- Hémochromatose moins grave en cas d’hétérozygotie composite H63D/C282Y 








> Manifestation chez l’homme entre 40 et 50 ans et chez la femme ménopausée (retardées par les règles) 





Signes - Asthénie ++ : à l’'emporte-pièce au début, puis permanente, parfois intense 
généraux - Amaiïigrissement 





- Mélanodermie = hyperpigmentation gris-verdâtre par / sécrétion de mélanine : 90% des cas, tardive 


Signes cutanés R > j - Ge. ay ` 
8 - Troubles de phanères : déformation unguéale, dépilation, cheveux fins et cassants 





- Arthralgie chronique inflammatoire : surtout des 2° et 3° rayons (signe de la « poignée de main 
douloureuse »), ou des grosses articulations (poignet, hanche, genou, épaule) 


Articulaire - Lésions ostéo-articulaires graves : - Arthropathie sous-chondrale : microgéodes, condensation 
(souvent - Pincement de l'interligne articulaire 
révélatrice) - Chondrocalcinose 


- Déminéralisation osseuse 
- Ostéoporose 





- Cytolyse hépatique : modérée (transaminases < 3N) prédominante sur les ALAT 
Hépatique - Hépatomégalie, parfois marquée 

(95%) - Cirrhose : responsable de 90% des décès par hémochromatose 
- Carcinome hépato-cellulaire : dans 10% des cirrhoses secondaires à une hémochromatose 





Manifestations cliniques 


Pancréatique | - Diabète : tardif, chez 40 à 60% des patients avec hémochromatose, souvent insulinoréquerant 





= Hypogonadisme hypogonadotrope par accumulation de fer dans l’antéhypophyse : 
Troubles - Aménorrhée, ménopause précoce 

sexuels - Troubles de l’érection, atrophie testiculaire 

- Baisse de la libido 





= Plus rare : selon l'importance des dépôts de fer dans le myocarde 
Cardiaque - Troubles du rythme : AC/FA, mort subite. 
- Cardiomyopathie dilatée 




















Thyroïde - Hypothyroïdie 
- Coefficient de saturation de la transferrine > 45% = marqueur le plus sensible et le plus spécifique 
> Un CST < 45% élimine le diagnostic d’hémochromatose 
£ | -Ferritinémie : très élevée (sauf chez la femme en période d'activité génitale ou le donneur de sang régulier) 
S - Recherche de mutation C282Y et H63D du gène HFE : indiquée si CST > 45% 
© | > Patient homozygote C282Y ou hétérozygote composite C282Y/H63D : diagnostic établi 
v A | > Recherche de mutation négative ou hétérozygote : - Ferritine normale : rechercher une autre cause 
5 - Ferritine élevée : - Tests génétiques de 2™ intention 
S - Biopsie hépatique 
S = Seulement en cas d’élévation de la ferritinémie (stade > 2) : 
S - Bilan systématique : glycémie à jeun, transaminase, échographie hépatique 
S S - Selon contexte : Rx, écho cardiaque (si stade 2 3 ou 4), testostéronémie, ostéodensitométrie 
5 & | -Si ferritine > 1000 : IRM hépatique (mesure de la charge en fer par l’hyposignal du parenchyme hépatique) 
- Biopsie hépatique si suspicion de fibrose, cirrhose ou CHC (hépatomégalie, ferritine > 1000, 7 ASAT) : surcharge 
ferrique en coloration de Perls, de distribution hépatocytaire, à prédominance péri-portale 
DoE = Chez les apparentés au 1° degré > 25 ans 
familial - Bilan martial (CST, ferritine) : - Anormal : test génétique > bilan martial tous les 3 ans si positif 
- Normal : surveillance 








- Stade 0 : hémochromatose asymptomatique sur les plans clinique et biologique (CST < 45%, ferritine normale) 

- Stade 1 : / CST > 45% sans élévation de la ferritinémie 

- Stade 2 : / CST > 45% et / ferritinémie sans expression clinique ou biologique d’atteinte > bilan 

- Stade 3 = atteinte ne compromettant pas le pronostic vital : asthénie, impuissance, arthropathie, diabète, 
hépatopathie non cirrhotique, trouble du rythme cardiaque, mélanodermie 

- Stade 4 = atteinte compromettant le pronostic vital : cirrhose, CHC, diabète insulinoréquerant, insuffisance cardiaque 
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> Indiqué dès le stade 2 = ferritine > 300 ng/ml chez l’homme ou > 200 ng/ml chez la femme 
> Les douleurs articulaires et le diabète disparaissent difficilement sous traitement 











- Phase d'attaque : saignée hebdomadaire de 400-500 mL (< 550 ml) pendant 1 à 2 ans 
- Phase d'entretien = à vie : saignée tous les 1 à 3 mois 
- Objectifs : - Efficacité évaluée sur la ferritinémie (toute les 2 saignées) : cible = ferritinémie < 50 ng/ml 
Saignée - Tolérance évalué sur le taux d’Hb (8 jours après chaque saignée) : arrêt si Hb < 11 g/dl 
- CI : - Permanente : anémie sidéroblastique, thalassémie majeure, cardiopathie sévère (d’autre cause) 
- Temporaire : TAS < 100 mmHg, Hb < 11, FC > 100/min ou < 50/min, grossesse, AOMI sévère 
- Chez le patient fragile (âgé, B-bloquant) : compensation iso-volémique par NaCl 
- Peuvent être réalisée à domicile : après > 5 saignées en milieu hospitalier, sous contrôle infirmier 
- Chélateur du fer = déféroxamine (IV), défériprone ou déférasirox (oral) : utilisé en cas de contre- 
; indication aux saignées (anémie, non-faisabilité de la soustraction veineuse) 
Alternative e ae ir. eue | à 
- Erythro-aphérèse (prélèvement isolé des GR pour éliminer leur contenu en fer) : efficace, mais 
nécessite un appareillage complexe et non remboursé 
- RHD : sevrage alcoolique complet, éviter la vitamine C, favoriser la consommation de thé vert 
- Vaccination hépatite B 
Mesures f P SER: ; ; . 
Re - TTT symptomatique des complications : diabète, insuffisance cardiaque... 
- Transplantation hépatique : seul traitement efficace au stade de cirrhose décompensée 
> Aucune indication de supplémentation en folates ou de régime appauvri en fer 








- Stade 0 (dans le cadre d’un dépistage familial) : clinique + CST/ferritinémie tous les 3 ans 

- Stade 1 : clinique + CST/ferritinémie tous les ans 

- Stade 2 à 4 : contrôle mensuel de la ferritinémie en phase d’induction, puis toutes les 2 saignées, NFS à 1 semaine 
avant chaque saignée, bilan et suivi des complications 

> En cas de désaturation en fer obtenue avant l'installation d’une cirrhose, la survie rejoint la population générale 
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AUTRES CAUSES DE SURCHARGE EN FER 











= Non lié à une mutation du gène HFE (très rare < 5%) : 

- Hémochromatose de type II (mutation hepcidine ou hémojuvéline) : transmission récessive, hémochromatose 
juvénile (sujet < 30 ans), pénétrance forte, sévère (surtout mutation hepcidine) 

- Hémochromatose de type III (mutation du récepteur de la transferrine) : transmission récessive, exceptionnelle 
- Hémochromatose de type IV (mutation ferroportine 1) : transmission dominante, CST normale 


Héréditaire 









Maladie - Ethylisme chronique : mécanisme multiple = par ~ d'apport (vin surtout), par toxicité médullaire 
(libération de fer par destruction des hématies) et par interaction avec la production de 








hépati . ARES 
A transferrine hépatique 
caroniqgue - Cirrhose hépatique : de toute cause 
= Principalement : thalassémie majeure, érythroblastopénie, dysérythropoïèse congénitale, 
déficit en G6PD, syndrome myélodysplasique, aplasie médullaire 
A ; - Par hyper-absorption intestinale de fer (blocage de l’hepcidine par l’érythropoïèse inadaptée ou 
Hématologique YP p ( 8 P p us P 


anormale) + apport excessif par transfusions itératives en cas d’anémie sévère 
- TTT : - Saignées souvent inutilisable (anémie) 
- Traité par chélateur du fer : cible de ferritine < 1000 








= Lié à un syndrome métabolique : cause la plus fréquente de surcharges en fer 
> Principal diagnostic différentiel de l’'hémochromatose génétique 

- Ferritinémie augmentée jusqu’à 800 à 500 ng/mL avec CST normal 

- Avec ou sans surcharge ferrique (généralement modérée) : IRM hépatique 

- TTT : PEC des FdRCV, perte de poids + saignées de faibles volumes (discuté) 


Hépato-sidérose 
métabolique 








- Hémosidérose africaine (alimentaire) 
- Acéruléoplasminémie 
- Atransferrinémie congénitale 


Autres 








- Syndrome inflammatoire 
- Cytolyse : - Hépatopathie aiguë ou chronique 
- Néoplasie solide ou hémopathie maligne 
- Rhabdomyolyse 
- Syndrome hémo-phagocytaire : syndrome d'activation macrophagique 
- Maladie de Still 


Hyperferritinémie 
sans surcharge en 
fer 











> 4 causes dans 90% des cas d’hyperferritinémie : - Syndrome métabolique (avec ou sans surcharge en fer) 
- Syndrome inflammatoire 
- Cytolyse hépatique ou musculaire 
- Alcoolisme chronique 

> Hémochromatose dans uniquement < 1% des cas 








CST normal ou - Syndrome métabolique : CST normal 
bas - Syndrome inflammatoire : CST normal ou diminué 
- Cytolyse 
AR CST élevé - Alcoolisme chronique ou hépatopathie 
- Hémochromatose 





- Sepsis sévère 
- Maladie de Still 
- Syndrome d’activation macrophagique 


Hyperferritinémie 
majeure > 5000 
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AITEM 216 : ADENOPATHIE SUPERFICIELLE 














Adénopathie superficielle = hypertrophie de ganglions lymphatiques : diagnostic clinique à la palpation 
- Cause : réaction lymphocytaire et/ou macrophagique, prolifération tumorale (lymphoïde ou envahissement tumoral) 





= Diamètre > 1 cm : pathologique 
> Dépend de la localisation : - Une ADP inguinale non indurée non douloureuse de 2 cm peut 





Taille E . K A 
être non pathologique (à tout âge) 
- ADP infra-centimétrique sus-claviculaire gauche = alarmant 

- Cervicale : peau de la face et du cuir chevelu, sphère ORL, thyroïde 

- Sus-claviculaire : médiastin, poumon 

ONN - Sus-claviculaire gauche : canal thoracique, territoire sous-diaphragmatique 
Territoire de à : i ; ; 
oo (tube digestif, reins, testicule, pelvis, abdomen) 
£ - Axillaire : membres supérieurs, paroi thoracique, glandes mammaires 
- Inguinale, rétro-crurale : membres inférieurs, organes génitaux externes (hors 
Localisation testicule), marge anale, périnée 








> Une ADP cervicale est d'autant plus suspecte que basse située (sus-claviculaire) 

> ADP épithrochléenne : évocatrice de sarcoïdose ou syphilis, parfois de mononucléose 
infectieuse, syndrome lymphoprolifératif, plus rarement maladie des griffes du chat 

> ADP occipitale : mononucléose infectieuse, syphilis, toxoplasmose, rubéole, maladie 
infectieuse du cuir chevelu, mais aussi maladie de Kikuchi (lymphadénite nécrosante subaiguë) 
> ADP inguinale : doit faire rechercher une IST (syphilis, chancre mou, Nicolas-Favre, herpès) 


Caractéristiques 





- Orientation vers une cause maligne (cancer, syndrome lymphoprolifératif) : dur, immobile par 


Consistance ; ; 2 : 
rapport aux plans adjacents, comprime les structures voisines (veines, nerfs) 





Caractère - Rougeur, chaleur, douleur : oriente vers une cause infectieuse (sauf tuberculose = ADP froide) 
inflammatoire | - Fistulisation, ulcération, abcédation : quasi-pathognomonique d’une cause infectieuse (BK ++) 


Orientation diagnostique 











- Origine infectieuse (avec ou sans fièvre) : EBV, CMV, VIH, rougeole, rubéole... 
> Suspecter systématiquement une infection VIH : syndrome lymphadénopathique 
- Syndrome lymphoprolifératif (généralement malin) : leucémie, lymphome, LLC... 
Poly- - Maladie systémique (plus rarement en cause) : lupus, polyarthrite rhumatoïde, sarcoïdose, Still... 
adénopathie | - Dermatose prurigineuse généralisée : possiblement responsable de poly-adénopathie 
- Syndrome d’hypersensibilité médicamenteuse : anticonvulsivant, sulfamide... 
- Polyadénopathie maligne secondaire : métastase de carcinome, localisation ganglionnaire de 
leucémie myéloïde chronique ou aiguë, hématopoïèse extra-médullaire de la splénomégalie myéloïde 





- Age : poly-ADP cervicale haute persistante de petite taille = banale chez l’adolescent/adulte jeune 

- Signes généraux : fièvre, AEG, sueurs nocturnes, prurit généralisé 

- Contact avec les animaux : morsure, griffure (même ancien avec un chat) 

- Séjour en zone d’endémie parasitaire : leishmaniose... 

- Activités professionnelles ou de loisir : ADP cervicale chez un chasseur ou taxidermiste > tularémie 
- Traitement médicamenteux 


Contexte 








> Devant une poly-adénopathie d’allure bénigne : proposer une simple surveillance de 3 semaines 





| - Echographie si doute diagnostique 
1° intention | - Bio : NFS + frottis sanguin, CRP, EPS, LDH, bilan hépatique, sérologie VIH, EBV, CMV, toxoplasmose 
- RP ou TDM thoraco-abdomino-pelvien : recherche d’ADP profonde, bilan étiologique 





- Avantage : facilité, interprétation rapide, orientation rapide, rentabilité en cas de métastase, de 
collection purulente (mise en culture + PCR) ou de lymphome Hodgkinien (cellules de Sternberg) 
- Inconvénients : absence d’étude histologique, analyse cytologique difficile, non sensible 

> Une cytoponction, même positive, doit souvent être complétée par une biopsie 


Cytoponction 





> Toute ADP inexpliquée et persistante > 1 mois doit faire l’objet d’une biopsie chirurgicale (ou 
possiblement plus précoce en cas de suspicion de malignité) 

- Exérèse complète du ganglion le plus volumineux, généralement sous AL 

- Eviter une biopsie de ganglion inguinale : rentabilité faible, risque de lymphoedème des MI 

- Préférence (à taille égale) : sus-claviculaire > cervicale > axillaire > épitrochléenne > inguinale 

- Apposition ganglionnaire, anatomo-pathologique et bactériologique + congélation systématique 


Bilan étiologique 


Biopsie 











Microbiopsie | = Echo-guidée, sous AL minime : alternative à la biopsie chez le patient fragile, de bonne rentabilité 
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Bactérienne 
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ADP infectieuse Mycose 


Maladie rare 








ADP localisée 


- Adénite : streptocoque A, S. aureus 

- Pharyngite : streptocoque A, anaérobie 
- Chancre mou : Haemophilus ducreyi 

- Peste : Yersinia pestis 

- Tularémie : Francisella tularensis 

- Pasteurellose : Pasteurella multocida 

- Charbon : Bacillus anthracis 

- Maladie de Lyme : Borrelia burgdoferi 


- Fièvre boutonneuse méditerranéenne : Rickettsia 
conorii 

- Maladie des griffes du chat : Bartonella henselae 

- Mycobactériose atypique : Mycobacterium marinum 
- Fièvre fluviale japonaise : Rickettsia tsutsugamushi 
- Rickettiose vésiculeuse : Rickettsia akari 

- Sodoku : Spirillum minus 





ADP localisée ou 
généralisée 


- Tuberculose ganglionnaire 
- Syphilis : Treponema pallidum 


- Morve : Pseudomonas mallei 
- Mélioïdose : Pseudomonas pseudomallei 
- Granulome vénérien : Chlamydia trachomatis 





ADP généralisée 


- Brucellose : Brucella mellitensis 
- Leptospirose : Leptospires 





- Maladie de Whipple : Tropheryma whipplei 





ADP localisée 


- Pharyngite : rhinovirus, HSV1 





ADP localisée ou 
généralisée 


- Rubéole : Paramyxovirus 

- Mononucléose infectieuse : EBV 
- Herpès génital : HSV2 

- Infection VIH +++ 





ADP généralisée 


- Rougeole : Paramyxovirus 
- Infection à CMV 

- Pharyngite : adénovirus 

- Dengue : arbovirus 


- Fièvres hémorragiques virales africaines : Arénavirus 
- Fièvre hémorragique avec syndrome rénale : virus de Hantaan 





ADP localisée ou 
généralisée 


- Toxoplasmose 


- Kala-azaar : Leishmania donovani 


- Trypanosomiase africaine : Trypanosoma brucei 





ADP généralisée 


- Maladie de Chagas : Trypanosoma cruzi 
- Filariose lymphatique : Wuchria bancrofti, Brugia malayi 





ADP localisée 


- Sporotrichose : Sporotrichom schenkii 


- Histoplasmose africaine : Histoplasma duboisii 
- Coccidioïdomycose sud-américaine : Paracoccidioides brasiliensis 





ADP généralisée 





- Histoplasmose américaine : Histoplasma capsulatum 








ADP localisée 


ADP généralisée 





Bactérienne 


- Adénite à S. aureus ou strepto A 
- Adénite tuberculeuse 

- Syphilis 

- Pasteurellose 

- Maladie de Lyme 





- Maladie des griffes du chat 
- Fièvre boutonneuse 
méditerranéenne 

- Tularémie 

- Chancre mou 


- Tuberculose 

- Syphilis 

- Brucellose 

- Leptospirose 

- Maladie de Whipple 





- Infection ORL 
- Mononucléose infectieuse 


- Mononucléose infectieuse 
- Infection VIH 





Virale - Herpès génital - Rubéole, rougeole 
- Infection VIH - Infection à CMV 
- Rubéole - Arbovirose 
A - Toxoplasmose 
Parasitaire - Toxoplasmose p 








- Filariose lymphatique 








- Lymphome T angio-immunoblastique 
- Maladie de Castleman : hyperplasie angio-folliculaire, infiltrat plasmocytaire polyclonal 
- Maladie de Rosai-Dorfman : histiocytose sinusale massive 
- Maladie de Kikuchi : lymphadénite nécrosante subaiguë 

- Maladie de Kimura : hyperplasie folliculaire et veinulaire, hyperéosinophilie 
- Pseudo-tumeur inflammatoire : maladie liée aux IgG4 
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ADP non inflammatoire 


= 
A] 
5 
S 
Ÿ 
S 
TD 
© 
B 
tr 
[e] 
S 
D 
S 
Q 





ADENOPATHIE CERVICALE 





ADP cervicale 
latérale 


- Carcinome des VADS : examen clinique, nasofibroscopie voire panendoscopie 
- Cancer du cavum chez le sujet jeune 
- Hémopathie maligne : lymphome de Hodgkin, lymphome non hodgkinien, LLC 


Jugulo- 
carotidienne 








- Sous-mandibulaire : carcinome de la langue, du plancher buccal, de la gencive ou de la lèvre 
- Spinal : carcinome du cavum ou de l’oropharynx 
- Sus-claviculaire : cancer oesophagien, pulmonaire ou digestif (ganglion de Troisier) 





ADP cervicale 
médiane 


- Sous-mentonnière : origine bucco-dentaire, cancer du plancher buccal, de la langue ou des lèvres 
- Hyoïdienne = ADP pré-laryngé : rare 
- Sus-sternale = ADP pré-trachéale : rare, souvent maligne 





> Une tuméfaction cervicale latérale est une ADP dans 80% des cas 





- Apophyse transverse de l’atlas 








Fausse - Saillie du tubercule de Chassaignac (C6) 
tuméfaction | - Grande corne de l’os hyoïde 
cervicale - Bulbe carotidien athéromateux 
- Ptose de la glande sous-mandibulaire 
- Tumeur congénitale : kyste amygdaloïde (persistance du sinus cervical), lymphangiome kystique 
Latéro- - Tumeur battante vasculaire : anévrisme carotidien, fistule jugulo-carotidienne, tumeur du glomus 
cervicale carotidien (paragangliome) 
- Tumeur nerveuse : neurinome du X 
Sous - Sous-mandibulite chronique d’origine lithiasique 


mandibulaire 


- Tumeur de la glande sous-mandibulaire (rare) 
- Actinomycose faciale : cellulite à Actinomyces d'évolution lente 








Sus- - Schwannome du plexus brachial (rare) 
claviculaire - Cancer de l’apex pulmonaire 
Spinale - Schwannome du XI ou du plexus cervical superficiel 


- Lésion parotidienne 





Sous-mentale 


- Kyste dermoïde du plancher buccal 

- Cellulite chronique d’origine dentaire 
- Kyste du tractus thyréo-glosse 

- Thyroïde ectopique 

- Tumeur bénigne (chondrome) 

- Laryngocèle 





Région 
thyroïdienne 


> ADP rare 
- Thyroïdite, goitre, nodule ou cancer thyroïdien 





Toute région 





- Lipome ou angiome 
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ITEM 217 : AMYLOSE 














Amylose = maladie de surcharge par anomalie de repliement protéique, ayant pour précurseur une protéine (> 20 types 
différents) pouvant donner > 20 types d’amyloses différents, avec un composant commun, le composant P 
- Localisée ou généralisée : selon la déposition du précurseur dans l’organisme 
- Principaux types : - Amylose AL = 70% des cas : chaînes légères d’Ig (light chains), de type À ou K 
- Amylose AA (amyloidosis associated) = 10% : amylose réactionnelle 
- Amylose ATTR (amylose à transthyrétine) = 20% : ATTR mutée (héréditaire) ou non (amylose sénile) 





= Dépôt extracellulaire de protéines de conformation fibrillaire anormale, résultant d’une anomalie de repliement 
physiologique d’un précurseur protéique (par accumulation progressive ou concentration anormalement élevée) 

- Fibrilles rigides, linéaires, non branchées, de longueur indéfinie, de diamètre de 10 nm, en amas désordonnés, de 
structure $-plissée antiparallèle (extrémités N- et C-terminales en directions opposées) > responsable de la fixation du 
rouge Congo (sensible et spécifique de tous les dépôts d’amylose) avec biréfringence jaune-vert en lumière polarisée 

- Associé à des composants non fibrillaires (communes à toutes les amyloses) : composant amyloïde P principalement 
(glycoprotéine produite par le foie), représentant 5% des dépôts, responsable de l’insolubilité 


Physiopathologie 





- Précurseur = chaîne légère d’immunoglobuline, À (plus souvent) ou kK > associée systématiquement à la présence 
d’une gammapathie monoclonale sanguine et/ou urinaire maligne (myélome, Waldenström) ou bénigne (MGUS) 
> Amylose présentant la plus grande variété de symptômes cliniques 

> Les seuls organes épargnés par l’amylose AL sont le corps vitré et le système nerveux central 





= Cardiomyopathie restrictive avec atteinte diastolique, puis systolique : 60% des patients 
- Manifestations : - Asthénie, dyspnée, signes d'insuffisance cardiaque droite 
- Syncopes, AC/FA, trouble de conduction, mort subite 
- ECG : - Micro-voltage < 5 mm 
- Aspect de pseudo-infarctus : aspect QS de V1 à V3 (épaississement du myocarde) 
- RP : absence de cardiomégalie 
Cardiopathie | - Echocardiographie : - Infiltration : aspect hyper-brillant granité du myocarde 
amyloïde AL - Epaississement de la paroi du ventricule droit 
- Epaississement du septum inter-ventriculaire > 12 mm 
- Réduction de la taille de la chambre ventriculaire gauche : Z PTDVG 
- IRM cardiaque : - Raccourcissement du T1 (séquestration de gadolinium dans les dépôts amyloïdes) 
- Epaississement du septum inter-ventriculaire avec hypertrophie ventriculaire 
- Biomarqueurs pronostiques (corrélés à la survie) :  NT-pro-BNP et / troponine I et T 
> Principale cause de décès : médiane de survie à 6 mois en cas d'atteinte cardiaque symptomatique 





= Néphropathie glomérulaire : 30 à 50% des patients 

- Protéinurie > 3 g/24h (jusqu’à 9-12 g/24h) : - Non corrélée à l'importance des dépôts amyloïdes 
Néphropathie - Ne diminue pas avec l'insuffisance rénale 
amyloïde AL | - Syndrome néphrotique, classiquement pur, d'évolution progressive 

- Insuffisance rénale chronique progressive, jusqu’à l'insuffisance rénale terminale 

- Echo rénale : reins de taille normale ou augmentée, ne diminuant pas avec l'insuffisance rénale 
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= Polyneuropathie périphérique axonale : inaugurale dans 15% des cas 

- Atteinte sensitive principalement : évolution ascendante, débutant par des paresthésies 
symétriques aux extrémités des MI, puis touchant la partie proximale des MI et les MS, douloureuse 
Neuropathie | - Atteinte motrice (65% des cas) : faiblesse musculaire 

amyloïde AL | - Atteinte végétative (65% des cas) : hypotension orthostatique avec FC constante, diarrhée motrice, 
trouble de la vidange gastrique, diminution de la sudation, dysfonctionnement vésical 

- Syndrome du canal carpien (50% des cas) : dysesthésies des mains, nocturnes puis permanentes 

- EMG : neuropathie axonale pure 





= Concerne 25% des patients, généralement asymptomatique 
- Hépatomégalie disproportionnée par rapport à l'atteinte biologique 
- Cholestase anictérique modérée, avec / PAL > %7 GGT 


Hépatopathie 
amyloïde AL 





= Retrouvé chez 80% des patients, rarement symptomatique 

- Macroglossie (10%) = quasi-pathognomonique, avec empreintes des dents sur les bords latéraux, 
empêchant parfois l'alimentation 

Entéropathie | - Dysgueusie, voire agueusie 

amyloïde AL | - Malabsorption (5% des patients) 

- Trouble de mobilité : pseudo-obstruction digestive, achalasie 

- Troubles du transit (plus souvent dus à la neuropathie végétative) 

- Saignement digestif haut et/ou bas par érosion muqueuse 
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AMYLOSE AL 





Autres 
atteintes 


- Myopathie amyloïde : syndrome myogène à l’'EMG, parfois rhabdomyolyse 

- Déformations articulaires : classiquement de l’épaule (en épaulette, ou pad-shoulder) 

- Atteinte splénique : splénomégalie avec hyposplénisme 

- Polyarthralgie bilatérale et symétrique, principalement des épaules, poignets, genoux, doigts 

- Endocrine (rare) : insuffisance surrénalienne, goitre, hypothyroïdie 

- Troubles de coagulation : - du temps de thrombine : anomalie hématologique la plus fréquente 


- Purpura/hématome : classiquement périorbitaire (signe de l’endoscopiste) 
- Déficit en facteur X (5%) : risque de saignement 





Confirmation 
diagnostique 


- Biopsie de site de référence : - Biopsie sous-muqueuse rectale =: Se = 85 à 95% > référence 


- Aspiration de graisse abdominale sous-cutanée : Se = 50 à 80% 
- Biopsie de glandes salivaires accessoires : Se = 50 à 80% 


r m á d " z s A 
- Biopsie d’autres sites en 2™ intention : rénale, musculaire, cutanée... 





Identification 
d’un dépôt 
amyloïde 


- Dépistage par coloration standard HES : dépôts extracellulaires (tissu conjonctif, 
parois vasculaires), homogènes, éosinophiles anistes 
- Coloration Rouge Congo : dépôts rouges avec biréfringence jaune-vert en lumière 
polarisée = pathognomonique 
- Autres : - Fluorescence à la thioflavine T 

- Métachromasie au cristal violet 


- Bleu alcian 
- Ac anti-composant P 





Identification de 
la nature AL du 
dépôt amyloïde 





- Test au permanganate de potassium KMnO;: persistance des dépôts si amylose AL 
- Immunohistochimie : Ac anti-chaînes légères d’Ig (anti-À ou anti-Kk) sur 
prélèvement congelé 

> Risque de faux positif (contamination par Ac sanguins) ou de faux négatif 

- Spectrométrie de masse (en développement) 





- Electrophorèse des protéines sanguines et urinaires : pic gammaglobuline, hypogammaglobulinémie 
- Immuno-fixation des protéines sériques : identification de la chaîne lourde et légère 


Diagnostic Š P% À n ét à Fes : . 
E - Dosage des chaînes légères libres sériques : quantification des chaînes légères libres À ou K, ratio K/À 


Autres formes 





étiologique 





et suivi de la réponse au traitement de l’amylose AL 
- Myélogramme à la recherche d’un myélome 





A 





- Chimiothérapie anti-myélomateuse : dexaméthasone + melphalan 

- En cas de forme grave = atteinte cardiaque clinique ou biologique : bortézomib 

- TTT symptomatique : prise en charge de l'insuffisance cardiaque, des troubles du rythme, de PIRC... 
- Suivi : évaluation de la réponse par dosage des chaînes légères sériques 





= Amylose réactionnelle ou inflammatoire : du à une maladie inflammatoire chronique préexistante 
- Pauci-symptomatique, de découverte souvent fortuite, principalement par néphropathie amyloïde 





- Néphropathie amyloïde AA : protéinurie, insuffisance rénale progressive, avec HTA (30% des cas), et 
parfois diabète insipide néphrogénique ou acidose tubulaire 
- Entéropathie amyloïde AA : nausées, diarrhée, constipation, malabsorption, souvent associée à une 





s Manifestations hé PENA . : E 
épatomégalie, voire une splénomégalie 
A - Cardiopathie amyloïde AA (10%) : plusieurs années après l'insuffisance rénale, identique à l’AL 
z - Thyroïdopathie amyloïde AA : généralement asymptomatique, ou goitre à croissance rapide 
= = Syndrome inflammatoire prolongé, généralement sur plusieurs années 
g Patients à - Infection chronique : tuberculose, ostéomyélite chronique... 
risque - Rhumatisme inflammatoire chronique : polyarthrite rhumatoïde... 


- Syndrome auto-inflammatoire : fièvre méditerranéenne familiale, TRAPS, syndrome hyper-IgD... 





Identification 
de la nature AA 





- Immunohistochimie : Ac anti-SAA 
- Spectrométrie de masse 





Amylose 
héréditaire 


= Expression d’un variant très amyloïdogène d’une protéine normale par mutation ponctuelle 

- Généralement à transmission autosomique dominante 

- Amylose TTR : plus fréquente (notamment au Portugal, Suède et Japon), par mutation du gène de 
la transthyrétine > atteinte nerveuse périphérique, cardiaque, rénale, opacités vitréennes 

- À évoquer : sujet jeune, antécédents familiaux 





Amylose sénile 


= Accumulation avec l’âge de transthyrétine non mutée, faiblement amyloïdogène 
- Dépôts principalement myocardiques, généralement asymptomatique 





Amylose des 
hémodialysés 


= Accumulation de B2-microglobuline (/ du taux sérique par l'insuffisance rénale) 
- Après une période de dialyse de 5 à 6 ans, risque réduit par les membranes de dialyses modernes 
- Distribution principalement articulaire et péri-articulaire 
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Amylose AMYLOSE AL AMYLOSE AA 
Cœur Rein +++ 
Sn he Rein Tube digestif 
= 8 Nerfs périphériques Thyroïde 
= + Tous les autres organes (sauf SNC et corps vitré) Cœur (rarement) 
Es 
Le] 
X Diagnostic Coloration Rouge-Congo avec biréfringence jaune-vert en lumière polarisée 
© : = 
© histologique Immunofluorescence avec Ac anti-À et anti-k Immunohistochimie avec anti-SAA 
; Recherche de gammapathie monoclonale sanguine : Ur. : 
Bilan 3 5 i r A pa 8 Diagnostic étiologique d’un syndrome 
; f et/ou urinaire : électrophorèse des protéines, : . À 
complémentaire , ue a 7. inflammatoire prolongé 
immunofixation, dosage des chaînes légères 
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ITEM 237 : ACROSYNDROME 











Acrosyndrome vasculaire = trouble vasomoteur des extrémités touchant les petits vaisseaux (artères, artérioles, capillaires et 
veinules post-capillaires), généralement des mains, pouvant toucher les pieds, le nez... 

- Trouble paroxystique : phénomène de Raynaud (le plus fréquent), érythermalgie 

- Trouble permanent : acrocyanose 

- Acrosyndrome trophique : engelure, hématome spontané du doigt, syndrome de l’orteil pourpre, ischémie digitale 
permanente, nécrose digitale 








SYNDROME DE RAYNAUD 








Phénomène de Raynaud = trouble vasomoteur le plus fréquent = 10 à 15% de la population, majoritairement essentiel 


Manifestation 


D 
D 
S 

S 

S 
5 
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Bilan étiologique 








= Acrosyndrome paroxystique, touchant volontiers une ou plusieurs phalanges d’un ou plusieurs doigts, y compris les 
orteils, principalement les 4 derniers doigts 
- Facteur déclenchant : - Froid : sortie en extérieur, refroidissement général, contact avec l’eau ou une source froide 


- Autres : changement de température (passage dans un lieu climatisé), émotion, stress 


- Durée variable de quelques minutes à plusieurs dizaines de minutes : durée moyenne = 20 minutes 





3 phases 
successives 


- Phase blanche syncopale : doigts d'aspect blanc, exsangue, avec limite très nette, accompagné d’une 
abolition de la sensibilité (anesthésie au froid) 

- Phase cyanique/asphyxique inconstante : aspect cyanosé, bleuté ou violacé, indolore 

- Phase pseudo-érythermalgique inconstante : érythémateuse, souvent douloureuse 

> Seul la 1?° phase est indispensable au diagnostic de phénomène de Raynaud 





= Phénomène de Raynaud essentiel : 80 à 90% des cas 














Maladie | - Prédominance féminine (4/1), début < 35-40 ans (pendant l’adolescence ++), antécédents familiaux 
de - Des doigts + orteils, nez, oreille, bilatéral et symétrique, épargne les pouces, à recrudescence hivernale 
Raynaud - Capillaroscopie normale et recherche d’AAN négative (si réalisée) 
- Recul de > 2 ans sans apparition d’une autre cause 
- Début à tout âge 
- Asymétrique ou unilatérale, pouce parfois touché, recrudescence hivernale inconstante 
- Globalement plus sévère, avec des crises plus fréquentes et plus longues 
- Médicament : - -bloquant ++ (par voie générale ou collyre) - Dérivés de l’ergot de seigle 
- Ciclosporine - Bromocriptine 
- Interféron - Inhibiteur de tyrosine-kinase 
- Cytotoxique : bléomycine, sels de platine  - Vasoconstricteurs nasaux 
- Toxique : tabac, cannabis, cocaïne, amphétamines 
- Connectivite : - Sclérodermie systémique ++ (95% des cas) 
Phénomène - Autres : connectivite mixte (70%), lupus (20%), syndrome de Goujerot-Sjôgren 
de Raynaud (30%), myopathie inflammatoire primitive (30%) 
secondaire 8 - Syndrome myéloprolifératif : maladie de Vaquez, thrombocytémie essentielle 
& | -Vascularite (rare) : maladie de Horton, Takayasu, cryoglobulinémie, cryofibrinogène 
- Artériopathie professionnelle ou de loisirs : syndrome du marteau hypothénar (unilatéral), 
maladie des vibrations, intoxication professionnelle (silice, arsenic, chlorure de polyvinyle) 
- Artérite digitale 
- Thromboangéite oblitérante de Buerger 
- Maladie athéromateuse 
- Syndrome du défilé thoraco-brachial 
- Syndrome du canal carpien 
- Cause rare : embolie distale, maladie des agglutinines froides, Ig monoclonale 
- Survenue chez l’homme, apparition tardive > 40 ans 
one - Caractère unilatérale, atteinte des pouces ou d’autres localisations (nez...) 
; - Absence de phase blanche syncopale 
évocateurs z A e , $ i 
To - Anomalie vasculaire : abolition d un pouls, manœuvre d’Allen positive 
phénomène - Méga-capillaires visibles à l’œil nu à la racine de l’ongle | 
Re - Troubles trophiques (actuels ou passés) : ulcération distale, cicatrices rétractiles pulpaires... 
a - Déformation des doigts : doigts boudinés, sclérodactylie, télangiectasie 





- Signes cliniques généraux orientant vers une connectivite ou une maladie systémique 
- Palpation thyroïdienne anormale 
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Bilan étiologique 
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- Recherche d 


- Facteur étiol 


es pouls périphériques aux 4 membres 


- Manœuvre d’Allen (compression des artères ulnaires ou radiales) : fonctionnalité de la circulation digitale, de 
l’arcade palmaire > recherche d’occlusion ulnaire ou radiale 


ogique ou favorisant : - Signe de Tinel et manœuvre de Phallen (canal carpien) 
- Palpation d’une côte cervicale (syndrome du défilé thoraco-brachial)... 





> Aucun examen complémentaire (ou capillaroscopie seule) en l'absence de signe évocateur d’une cause 2 


ndr 





En l’absence 
d'orientation 


- Ac anti-nucléaires 
- Capillaroscopie = normale en cas de maladie de Raynaud : recherche d'éléments orientant vers 





clinique une microangiopathie organique (méga-capillaire, raréfaction capillaire) 
- Caractérisation des Ac anti-nucléaires : anti-centromère, anti-topoisomérase 1 (anti-Scl70) 
dans la sclérodermie systémique, anti-RNP dans les connectivites mixtes... 
PC - Evaluation des FdRCV : glycémie à jeun, bilan lipidique 
- Bilan : VS, CRP, NFS, EPS, TSH 
Selon le / SE : A 
te - En cas de nécrose digitale ou selon le contexte (syndrome sec, purpura vasculaire, hémolyse...) 
nique : recherche de cryoprotéine (cryoglobuline, agglutinine froide, rarement cryofibrinogène) 





- Echo-Doppler des artères des membres supérieurs : en cas d’anomalie vasculaire à l'examen 
clinique ou de phénomène de Raynaud unilatéral 

- Si orientation vers un syndrome du défilé thoraco-brachial : Rx du rachis de face centré sur 
C7 (recherche d’une apophysomégalie) et RP (recherche d’une côte cervicale) 








- En cas de suspicion de phénomène de Raynaud secondaire sans anomalie retrouvée : consultation annuelle à la 
recherche d'apparition de signes de sclérodermie systémique ou autre connectivite 

> Le diagnostic de maladie de Raynaud nécessite un recul évolutif d’au moins 2 ans 

> Le phénomène de Raynaud peut précéder de plusieurs mois les 1°” signes cliniques d’une pathologie 





- RHD : protection contre le froid et l'humidité (gants...), éviter les traumatismes répétés, sevrage tabagique 
- Traitement médicamenteux dans les formes sévères : - Inhibiteur calcique : nifédipine ou diltiazem 


- Dérivés nitrés en patch sur la pulpe des doigts 





Sclérodermie 
systémique 


= Maladie auto-immune systémique rare, caractérisée par une dysfonction microcirculatoire et une 
fibrose cutanée progressive, pouvant atteindre les organes profonds 

- FdR : solvants organiques, chlorure de vinyl monomérique, dérivés du pétrole, silice 

- Ac anti-nucléaires dans 90% des cas 

> Syndrome de Raynaud dans > 90% des cas, généralement le 1°” signe clinique 





- Lésions de sclérose cutanée remontant au dessus des coudes et/ou des genoux 

- Atteinte possible d'organes : fibrose pulmonaire, atteinte myocardique, atteinte 
digestive (malabsorption, dénutrition majeure) 

- Souvent caractérisée par des Ac anti-topoisomérase 1 (anti-Scl70) 

- Associée à la présence d’Ac anti-ARN polymérase III : risque de crise rénale 
sclérodermique (déclenché par une corticothérapie), risque accru de cancer 


Sclérodermie 
systémique 
diffuse 





Sclérodermie 
cutanée 
limitée 


- Fibrose cutanée limitée aux mains, ne dépassant pas les coudes 
- Ac anti-centromère souvent présents 
- Risque : HTAP (10% des cas) 








Cause 
professionnelle 


- Maladie des vibrations (marteaux-piqueurs, tronçonneuse, scie...) : unilatéral ou bilatéral 

- Syndrome du marteau hypoténar (traumatismes répétés au niveau de l’éminence hypothénar, 
avec risque d’anévrisme de l'artère ulnaire) : dysesthésie cubitale, phénomène de Raynaud 
asymétrique prédominant aux derniers doigts de la main dominante, risque d’ischémie digitale 
> Maladie professionnelle (n°39) si > 5 ans d'exposition 





Artériopathie 
des membres 
supérieurs 





Athé - Localisation possible au membre supérieur, généralement peu ou pas 
LIETOUE symptomatique, avec phénomène de Raynaud seulement à un stade évolué 
- Homme dans > 90% des cas, jeune < 40 ans, fumeur 
Trombo: - Artériopathie distale des 4 membres: phénomène de Raynaud, ischémie digitale, 
a: claudication du pied ou du mollet, abolition des pouls, troubles trophiques aux MI 
angéite de . ne ; 
- Consommation de tabac constante, souvent très importante, ou de cannabis, 
Buerger amphétamine ou cocaïne 
- Associé à des phlébites superficielles, manœuvre d’Allen pathologique 








Artérite 
digitale 





= Maladie artérielle en rapport avec des FdRCV, sans élément suffisant pour porter le diagnostic de 
thromboangéite oblitérante ou de maladie athéromateuse symptomatique 
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ACROCYANOSE 








Acrocyanose = anomalie vasculaire périphérique en rapport avec une microangiopathie fonctionnelle, bénigne : fréquent 
- Favorisé par un IMC bas : très fréquente au cours de l’anorexie mentale ou chez le sujet âgé dénutri 





Trouble vasomoteur permanent : extrémités froides, oedématiées, de coloration érythrosique ou bleutée, voire 
violacée, s’effaçant à la vitropression 
- Majorée au cours des saisons froides, remplacée par une érythrose ou une érythrocyanose en été 
- Non douloureux 
- Fréquemment associé : - Livedo de stase déclive, prédominant aux membres inférieurs 
- Hyperhydrose des mains et des pieds 
- Complication : engelure, fissure cutanée, retard à la cicatrisation, mycose péri-unguéale 
- Diagnostic clinique : aucune exploration complémentaire 
- Capillaroscopie (si réalisée) : stase veinulo-capillaire avec anses capillaires dilatées, notamment à leur partie efférente 
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- Phénomène de Raynaud : caractère paroxystique, avec phase blanche syncopale 
- Acrorhigose : sensation de froid des extrémités, sans signe clinique visible, souvent chez la femme jeune 











ERYTHROMELALGIE - ERYTHERMALGIE 








z . dr > , T. n z . š $ 
Erythromélalgie (2"™ à un syndrome myéloprolifératif) ou érythermalgie (sans anomalie) = acrosyndrome paroxystique rare, 
secondaire à une vasodilatation microcirculatoire des extrémités 
> A différencier de l’acrocholose : sensation de chaleur des extrémités sans douleur 





Trouble vasomoteur paroxystique : déclenché par le chaud 


J - Critère majeur (obligatoire) : rougeur et douleur très intense, évoluant par crises 
(ex LS š PP z ` À $ 
a | -Critère mineur (> 2 critères) : - Déclenchement au chaud ou à l'exercice - Augmentation de chaleur locale 
5 - Calmé par le froid ou le repos - Sensible à l’aspirine 
p p p 


> Bilan étiologique = NFS systématique : syndrome myéloprolifératif dans 50% des cas 





= Familiale (+ anomalie génétique documentée) ou non (par neuropathie des petites fibres) 


Forme primitive 2 : ; Aa a gas 
- Début précoce, volontiers bilatérale, symétrique et souvent très intense 





= Erythromélalgie : complication micro-thrombotique, parfois révélatrice 
d’une maladie de Vaquez ou d’une thrombocytémie essentielle 


Syndrome Ne 
3 y a., | - En cas de plaquettes élevées (thrombocytose > 400 G/L) 
myéloprolifératif ; RE ` RAE 
Forme - Bonne réponse à l’aspirine à faible dose et/ou à la diminution de la 
secondaire thrombocytose par le traitement de fond 





- Médicament vasodilatateur : inhibiteur calcique, bromocriptine 
Autre - Lupus systémique 
- Hyperthyroïdie 

















ENGELURE 








Engelure = acrosyndrome vasculaire à composante trophique, accompagnée de lésions histologiques 





= Lésions cutanées induites par le froid, siégeant préférentiellement sur les doigts ou les orteils, mais pouvant toucher 
toute zone cutanée exposée au froid 

- Aspect variable : unique ou multiple, souvent asymétrique, pouvant prendre l’aspect de macule, papule, plaque ou 
nodule, de couleur rouge-violacée souvent accompagné de prurit, douleur et/ou brûlure 

- Débutant 12 à 24h après l’exposition au froid, se résorbant en quelques semaines, parfois chronique 

- Complication : ulcération, bulle hémorragique, infection 

> Diagnostic clinique 


Clinique 





- Terrain : femme jeune 
Engelure - Zone exposée au froid : doigts, orteils 
idiopathique | - Guérison en quelques semaines, complication locale possible 
- TTT : protection contre le froid, topique (émollient, dermocorticoïde) voire vasodilatateur 





> A évoquer si : purpura, livédo, nécrose, hyperkératose 

- Lupus engelure : lésion cutanée chronique de lupus 

- latrogène : identique aux syndrome de Raynaud 

- Cryoglobulinémie : lésion purpurique d'évolution ulcérée, nécrotique, hyperalgique 
- Vascularite ou embols de cristaux de cholestérol 


Pseudo- 
engelure 
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ISCHEMIE DIGITALE PERMANENTE 





Ischémie digitale permanente = acrosyndrome trophique, pouvant aller jusqu’à la nécrose digitale 
- Beaucoup plus rare que les nécroses d’orteils (essentiellement d’origine athéromateuse) 








- Acrosyndrome atypique : sévérité, durée prolongée, touchant un ou plusieurs doigts 
- Survenue secondaire de douleurs nocturnes et d’un aspect livédoïde 
- Anomalie sous-unguéale quasi-pathognomonique : - Stries hémorragiques sous-unguéales 
- Hémorragies sous-unguéales en flammèche 
- Troubles trophiques au stade ultime : - Ulcération pulpaire 
- Infarctus péri-unguéal 
- Gangrène pulpaire 


Clinique 


- Jusqu'à la nécrose digitale 





- Embolie (cardiaque ou artérielle) ou thrombose : tableau brutal initial 
- Vascularite ou vasculopathie : souvent précédé d’un phénomène de Raynaud préexistant 





- Sclérodermie systémique : 50% des cas, surtout dans les formes cutanées limitées 
- Syndrome de Goujerot-Sjôgren : rare, sauf en cas de cryoglobulinémie associée 
- Autre : - Lupus systémique 

- Myopathie inflammatoire primitive + syndrome des anti-synthétases 


Connectivite 





Traumatique - Syndrome du marteau hypothénar, maladie des vibrations 





Thromboangéite 


= : -N0 
Aene De Buerger : 30-50% des cas 





- Maladie de Vaquez ++ 

- Thrombocytémie 

- Maladie des agglutinines froides 
- Syndrome d’hyperviscosité 


Hématologique 





- Cryoglobulinémie 
Vascularite - SAPL 





- Athérosclérose : plaque d’athérome artérielle ulcérée ++ 
- Anévrisme par défilé thoraco-brachial 

- Embolie d’origine cardiaque 

- Embols de cholestérol 


Cause embolique 











Néoplasie - Surtout digestif, pulmonaire ou ovarien 
- Dérivé de l’ergot de seigle 
latrogène on PRE z S AE 
- Chimiothérapie : bléomycine, gemcitabine 
Idiopathique = 5% des cas 








- NFS + recherche de mutation JAK2 si contexte évocateur 

- Glycémie, bilan lipidique 

- CRP, fibrinogène 

- Electrophorèse des protéines 

- Cryoglobulinémie 

- Ac anti-nucléaires 

- Recherche de SAPL : anticoagulant circulant, Ac anticardiolipine, Ac anti-B2-glycoportéines 1 


Bilan étiologique 





- Inhibiteurs calciques 
- Perfusion d’analogue de prostaglandine en hospitalisation : iloprost 
- Soins locaux : pansement gras 
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- Loi Kouchner du 4 mars 2002 : reconnaissance des droits collectifs et individuels des usagers 





- Liberté de choix de l'établissement de santé de prise en charge, dans la limite des possibilités, service public accessible 
à tous, en particulier aux personnes démunies, handicapées et en cas d’urgence aux personnes sans couverture sociale 
- Garanti de la qualité de l’accueil, des traitements et des soins 

- Information accessible et loyale du patient, participation du patient à la décision, choix d’une personne de confiance 

- Consentement libre et éclairé du patient, directives anticipées 

- Consentement spécifique en cas de recherche biomédicale, pour le don et l’utilisation des éléments et produits du 
corps humaines et pour les actes de dépistage 

- Information sur les bénéfices et risques attendus en cas de recherche biomédicale 

- La personne hospitalisée peut à tout moment quitter l’établissement (sauf exception prévue par la loi) 

- La personne hospitalisée est traitée avec égards, dans le respect de ses croyances, de son intimité et de sa tranquillité 
- Confidentialité des informations personnes, administratives, médicales et sociales du patient 

- Accès direct aux informations concernant la personne hospitalisée 

- Droit d’être entendu par un responsable de l'établissement en cas d'observations sur les soins et l’accueil, de griefs et 
de demande de réparation d’un préjudice que le patient estime avoir subis 





- Droit à l’accès aux soins 

- Droit à la non-discrimination 

- Droit au respect de ses croyances 
Liés aux soins - Droit à la qualité des soins 

- Droit à la sécurité des patients 

- Droit de ne pas souffrir 

- Droit de mourir dans la dignité 





- Droit à l’information loyale, claire et appropriée 

> Renversement de la charge de preuve depuis la loi du 4 mars 2002 : il appartient au 

professionnel d'apporter la preuve de l'information du patient 

- Délivrance d’un livret d’accueil contenant les informations relatives à ses droits 

- Accès au dossier médical 

- Droit à consentir : patient acteur de sa prise en charge, consentement libre et éclairé 
Liés à - Consentement spécifique : recherche biomédicale, don et utilisation des éléments et produits du 

l'information corps humain, actions de dépistage 

- Droit de désigner une personne de confiance 

- Droit au refus de soin 

- Droit à la vie privée 

- Droit au respect du secret médical 

- Droit à l’oubli : aucune obligation de déclarer aux assurances certains cancers (testicule, 

thyroïde...) après un délai de 5 ans (< 18 ans) ou 10 ans (> 18 ans) après la rémission 





= Anciennement Commission des relations avec les usagers et de la qualité de la prise en charge 














Commission | f 
(CRUQPC) : veille au respect du droit des usagers 

des Usagers | 3 | ne ; 
- Obligatoire au sein des établissements de santé 

(CDU) - Composé de 2 représentants des usagers, 2 médiateurs (1 médecin et 1 non médecin) 

- Urgence absolue 

Dérogation à - Impossibilité d'informer le malade (coma, démence) 

l'information - Refus du patient d’être informé 

obligatoire - Dans l'intérêt du patient, le médecin peut le tenir dans l'ignorance du diagnostic ou du pronostic 

grave sauf quand l'affection expose d’autres personnes à un risque de contamination 
- IVG - Diagnostic prénatal sur cellules embryonnaires 

Méca - Recherche biomédicale - Identification par empreinte génétique 
- Prélèvement d’organe sur donneur vivant - Stérilisation à visée contraceptive 

consentement ie ; 

ai - Prélèvement de moelle osseuse sur - Prélèvement de tissus ou de cellules du corps 
mineur ou personne protégée humain et leurs dérivés 
- Procréation médicalement assistée - Don de gamète 
E - Consentement des représentants légaux obligatoires (sauf IVG et contraception) 
E - Si la décision des représentants légaux met la vie du mineur en danger, le médecin peut saisir le 
aae procureur de la République qui nomme alors un juge des enfants pour trouver une solution à 





ľ’amiable ou prendre une décision autoritaire 
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Loi du 4 mars 2002 = dossier médical : - Unique : toutes les informations concernant le patient 
- Confidentiel : règles de sécurité pour conserver le dossier 





- Soin et suivi du patient, coordination des soins entre soignants 
- Pièce médico-légale en cas de litige 

- Evaluation et accréditation 

- Information médico-économique 

- Recherche et enseignement 





- Identification du patient, informations administratives 

- Données d’alerte : allergies médicamenteuses 

- Date et identification du professionnel produisant les informations 

- Toutes les informations à visée diagnostique et thérapeutique : antécédents, données cliniques et paracliniques.. 
- Formulaire de désignation d’une personne de confiance 

- Feuille de recueil de consentement ou d’information du patient 





= Informations recueillies lors des consultations externes, de l’admission ou du séjour hospitalier : fiche 
d'identification du malade, lettre du médecin, motifs d’hospitalisation, examen clinique, compte-rendus 








Partie 1 des examens paracliniques et complémentaires, fiche de consultation pré-anesthésique et feuille de 
surveillance anesthésique, compte-rendu opératoire ou d'accouchement, prescriptions thérapeutiques, 
dossier de soin infirmier, dossier transfusionnel 

Den = Informations établies à la fin du séjour : compte-rendu d’hospitalisation, ordonnance de sortie, fiche de 
liaison infirmière 
= Informations n’intervenant pas dans la prise en charge thérapeutique, recueillies auprès de tiers ou 

Partie 3 concernant de tels tiers 


> Non transmissible au patient 








Loi du 4 mars 2002 : le dossier peut être consulté directement ou par l'intermédiaire d’un médecin, par : 
- Le patient lui-même 
- Les ayants droit après le décès du patient (sauf volonté contraire du patient) : - Pour connaître la cause de la mort 


- Pour défendre la mémoire du défunt 
- Pour faire valoir leurs droits 





- Accès au dossier délivré au titulaire de l’autorité parentale 
- Le mineur peut imposer l’accès par l'intermédiaire d’un médecin choisi par lui-même 
- Pour les mineurs bénéficiant de la CMU (liens parentaux rompus) : accès identique au majeur 


Patient 
mineur 





Cas particuliers 





Soins - Le médecin prenant en charge le malade peut demander que l’accès au dossier soit 


psychiatriques | subordonné à la présence d’un médecin désigné par le malade 


sous - En cas de refus, la commission départementale des soins psychiatriques (CDSP) doit se 





contrainte prononcer dans un délai de 2 mois : son avis s'impose au médecin et au patient 





Modalités 
d'accès 


- Par lettre recommandée avec accusé de réception adressée au directeur de l’établissement 
- L'établissement doit permettre l’accès : - Après un délai minimum de réflexion de 48h 
- Dans les 8 jours si le dossier date de < 5 ans 
- Dans les 2 mois si le dossier date de > 5 ans 
- Présence d’un médecin obligatoirement proposée lors de la consultation, que le patient peut refuser 
- Consultation sur place ou envoies de copies (à la charge du patient) 
> Le patient n’a pas accès à la partie des informations recueillies auprès des tiers ou par des étudiants 





= Décret du 4 janvier 2006 : dans les établissements publics de santé 
- Conservation pendant 20 ans après la dernière consultation externe ou le dernier séjour 
- Sauf : - Mineur : conservation jusqu’à l’âge de 28 ans 


Durée de - Décès dans les 10 ans suivant le dernier passage : délai de 10 ans après la date du décès 
conservation - Dossier mettant en cause la responsabilité médicale ou hospitalière : délai prolongé jusqu’à 


classement de l’affaire 
- Dossier transfusionnel : conservé pendant 30 ans 
- A vie en cas d’affection génétique avec risque pour la dépendance 





- En cas de refus ou non réponse : saisie de la Commission d’accès aux documents administratifs 


En cas de (CADA) > délai de 1 mois pour formuler un avis à l'établissement, puis réponse de l'établissement 


litige 


dans un délai de 1 mois 
- En cas de refus réitéré : saisie du tribunal administratif 2 mois après la saisie de la CADA 
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Loi du 4 mars 2002 = information : - Claire, loyale et appropriée : adaptée, compréhensible 

- Délivrée lors d’un entretien individuel (ou en présence la personne de confiance) 
- Concerne tout type de traitement ou d'investigation envisagé : utilité, degré d’éventuel urgence, conséquences, risques 
fréquents ou graves prévisibles, alternatives proposées, conséquences en cas de refus 
- La preuve de la délivrance de l'information doit être apportée par le médecin en cas de litige (preuve écrite au mieux) : la 
responsabilité civile du médecin peut être mise en jeu en cas de défaut d’information 
- Délai de prescription = 10 ans 















- En cas de refus de traitement mettant la vie du patient en danger : demande réitérée par le patient, après 
information des conséquences par le médecin 

- Respecter l'ignorance d’un diagnostic ou d’un pronostic si le patient le souhaite, sauf en cas de risque de 
transmission de la maladie à un tiers 

- Mineur et incapable majeur : informer le tuteur légal et le malade (qui peut participer à la décision selon ses facultés 
de compréhension) 





- Recueilli par écrit, après information sur le rapport bénéfice/risque 
- Libre, éclairé et révocable à tout moment 





- Personne hors d’état d’exprimer sa volonté (inconsciente) : le consentement doit être recueilli auprès 
de la personne de confiance, de la famille et/ou des proches (sauf urgence) 

Cas - Mineur/majeur sous tutelle : essayer tant que possible d'obtenir son consentement 
particuliers | - Acte visant à sauvegarder la santé d’un mineur s’opposant formellement à la divulgation de son état 
de santé au titulaire de l’autorité parentale : essayer de la convaincre d'informer ses parents, sinon doit 
être accompagné d’une personne majeure de son choix 








Instituée par la loi du 4 mars 2002 : 

- Non obligatoire 

- Peut être un parent, un proche, un ami, un médecin... 

- Assiste aux consultations si le patient le souhaite 

- Exprime son consentement si le malade n’est plus en état de l’exprimer 

- Désignation par un formulaire spécifique à chaque hospitalisation, valide sur la durée de l’hospitalisation 
- Révocable ou révisable à tout moment 





= Concernant une situation de fin de vie, dans le cas où le patient ne serait plus en mesure d'exprimer sa 
volonté, à propos de l’arrêt ou de la limitation des traitements en cours 

- Possible par toute personne majeure 

- Manuscrite, datée et signée 

- Sans limite de validité 

- Opposable au médecin 
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= Concerne « tout ce qui est venu à la connaissance du médecin, non seulement ce qui lui a été confié mais aussi ce qu’il a vu, 
entendu ou compris » d’après le code de la déontologie médicale 

- Concerne toute personne au contact du malade ou impliquée dans sa prise en charge : personnel médical (médecin, 
dentiste, sage-femme, pharmacien), paramédical (infirmier, aide-soignant) où administratif (secrétaire, assistance sociale) 

- Non opposable au patient, le médecin en est dépositaire 

- Le médecin doit veiller au respect du secret médical (document, personnel...) 

- Persiste après le décès du patient 








- Médecine du travail : ne pas transmettre les informations à l'employeur 
- Médecin-conseil de la Sécurité sociale : accès seulement aux éléments nécessaires, dans le respect du secret médical 
- Médecin-conseil d’une compagnie d’assurance : ne peut avoir accès à certains éléments qu’après accord du malade 





- Responsabilité pénale : jusqu’à 15 000€ d'amende et 1 an de prison 
- Responsabilité civile : préjudice à un tiers 

- Responsabilité administrative 

- Responsabilité disciplinaire : du blâme à la radiation de l’ordre 





- Certificat de naissance 

- Certificat de décès 

- Déclaration obligatoire des maladies infectieuses 

- Certificat d'ASPDT, ASPPI ou ASPDRE 

- Certificat de sauvegarde de justice, curatelle ou tutelle 





Dig aramon - Déclaration des IVG 
obligatoire |. Déclaration d’accident du travail et de maladie professionnelle 
- Pensions militaires d’invalidités, pension de retraite civile et militaire 
- Certificats de santé obligatoires de l’enfant 
- Vaccinations obligatoires 
- Dopage 
- Sévices sur mineurs < 15 ans et personnes majeurs vulnérables 
- Victime de violences sexuelles, avec son accord 
Dérogation |` Dénonciation du caractère dangereux pour lui-même ou pour autrui d’un patient détenant une arme 
a ou ayant l'intention d’en acquérir une 
autorisée ya ie da 
parla loi - Certificat descriptif médical initial en cas de coups et blessures 


- Réquisition et expertise juridique 
- Recherche dans le domaine de la santé 
- Evaluation de l’activité des établissements de santé 





- Médecin intervenant comme expert : donne un avis technique à la justice pour les informations 
demandées par écrit par l’autorité judiciaire 

- Médecin requis : secret médical levé uniquement pour les informations demandée par écrit par 
Dérogation | l'autorité judiciaire 

judiciaire - Médecin cité comme témoin : le secret médical reste de mise, et le médecin peut l’invoquer pour ne 
pas répondre aux questions de la justice 

- Médecin accusé : la levée partielle du secret médical est possible pour des informations lui servant 
strictement à assurer sa défense 
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Déontologie médicale = ensemble des devoirs qui incombent au médecin dans l’exercice de sa profession, vis-à-vis de 
ses malades, de ses confrères et de ses auxiliaires 

- Exposé dans le code de déontologie, dicté par l’Ordre des médecins, et publié au Journal officiel 

- Imposé à tout médecin 





- Respect de la vie humaine, de la personne et de sa dignité 
- Moralité, dévouement au malade 
- Secret professionnel 
- Indépendance professionnelle, liberté de prescription 
Devoirs généraux | - Liberté du malade dans le choix de son médecin 
des médecins - Egalité de tous les malades 
- Devoir d'assistance aux malades 
- Devoir de participation à une formation continue et à l’évaluation des pratiques 
professionnelles 
Principes - Interdiction de publicité 





- Information du patient, recueil de son consentement 
- Se conformer aux données valides de la science 
Devoirs envers - Interdiction de recevoir des dons et legs 

les patients - Soins palliatifs : soulager la souffrance, accompagner le malade et sa famille, 
accompagnement moral, soins appropriés, éviter l’obstination déraisonnable, préserver 
une qualité de vie, respect de la dignité du patient 








- Confraternité, rapports avec les autres professions de santé 
- Règles d'exercice : activité salariée, clientèle privée, médecine de contrôle, expertise, certificats 





= Réflexion sur les comportements et décisions du médecin dans sa pratique professionnelle, dans le but du 
report de la vie humaine, de la personne et de sa dignité 

Principes | - « Primum non nocere », Hippocrate : ne pas nuire au malade 

éthiques | - Autonomie : liberté du patient dans ses choix, après avoir reçu une information claire, loyale et appropriée 
- Egalité, justice : aucune discrimination entre les patients 

- Bienfaisance 





= Comité Consultatif National d’Ethique pour les sciences de la vie et de la santé 

- Créé en 1983, inscrit dans la loi de 1994 relative au don et à l’utilisation des éléments et 
produits du corps humain, à l’assistance médicale à la procréation et au diagnostic prénatal 
- Missions : donne un avis sur les problèmes éthiques soulevés par les progrès de la 
connaissance dans les domaines de la biologie, de la médecine et de la santé, publication de 
recommandations éthiques 


SE - Composé de 39 membres : - Personnes appartenant aux familles spirituelles et philosophiques 
Instances - Personnes compétentes en problèmes d'éthique 
de - Chercheurs en science de la vie et de la santé 
réflexion - Uniquement un rôle consultatif 
éthique - Peut être saisi par l'Etat, par un établissement public ou par une fondation, ou se prononcer 


spontanément sur des questions 








- Académie nationale de médecin 

- Conseil national de l’Ordre des médecins 

- Agence de biomédecine 

- Comités d'éthique mis en place dans la plupart des structures hospitalières 
- Équipes et chaque soignant 
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= « Etablissement par le médecin, conformément aux constatations médicales qu’il est en mesure de faire, des certificats, 
attestations ou documents dont la production est prescrite par textes législatifs et réglementaires » (article 76 du code de 
déontologie médicale) 





- Rédigé en langue française, lisiblement, avec mention de l'identité du médecin rédacteur thésé, daté et signé 

- Ne peut être établi qu'après examen du malade 

- Date de l’examen et date de rédaction des faits (peuvent être différentes) 

- Description objective, précise et détaillée de l’état du malade, sans interprétation du médecin, et comprenant des 
éléments positifs et négatifs, avec utilisation d’un mode déclaratif avec guillemets pour les faits relatés (« déclare.. ») 
- Dans le respect du secret médical (hors dérogation) 

- Le médecin apprécie le fondement de la demande de certificat par le malade, peut refuser la rédaction s’il estime la 
demande abusive (hors certificat obligatoire ou réquisition), et est libre du contenu du certificat, sous réserve de 
l'accord du patient 

- Mention « Remis en main propre à la demande du patient, pour faire valoir ce que de droit » 

- Remis en main propre au patient (en dehors de cas prévu par la loi), pour faire valoir ce que de droit : propriété du 
patient, transmission du certificat à un tiers interdite 





Faux certificat ou certificat | - Engage la responsabilité civile, pénale et ordinale du rédacteur 
de complaisance - Au pénal : jusqu’à 15 000 € d’amende et 1 an de prison 








- Réquisition : remise à l’autorité requérante (+ copie à la victime avec accord de l’autorité requérante) 
- Mineur ou incapable majeur : remise au représentant légal (sauf s’il est impliqué dans les faits) 
> Remise au mineur si apte et ne souhaitant pas que les informations contenues soient dévoilées à son 


Exception à la i ; 
représentant légale 























remise en k ee . p : A ; . 
ae - Remise au conjoint possible : accident de travail, arrêt de travail, maladie professionnelle 
nee - Remise aux ayant-droits d’un patient décédé : pensionné militaire, accident de travail ou maladie 
PER professionnelle en lien avec le décès, sujet atteint de démence lors de la rédaction de son testament, 
ou pour faire valoir leurs droits (certificat de mort naturelle ou mort violente (sans préciser la cause du 
décès), certificat de non-exclusion des clauses d’un contrat) 
= Encadrés par la loi, sur formulaire CERFA ou selon un modèle précis 
- Sauvegarde des majeurs incapables 
lie - Certificat de coups et blessures 
- Certificat de garde à vue, liée à l’usage de l’alcool ou de stupéfiant au volant 
- Certificat de non hospitalisation 
- Certificat prénataux 
- Certificat d’IVG 
Certificats - Certificat de naissance 
obligatoires | - Certificat de santé jusqu àl âge de 6ans 
Santé publique | - Certificat de vaccination obligatoire 
- Certificat d’hospitalisation en milieu psychiatrique sans consentement 
- Certificat de toxicomanie 
- Certificat des alcooliques dangereux 
- Certificat de décès 
Destiné aux - Certificat d’arrêt de travail 
organismes - Certificat d'accident de travail 
sociaux - Certificat de maladie professionnelle 
Ceraficats = Tous les autres certificats : certificat d'aptitude ou inaptitude sportive, certificat de non contagion... 
facultatif > Certificat non nécessaire : certificat d'absence d’allergie, d'aptitude à une activité scolaire (EPS...), de 
AEUIRAENS réintégration d’un enfant en crèche... 
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- Certificat de déclaration de coups et blessures aux urgences 

- Certificat de non contre-indication à une pratique sportive 

- Certificat d’aptitude à une pratique sportive : uniquement dans le cadre des compétitions, rédigé par des médecins agrées 
(médecin du sport, fédération sportive) 





Règles de 
rédaction 


- Identité du médecin, fonction, n°ADELI 

- Identité complète du patient (ou « déclare se nommer » en l’absence de pièce d'identité) 

- Anamnèse : citer les faits rapportés par le patient au déclaratif, entre guillemets 

- Examen clinique sémiologique, sans interprétation, uniquement descriptif, avec photos et schémas si 
nécessaire, et résultats des examens paracliniques 

- Ne jamais se prononcer sur la réalité des faits, ni affirmer la responsabilité d’un tiers, et ne pas conclure 
sur le caractère volontaire ou involontaire de violences 

- Conclusion : estimation de l’ITT si besoin 





ITT 


= Incapacité Totale de Travail = durée de la gêne fonctionnelle, physique ou psychique, dans les activités 
quotidiennes et usuelles, estimée sous réserve de complication > la durée conditionne les suites pénales 
- ITT < 48h : dossier non examiné par un médecin expert 

> Ne s'impose pas au magistrat 

> L’'ITT est une notion juridique pénale, non corrélée à l’ITT de la Sécurité Sociale (Incapacité temporaire 
totale ou Incapacité temporaire de travail, ou Déficit fonctionnel temporaire : peut être supérieur à l’ITT 
pénal, mais jamais inférieur), utilisé après un accident du travail ou une maladie professionnelle avant la 
consolidation et la détermination de l’incapacité permanente (IP) 





- ITT < 8 jours = contravention, sous la juridiction du tribunal de police + amende 

- ITT > 8 jours = délit, sous la juridiction du tribunal correctionnel + amende et prison 

- Circonstance aggravante = mineur < 15 ans, personne vulnérable (âgé, malade, état de 
grossesse apparent ou connu), ascendant ou père adoptif, magistrat, juré, officier public ou 
ministériel, par plusieurs personnes, avec préméditation, usage ou menace d’une arme, en 
état d'ivresse ou stupéfiant, personne dissimulant son visage... : tribunal correctionnel 
d'emblée 

- Viol et agression sexuelle : qualification indépendante de l’ITT 


Coups et 
blessures 
volontaires 








= Seuil d’ITT de 3 mois 


Involontaire i ESS PR i : zis z 
> Sauf infraction à la législation routière et mise en danger : délit d'emblée 
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Réquisition = injonction faite à un médecin par une autorité compétente d’effectuer un médico-légal 
- Obligatoire, s'impose à tout médecin (Art 4163 du code de la santé publique) : amende de 3750€ en cas de refus 
- Dérogation possible : - Le médecin requis est le médecin traitant ou apparenté avec le malade à examiner 
- Cas de force majeur : soins urgents à délivrer ailleurs, maladie... 
- Incompétence technique du médecin 
- Indications fréquences : alcoolisme routier, coups et blessures, sujet en garde à vue... 
- Le médecin devient temporairement un auxiliaire de justice, tenu au secret judiciaire 
- Indemnisation forfaitaire du médecin par l’autorité judiciaire (tribunal de grande instance) 








- Judiciaire : - Officier de police judiciaire 
- Magistrat 
- Administrative : - Maire, Préfet (santé publique) 
- Directeur d’hôpital pour le bon fonctionnement de l'établissement 





- Par écrit 

- Nominative 

- Contenant : - L'identité du requérant, date, signature 
- Référence légale autorisant la réquisition 
- Mission demandée au médecin 








- Le médecin doit se limiter à la mission demandée 

- Le secret médical est levé (sauf pour les informations recueillies ou comprises par le médecin, sortant du cadre de la 
mission conférée par l’autorité requérante) 

- Informer le malade du cadre légal de l’exercice 

- Après examen clinique et paraclinique nécessaire, rédiger un rapport de façon prudente, précise, et répondant à la 
mission demandée 

- Mention « prête serment d'apporter mon concours à la justice en mon âme et conscience » 

- Certificat remis à l’autorité requérante ou son représentant 





= Vérifier la compatibilité du maintien d’un sujet en garde à vue dans les locaux de la police 


Certificat de ou de la gendarmerie 
compatibilité ou - A la demande des enquêteurs, du Procureur de la République, de la personne en garde à vue, 
non compatibilité à | de la famille ou de manière obligatoire 
la garde à vue - Possibilité de demande d’avis complémentaire et de prescription de soins 


- Remise à l'autorité requérante, et remise d’un CMI à la personne à lissu de la GAV 





= Vérifier la compatibilité de l’état de santé d’une personne en état d'ivresse publique et 


Certificat de non . wo ; sue s 
manifeste avec son maintien dans les locaux de police ou gendarmerie jusqu’à son 








admission dégrisement (6 heures) 
= Délictuelle si : - Alcoolémie > 0,5 g/L 
- Taux d’alcool! dans l’air expiré > 0,25 mg/L 
Conduite en état - Dépistage : - Obligatoire : accident avec dommage corporel, infraction au code de la route 
d'ivresse - A l'initiative du Procureur de la République 
- En cas de positivité de l’éthylotest : examen clinique par un médecin avec remplissage de la 
fiche B, 2 prélèvements sanguins avec le consentement de la personne 
- Dépistable : - Obligatoire chez tout conducteur impliqué dans un accident immédiatement 
mortel de la circulation 
Le - A l'initiative du fonctionnaire ou du procureur de la République 
Dépistage de pa de de die SN 
Le - Dépistage salivaire ou urinaire du THC, amphétamines, cocaïniques et opiacés, avec 
stupéfiants 


résultats reportés sur la fiche D (dont un exemplaire est remis à la personne) 
- Si dépistage positif, impossible ou refusé : examen clinique et remplissage de la fiche E, 2 
prélèvements sanguins avec consentement de la personne 
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- Certificat de décès néonatal : pour le nouveau-né < 28 jours de vie (né > 22 SA ou pesant > 500 g) 
- Certificat de décès « standard » : pour les décès > 28 jours de vie 
> Certificat sur formulaire spécifique ou réalisé par internet 





= Administrative, nominale : destinée à l’officier d’état civil de la mairie du lieu de décès et pompes funèbres 
- Identité du malade 

- Date, heure et commune du décès, commune de résidence 

- Certification du caractère réel et constant de la mort : clinique (ne nécessite pas d'examens complémentaires) 
- Conditions d’inhumation : obstacle médico-légal, nécessite de mise en bière immédiate (cercueil simple ou 
hermétique), obstacle au don du corps, prélèvement en vue de rechercher la cause du décès, présence d’un 
élément à enlever avant inhumation (pacemaker...) 


Partie supérieure 





- Renseignements sur le défunt : sexe, date et lieu de naissance, date et lieu de décès 
- Evénements morbides hiérarchisés ayant conduit au décès avec un délai estimé de survenue entre chacun 
d'eux, ainsi que les autres événements morbides ou pathologiques ayant conduit au décès 
- Informations complémentaires : - Lieu de décès : hôpital, domicile, voie publique... 
- Décès lié à un accident de travail ou une maladie professionnelle 
- Réalisation d’une autopsie 
- Décès survenue dans le cadre d’une grossesse ou 1 an après 


Partie inférieure 





et crémation sont impossibles 


= Statistique, anonyme : cacheté par le médecin, adressé à PARS par l'officier d'état civil pour l'INSERM (CépiDC) 


> En cas de décès par accident du travail ou maladie professionnelle, les opérations de transport, soins du corps 





Indication : - Mort violente : accident, crime, délit, suicide... 

Obstacle - Mort suspecte : de cause non établie 
médico-légal | > Si la case « obstacle médico-légal » est cochée, les opérations de transport, soins du corps et 
crémation sont impossibles 














: - Variole, autre orthopoxvirose - Peste 

En cercueil | s > | ; 

kemétidue - Choléra - Fièvres hémorragiques virales 
Obligation de - Charbon 
mise en bière - Mauvais état du corps - Maladie de Creutzfeld-Jakob 

immédiate En cercueil | - Rage - Etat septique contagieux de cause inconnue 
simple - Infection par le VIH 
- Infection par les virus de l’hépatite (sauf hépatite A) 





= Prothèse fonctionnant au moyen d’une pile et/ou présence de radioéléments 
- Principalement les pacemakers 
- Doit être enlevés avant l’inhumation ou avant la crémation 


Présence d’un élément à 
enlever 





Prélèvements en vue de | - Uniquement à des fins médicales ou scientifiques (et non légales) 
rechercher la cause du | - Après accord de la famille 
décès - Suspendu en cas d’obstacle médico-légal 








Constat d’un décès par un médecin non thésé (interne de garde généralement), confirmé le plus rapidement 
possible par le certificat de décès établi par un médecin thésé 

- Réalisé sur le dossier médical et/ou sur un formulaire dédié, interne à l’établissement de soin 

- Contient : l'identité précise et la fonction du signataire, la date, l'heure et le lieu de constatation de la mort 


réelle et constante, les circonstances ayant amené au décès, la présence d’obstacle médico-légal, d'obligation de 


mise en bière immédiate ou d'éléments à retirer avant inhumation ou crémation 





- Certificat de décès remis à la famille (ou à la personne gestionnaire du décès) par le médecin 

- A la réception du certificat du décès, l'officier d’état civil établit le permis d’inhumer et l’acte de décès 

> En cas d’obstacle médico-légal ou d’accident du travail, le permis d’inhumer est délivré par l’autorité judiciaire 
- Transport du corps = dans les 24h suivant le décès (ou 48h si soins de conservation) 

- Délai d’inhumation = dans les 24h à 6 jours ouvrés après le décès 

- Mise en bière en présence d’un officier de police judiciaire 

- Transport du corps hors du département ou du territoire national : conditionné à l’accord d’une autorité judiciaire 
(magistrat, officier de police judiciaire) 
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- Abolition des réflexes du tronc cérébral 
C | - Absence de ventilation spontanée 
- Abolition de conscience et de toute activité spontanée 





DD | - Hypothermie, hypothyroïdie, insuffisance hypothalamo-hypophysaire, intoxication aux drogues sédatives 





- 2 EEG plats pendant 30 minutes à 4 heures d’intervalle : - Avec stimuli lors de l'examen 
PE - En dehors de toute hypothermie ou drogue sédative 
- Angiographie des 4 axes cérébraux ou angioscanner cérébral : absence de flux artériel 








- Certificat de mort encéphalique : signé par 2 médecins (+ de ceux d'éventuelles équipes préleveuses/transplanteuses) 
- Avec accord du Procureur de la République en cas d’obstacle médico-légal 
- Evolution : dysrégulation du système nerveux autonome rendant parfois difficile le maintien des fonctions vitales 





= Arrêt cardio-respiratoire : réanimation dans un délai < 30 minutes, PEC directe avec massage immédiat 
sans récupération, décision d’arrêt de soin en réanimation ou avec état de mort encéphalique 





= instituée par la loi de bioéthique du 6 aout 2004 (en substitution de l’Etablissement français des greffes) : 4 domaines 
- Don, prélèvement et greffe d’organes et tissus 

- Don et greffe de moelle osseuse 

- Procréation et embryologie 

- Génétique humaine 

> Autorité médicale, scientifique et éthique dans ses champs de compétence 





- Contrôle, évaluation et suivi des activités 

- Elaboration de la réglementation 

- Délivre les autorisations aux centres et praticiens relevant de sa compétence 

Missions - Autorisation d'échange de matériel cellulaire ou génétique avec d’autres pays à but de recherche 

- Coordination des prélèvements d’organe et tissus 

- Coordination du registre France Greffe de Moelle (registre des volontaires au don de moelle osseuse) 
- Promotion du don d’organes, de tissus, de cellules et de gamètes 








- 12 000 malades en attente de greffe/an pour 4500 greffes/an (rein > foie > cœur > poumon) 
- Donneurs : 2800 donneurs potentiels (AVC et traumatisme crânien surtout), 1400 prélevés 





- Réalisé dans les établissement de santé habilités (évaluation tous les 5 ans) 
- Inviolabilité du corps en l’absence de consentement : absence de refus formulé de son vivant, avec 
le consentement éclairé de la famille 





Principes 
fondamentaux |” Anonyme 
- Gratuit (les frais de prélèvement sont à la charge de l'établissement effectuant la greffe) 
- Sécurité sanitaire : bilan sérologique complet avant prélèvement 
- Intégrité du corps humain : restauration de l'apparence physique avant restitution à la famille 
Rôle de - Gère la liste nationale d’attente et le registre national du refus 
A - Elabore les règles de répartition des greffons 
l’agence de 


- Coordonne le prélèvement et la répartition des greffons en France et à l'étranger 


biomédecine ne sr eee is ` 
- Organisation de comités en charge de l’autorisation de prélèvement sur donneur vivant 





- Principe de consentement présumé : chaque individu est un donneur potentiel, sauf s’il est inscrit 
Consentement | sur le registre national du refus 
- En pratique, le consentement de la famille est toujours nécessaire au prélèvement 





= Diagnostic d'état de mort cérébrale 

- Consulter le registre national du refus 

- Envisager le prélèvement d’organe avec la famille et recueillir son consentement 
- Avertir le médecin régulateur régional du Service de Régulation et d’Appui (SRA) 


CAT face à un - Constituer le dossier : - Age, sexe, caractéristiques anthropologiques 
donneur - Antécédents médicaux et circonstances du décès 
potentiel - Groupage ABO-Rhésus 

- Sérologies virales : CMV, VIH, hépatites, EBV... 
- Groupe HLA 


> Le médecin régulateur consulte la liste nationale d'attente et contacte les équipes chirurgicales 
impliquées en respectant les règles d'attribution des greffons 
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- Exclusivement dans un but thérapeutique direct pour le receveur 
- Lien nécessaire (sous réserve de compatibilité biologique) : père ou mère du receveur, ou (sous réserve de 
l'autorisation par le comité d'expert) parent au 1° ou a" degré, conjoint des parents, ou toute personne apportant la 
preuve d’un lien affectif, étroit et stable d’au moins 2 ans avec le receveur 
- Consentement : - Après information sur le bénéfice/risque par le comité d'experts 
- Recueilli par le président du tribunal de grande instance (ou le procureur en cas d'urgence vitale) 
- Révocable à tout moment 
- Interdit aux mineurs et incapables majeurs, sauf : don de moelle par un mineur pour un frère ou une sœur, avec 
consentement du mineur et de chacun des titulaires de l’autorité parentale, autorisé par le comité ďd’experts 





- Membres : - 2 médecins + 1 personne qualifié dans les sciences humaines et sociales 
+ Cas d’une personne majeure : 1 médecin + 1 psychologue 
Comité + Cas d’une personne mineure : 1 pédiatre + 1 pédopsychiatre ou psychologue 
d’experts - Soumis au secret médical 
- En cas d'urgence : le comité d'expert est composé des membres disponibles dans les délais, et 
l'information est délivré par le praticien effectuant la greffe ou autre praticien du choix du patient 






































= Examen du cadavre sur le lieu de sa découverte 
- Identification du défunt 
- Thanatologie : température, lividités... 
- Examen externe + examens complémentaires 
A - Absence totale de conscience et d’activité motrice spontanée 
Signes a ; zak 
Aee - Abolition des réflexes du tronc cérébral 
8 3 - Absence totale de ventilation spontanée 
de vie 
- Absence de pouls 
- Refroidissement : -1°C/h jusqu’à équilibre avec le milieu ambiant 
- Lividités = plaques rouges apparaissant sur les parties déclives, respectant les points 
Précoce d'appui : débutent à 45 minutes + 30 minutes, confluentes en 2h + 1h, maximal à 9h30 + 
4h30 
- Rigidité : débute à 3h + 30 minutes, complète en 8h + 1h, résolution à 76h + 32h 
ign i . ; í 
: al £3 - Tache verte (pullulation microbienne) : à 24-48h 
positifs de . , . : : De 
TE - Circulation posthume (circulation veineuse superficielle) 
Tardifs - Phlyctènes (production gazeuse) : à 1-2 semaines 
- Désintégration des tissus : en quelques mois 
- Squelettisation : en 12 à 18 mois 
Cas - Momification : personne mince, milieu sec 
particuliers | - Adipocire : saponification des graisses sous-cutanées avec aspect blanchâtre à la peau 
: = Recherche d’une cause de mort suspecte 
Autopsie : : ii ; 
sdico-légal - Demandée par un Magistrat, sans opposition possible 
MERICOLEBAIE - Réalisée par un médecin légiste 
: = Recherche de la cause de la mort du patient 
Autopsie ; ani 
ientifi - Demandée par le médecin 
SÉLENEMIQUE - Réalisée par un médecin anatomo-pathologiste 
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Abus sexuelle = toute atteinte sexuelle commise avec violence, contrainte, menace ou surprise : concerne 16% des femmes 
au cours de leur vie, 150 000 femmes se déclarent victimes de viol, 5-10% de plaintes, > 50% surviennent sur des mineurs 





- Agression sexuelle : - Avec contact : attouchements, baisers, caresses... 


- Sans contact : harcèlement, exhibitionnisme.. 
- Délit jugé par le tribunal correctionnel ou crime en cas de circonstances aggravantes 


- Viol = « tout acte de pénétration sexuelle » effectué contre la volonté de la personne : crime jugé par la Cour d’assise 





Circonstances 
aggravantes 


- Mineur < 15 ans, personne âgée, vulnérabilité apparente ou connue de l’agresseur (maladie, 
déficience physiques ou psychique, grossesse) 

- Lien : conjoint, concubin, ascendant ou personne ayant autorité (professionnel de santé...) 

- Caractéristique : commise en réunion, avec menace ou usage d’arme, torture, acte de barbarie 
- Agresseur en état d'ivresse ou sous l'emprise de produits stupéfiants 

- Conséquences : mort de la victime, mutilation ou infirmité permanente 








Signalement 





= Dérogation légale au secret médical : signalement judiciaire au Procureur de la République 

- Obligation pénale chez les mineurs < 15 ans et les personnes vulnérables (impossibilité de se protéger 
en raison de l’âge, d’une maladie, d’une infirmité, d’une déficience psychique ou physique ou d’un état 
de grossesse), ne nécessitant pas le consentement de la victime 

- Consentement du malade nécessaire chez les majeurs ou mineurs > 15 ans 





- Pluridisciplinaire : médicale, judiciaire, psychologique et sociale, dans l’idéal en consultation médico-judiciaire 
- Relation médecin-malade : - Empathie, écouter, rassurer, déculpabiliser, information claire, loyale et appropriée 


- Recueil du consentement pour l’examen clinique 





- Atcds médicaux, chirurgicaux, gynécologiques, psychiatriques, contexte, traitements, contraception 


Int | - Récit des faits, nature de l’agresseur, type d'agression, ancienneté, port d’un préservatif en cas de pénétration 


> Chez l'enfant, l’interrogatoire peut être enregistré et filmé afin d'éviter sa répétition 





- Etat cutané (plaie, hématome, contusion, ecchymose) : ancienneté des lésions, réalisation de photos 
- Examen génital, anal et ORL (avec accord de la victime) + urgent si agression récente < 3 jours : inspection, 


C | examen au spéculum si possible, prélèvements (sperme, biologie moléculaire), TV +TR 


- Description de l’hymen (surtout chez la femme vierge) : recherche de défloration médico-légale = déchirure 
hyménale complète, atteignant la paroi vaginale 





- Recueil des vêtements pour analyse (en sac papier) : empreintes, liquide séminal, sang, cheveux... 





A but re : A ; ; , : 
RE - Prélèvements par écouvillonnage (anal, buccal, vaginal...) par pair (contre-expertise), avec spéculum 
judiciaire pe : 

non lubrifié : recherche de sperme, au mieux dans les 72h 
PC - Bilan d’IST : sérologie VIH, VHB, VHC, syphilis, Chlamydia/gonocoque sur prélèvements locaux 
Abut > Répétée à 1 mois et à 3 mois en cas d’agression récente (ou 4 mois si antirétroviral) 
ee - B-hCG chez la femme en âge de procréer 

médical 





- Recherche de toxique sanguins et urinaires : orientée selon les déclarations ou selon la clinique 
- Bilan pré-thérapeutique avant éventuel trithérapie antirétrovirale : NFS, iono, bilan hépatique, créat 








- Description objective, sans interprétation du médecin, avec des éléments négatifs et positifs 

- Anamnèse : type de sévices rapportés, au conditionnel en utilisant des guillemets, sans citer l’auteur potentiel des faits 
- Examen clinique, stade pubertaire, résultats des examens paracliniques, prélèvements effectués, évaluation de l’ITT 
- Risque de grossesse 

- Remis en main propre, pour faire valoir ce que de droit au patient ou à son représentant légal (sauf si réquisition) 

> Ne pas conclure en faveur d’un éventuel viol (qualification juridique), même s’il paraît évident 

> Ne pas conclure à l’absence de violences sexuelles si l'examen est normal 





Indication 


d’hospitalisation 


> Indication d’hospitalisation large chez le mineur 
- Nécessité d’un traitement chirurgical ou médical hospitalier 
- Grossesse ou troubles psychiatriques 





- Trithérapie anti-VIH préventive selon le risque 
- Prévention de l’hépatite B (Ig anti-VHB et 1 dose de vaccin) selon le risque 





TTT médical ; Sa ; a : 
- Contraception d’urgence si risque de grossesse : lévonorgestrel, ulipristal d’acétate ou DIU 
- Antibiothérapie présomptive possible par doxycycline : 2 comprimés/jour pendant 8 jours 
BEC = Prise en charge psychologique ou psychiatrique à court, moyen et long terme 


psychologique 


- Risques : ESPT, dépression, syndrome anxieux, décompensation d’un terrain à risque 





PEC sociale 





= Associée à la PEC judiciaire, surtout en cas de conflit familial et de risque de marginalisation 
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Responsabilité médicale = engagée en cas de faute, d’erreur médicale et/ou de préjudice à un malade 
- Obligation de moyens (conformes aux données actuelles de la science) et d’information 
- Aucune obligation de résultats (sauf en chirurgie esthétique) 
- Responsabilité : - Sanction d’un comportement que la société réprouve : responsabilité pénale et disciplinaire 
- Indemniser la victime d’un dommage causé par un tiers : responsabilité civile et administrative 
> Plusieurs responsabilités peuvent être engagées pour une même infraction 





= Concerne les médecins exerçant dans un hôpital public : administration de l'hôpital engagée vis-à-vis des usagers 
- Relève de la compétence du tribunal administratif 
- Principales infractions : - Défaut d’organisation d’un service 

- Faute imputable au service 

- Défaut d’information du patient 

- Aléa thérapeutique : accidents médicaux, affections iatrogènes, infections nosocomiales 
- Délai de prescription = 10 ans après la date de consolidation 
- Peines encourues : dommages et intérêts versés à l’usager par l'établissement hospitalier ou son assureur 





= Concerne les rapports entre 2 particuliers, régie par le code civil 
- Dans le cadre de la médecine : - Activité libérale ou médecin salarié d’un établissement privé (clinique...) 
- Consultations hospitalières privées 
- Activité hospitalière publique en cas de faute détachable du service : en dehors du 
service, intentionnelle ou particulièrement grave 
- Invoquée si : - Faute = infraction au code civil : manquement à une obligation de moyens et/ou d’information 
+ Dommage = préjudice causé à un tiers : preuve à la charge du patient (sauf pour l'information) 
- Relève de la compétence du tribunal d'instance ou de grande instance (selon le montant de l'indemnité) 
- 2° degré : chambre civile de la cour d’Appel ou de la cour de Cassation 
- Délai de prescription = 10 ans après la date de consolidation 
- Peine : dommages et intérêts versés au patient par le médecin (ou son assureur) = réparation financière 
- Assurable : assurance responsabilité civile professionnelle obligatoire en cas d'exercice libéral 





= Responsabilité ordinale : par l’Ordre des médecins 
- Engagée en cas d'infraction au code de déontologie, saisi par le patient, un autre médecin ou l'Ordre lui-même 
- Plainte au conseil Départemental (sans pouvoir disciplinaire : règlement à l’amiable ou poursuite de la plainte) 
- Transmise à la Commission disciplinaire du conseil Régional, puis National en 2" instance, voire du Conseil d’Etat 
- Peine : - Avertissement ou blâme 
- Interdiction temporaire d’exercer pour tout ou partie de la profession (3 ans maximum) 
- Interdiction permanente d’exercer = radiation de l’Ordre 
- Non assurable, sans délai de prescription 





= Responsabilité de tout médecin, attaqué par l’Etat (ministère public représenté par le procureur de la République) 
- Infraction au code pénal : - Homicide et atteinte involontaire à l’intégrité corporelle 
- Homicide, violence volontaire : euthanasie... 
- Non-assistance à personne en danger 
- Infraction aux lois de bioéthique 
- Infraction en recherche biomédicale (défaut de consentement) 
- Interruption illégale de grossesse 
- Violation du secret professionnel 
- Rédaction de faux certificats 
- Exercice illégal de la médecine 
- Infraction à la législation des stupéfiants 
- Refus d’obtempérer à une réquisition 
- Saisie du Procureur par lettre simple : - Affaire sans suite ou renvoi vers la juridiction appropriée (citation directe) 
- Demande l'avis d’un juge d'instruction si l'affaire doit être étayée : 
ordonnance de renvoi (vers la juridiction appropriée) ou de non-lieu 
- Relève : - Du tribunal de police pour les contraventions : délai de prescription = 1 an 
- Du tribunal correctionnel pour les délits : délai de prescription = 3 ans 
- De la cour d’assise pour les crimes : délai de prescription = 10 ans 
- 2° degré : - Appel (jugement sur le fond) : cour d’Appel (contravention et délit) ou cour d’Assise de cassation (crime) 
- Cassation (jugement sur la forme) : cour de Cassation > renvoi vers le tribunal compétent 
- Peines : peine de prison et amendes versées à l’Etat par le médecin (non couverte par une assurance) 
> La victime ou ses ayants droit peuvent se constituer partie civile : responsabilité civile mise en jeu parallèlement 
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Médecin exerçant en 


Médecin libéral ou 
salarié du privé 
Consultation privée en 








Concerne dei i hôpital Tout médecin Tout médecin 
hôpital public PE ea 
Médecin hospitalier si 
faute détachable du 
service 
Commission 
Tribunal d'instance e e | ; ; ; 
. disciplinaire du conseil Infraction : tribunal de police 
À i na 3 ou de grande instance ai A zi : 3 
Relève du Tribunal administratif régional de l’Ordre Délit : tribunal correctionnel 
(selon le montant de y . nd | P 
je nu Conseil national en 2 Crime : cour d’assise 
l'indemnité) : 
instance 
ne Infraction : 1 an 
Délai de Re ju 
10 ans 10 ans Sans prescription Délit : 3 ans 


prescription 


Crime : 10 ans 





- Défaut d'organisation 
d’un service 
- Faute imputable au 


- Infraction au code 
civile (manquement à 
une obligation de 


Infraction au code de 


Infraction au code pénal : 
homicide volontaire ou 
involontaire, atteinte à 

l'intégrité corporelle, non- 

assistance, infraction aux lois 
de bioéthique ou de 























Infraction service moyen ou g se recherche biomédicale, IVG 
: H ; ji ; déontologie médicale Ho a 
- Défaut d’information d’information) illégale, exercice illégal de la 
du patient - Ayant causé un médecine, faux certificats, 
- Aléa thérapeutique préjudice à un tiers violation du secret 
professionnel, refus de 
réquisition, infraction à la 
législation des stupéfiants 
Avertissement 
2 ne Blâme i , 
: Dommages et intérêts | Dommages et intérêts ei à Peine de prison 
Peine FAR ; : Interdiction temporaire se 
versés à l'usager versés au patient ; y Amende versée à l'Etat 
d'exercice (< 3 ans) 
Radiation 
Assurable Assurance de l’hôpital | Assurance du médecin Non assurable Non assurable 
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ITEM 115 : EVALUATION ET COMPENSATION DU HANDICAP 











Handicap = toute limitation d'activité ou restriction de participation à la vie en société, subie dans son environnement par une 
personne, en raison d’une altération d’une ou plusieurs fonctions physiques, sensorielles, mentales, cognitives ou psychiques 
- Impact des maladies : - Décès : maladies cardiovasculaires, cancéreuses et infectieuses surtout 


- Incapacité : affection neuropsychiatrique (dépression, démence...), affections ostéo-articulaires 
(arthrose), atteintes sensorielles (surdité...), affections respiratoires chroniques, traumatismes 





= Classification internationale du fonctionnement du handicap et de la santé (CIF) selon la séquence de Wood : 

- Déficience (lésionnelle) : altération de la fonction organique ou de la structure anatomique 

- Limitation d’activité = incapacité (fonctionnelle) : difficulté à réaliser une activité (locomotion, communication, soins 
personnels, activité de la vie courante, contrôle sphinctérien) 






































S 
S - Restriction de participation = handicap (désavantage social) : conséquence sur la participation à la vie sociale 
S (personnelle, familiale, professionnelle, loisirs et activités sociales...) 
`O 
Q ss se : 
= Influence sur les activités et la participation : 
Facteurs - Facteurs environnementaux : - Individuels : environnement immédiat, domicile, lieu de travail ou école 
contextuels - Sociétaux : structures sociales, services, règles de conduite. 
- Facteurs personnels : caractéristiques de la personne (âge, sexe, condition physique...) 
- Prévalence mondiale = > 1 milliards de personnes, soit 15% de la population mondiale 
- En augmentation : vieillissement des populations, accroissement des problèmes de santé chroniques (diabète...) 
> Dans les pays ou l'espérance de vie est > 70 ans : chaque individu passera en moyenne 8 ans en situation de handicap 
= Disability-Adusted Life Years = années de vie ajustées sur l'incapacité = années de vie perdues par mortalité 
EE Dave prématurée + années vécues avec un handicap 
8 - Causes principales dans les pays en développement : infection, pathologies infantiles 
= - Causes principales dans les pays développés : pathologies cardio-vasculaires, maladies neurologiques 
© 
3 = Years Lived with Disability = années vécues avec un handicap : 
È YLD DA g A ère z a > ème r : 
- Causes principales : lombalgies (1 cause), syndrome dépressif majeur (2 cause), maladie neurologique... 
- Déficience = 40% de la population : principalement motrice, intellectuelle et viscérale 
En - Limitation d’activité = 10% de la population : 5% < 40 ans, 10% de 40 à 65 ans, 25% à 75 ans 
France | - Restriction de participation : principalement sur les loisirs (vacances, activité sportive...) et professionnelle 
- Enjeu économique important : cout direct lié au handicap et à la perte d'autonomie = 50 milliards d’euros 
= Loi du 11 février 2005 pour l'égalité des droits et des chances : dignité, non-discrimination, libre choix du projet de vie 
- Droit à la compensation pour les personnes handicapées 
- Amélioration des ressources 
- Accessibilité dans tous les lieux pour tous 
- Scolarité et emploi 
= Caisse Nationale de Solidarité pour l’Autonomie : établissement public chargé de financer les aides aux 
CNSA mure A j a a Poa ; 
personnes âgées dépendantes (via les conseils régionaux) et personnes handicapées (via la MDPH) 
= Maison Départementale des Personnes Handicapées : chargé de l’accueil, de l'information, de 
S ; ; SRO P ee . 
S l'accompagnement et des conseil des personnes handicapées, et de l’accès aux différentes aides par 
= l'intermédiaire de la Commission des Droits et de l’Autonomie des Personnes Handicapées (CDAPH) 
Oo - Organisme sous la direction du président du Conseil Général du département 
~ 


- Gère le fond départemental de compensation du handicap 
- Equipe pluridisciplinaire chargée d'évaluer les besoins de compensation de la personne handicapée, et de 
MDPH | Proposer un Plan personnalisé de compensation du handicap 





- Mesures d’insertion et d'orientation scolaire et professionnelle 
- Désignation des structures d’accueil correspondant aux besoins de la personne 


Missions ; disk A : 
ea - Attribution de la carte d'invalidité et de la carte européenne de stationnement 
CDAPH - Attestation de Reconnaissance de la qualité de travailleur handicapé (RQTH) 


- Attribution des allocations : AAH et AEEH, Allocation compensatrice tierce personne (ACTP), 
Allocation compensatrice pour frais professionnels (ACFP), majoration pour vie autonome 
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EVALUATION DU HANDICAP 






































WC, transferts lit-chaise, ambulation et escaliers 
> Ne prend pas en compte les fonctions cognitives et comportementales 





Mesure 
d'indépendance 
fonctionnelle 
(MIF) 


Déficience - Limitation des amplitudes articulaires (mesurée par un goniomètre) 
articulaire - Raideur articulaire, flessum, varus, valgus... 
- 0 : Contraction nulle 
- 1 : Contraction perceptible sans mouvement 
Testing - 2 : Mouvement complet sans la pesanteur ou partiel contre pesanteur 
musculaire - 3 : Mouvement complet contre la pesanteur 
- 4 : Mouvement complet contre résistance 
- 5 : Force normale 
Déficience 
motrice - 0 : Aucune hypertonie 
- 1 : Légère hypertonie avec stretch reflex ou minime résistance en fin de course 
g Score de - 2 : Hypertonie avec stretch reflex et résistance en 1° moitié de course 
S spasticité - 3 : Augmentation importante du tonus musculaire durant toute la course, mais le 
J d’Ashworth segment reste facilement mobilisable 
Q - 4 : Augmentation considérable du tonus musculaire, mouvement passif difficile 
- 5 : Hypertonie majeure, mouvement passif impossible 
Déficience - MMSE (Mini Mental State Examination) de Folstein : évaluation cognitive globale rapide 
cognitive - Evaluation d’une fonction cognitive particulière : BREF (fonctions exécutives)... 
- Echelle visuelle analogique (EVA) : auto-évaluation quantitative sur réglette graduée de 0 à 10 (+ 
indicée : gradation de couleurs pour les aphasiques) 
- Echelle verbale simple (EVS) en l’absence de troubles cognitifs : de O (douleur absente) à 4 (douleur 
Douleur extrêmement intense) 
- Echelle numérique (EN) en l’absence de troubles cognitifs : de O (absence de douleur) à 10 (douleur 
insupportable) 
- Echelles comportementales en cas de communication difficile : DOLOPLUS 2... 
= Mesure du retentissement fonctionnel global 
= Principalement utilisée dans les séquelles neurologiques motrices 
- 0 : Aucun symptôme 
- 1 : Symptômes sans incapacité significative : capable d'assumer ses rôles et de 
mener ses activités 
- 2 : Légère incapacité : incapable de mener à bien toutes ses activités antérieures, 
Echelle de mais capable de mener ses propres affaires sans assistance 
Rankin - 3 : Incapacité modérée : nécessite certaines aides, capable de marcher sans 
assistance 
- 4 : Incapacité modérément sévère : incapable de marcher sans assistance, 
incapable de s’occuper de ses propres besoins sans assistance 
- 5 : Incapacité sévère : confiné au lit, incontinent, nécessite une attention et des 
Y soins de nursing constants 
È = Evaluation de 10 activités de 0 (impossible) à 5, 10 ou 15 (indépendant, normal) : 
© ai le de 0 (dépendance totale) à 100 (aucune dépendance) 
= AN Index de Barthel | - Activités évaluées : alimentation, toilettes, habillage, vessie, selles, utilisation des 
© | génériques 
e 
£ 
~ 


= Evaluation de 18 activités, selon 7 niveaux de 1 (aide totale) à 7 (indépendance 
complète) : largement utilisée 

- Activités : soins personnels, contrôle des sphincters, mobilité et transferts, 
locomotion, communication et conscience du monde extérieur 





Echelle ADL de 
Katz 


= Activités basiques de la vie courante : 6 activités de 0 (autonome) à 3 (dépendant) 
- Soins corporels, habillement, toilettes, transfert, continence et alimentation 








Echelle IADL de 
Lawton 





= Activités instrumentales de la vie courante : utilisée en cas de troubles cognitifs, 
notamment en gériatrie 

- Activités : capacité à utiliser le téléphone, les moyens de transport et gérer son 
budget et responsabilité pour la prise des médicaments 

+ Chez la femme : capacité à faire les courses, préparer le repas, faire le ménage et 
faire la lessive 
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Limitation d'activité 


Echelles 
génériques 


Grille 
AGGIR 





= Autonomie Gérontologique — Groupes Iso-Ressources : selon 10 activités, cotées selon 3 

niveaux A (fait seul), B (fait partiellement) ou C (ne fait pas) 

- GIR 1 : Confiné au lit ou fauteuil, fonctions intellectuelles gravement altérées, nécessité 
d’une présence continue d'intervenants 

- GIR 2 : Confiné au lit ou fauteuil, fonctions intellectuelles non totalement altérées, 
nécessité d’une prise en charge pour la plupart des activités de la vie courante 

ou Fonctions intellectuelles gravement altérées avec capacité de se déplacer 

- GIR 3 : Autonomie locomotrice partielle, fonctions intellectuelles normales, nécessité d’une 
aide quotidienne plusieurs fois par jour pour l’autonomie corporelle 

- GIR 4 : N’assume pas seul les transferts mais peut se déplacer une fois levé, parfois 
nécessité d’aide pour la toilette, l'habillage et les repas 

- GIR 5 : Nécessité d'aide ponctuelle pour la toilette, la préparation des repas et le ménage 

- GIR 6 : Autonomie pour les actes essentiels de la vie courante 

> Utilisée > 60 ans pour évaluer le niveau d’aide nécessaire : APA si GIR 1 à 4 





Echelles 
spécifiques 


= D'une fonction ou d’une maladie 





= Performance de 14 mouvements habituels, côté de 0 à 4, sur 56 


Echelle - Mouvements : rester assis sans dossier ou accoudoirs, se lever, se rasseoir, 
d’équilibre de | passer d’un siège à l’autre, rester debout sans soutien, yeux fermés, pieds joints, 
Berg pieds en tandem, sur un seul pied, effectuer une rotation du tronc, ramasser un 


objet, faire un tour complet, monter sur un tabouret, se pencher 





Get up and = Evaluation du transfert assis, de la mise debout, de la marche et du 
go test changement de direction, côté de 1 (aucune instabilité) à 5 (très anormal) 





Marche 


Test des 6 
minutes 


= Distance maximale parcourue par le sujet en 6 minutes 
- Contre-indication : IDM < 1 mois, angor stable, HTA non contrôlée, insuffisance 
respiratoire décompensée 





FAC 


= Functional Ambulation Classification modifiée : de la classe 0 (ne peut 
marcher ou à besoin d’une aide) à 8 (indépendant) 





= Enregistrement de la marche : cinématique (caméra), cinétique (force de 
réaction au sol), activité musculaire (EMG) + reconstruction 3D (capteurs) 


Analyse - Paramètres : - Vitesse : norme > 1,2 m/s 
quantifiée du - Longueur du pas : norme > 1,3 m 
mouvement - Cadence : norme > 110 pas/minute 


- Phase d’appui : norme < 60% 
- Amplitudes articulaires 








Préhension 





- Approche de la main 

- Saisie = prise bidigitale (pince), polydigitale (tridigitale = tenue de stylo...) et proximale (objets 
volumineux) : O (impossible), 1 (perturbé), 2 (efficace mais mal réalisé) ou 3 (normale) 

- Transport 

- Lâcher 

- Tests de dextérités : box and block test... 








- Indice fonctionnel de la main de Cochin (IFMC) : main rhumatoïde et arthrosique 

- Health Assessment Questionnaire (HAQ) : polyarthrite rhumatoïde et autres maladies rhumatismales 
- Indice algofonctionnel de Lequesne : coxarthrose 

- Echelle de Borg : limitation respiratoire (perception de l'effort) 








Restriction 





- Mode de vie habituel : type de domicile, profession, loisirs... 
- Qualité de vie : - Ressentie par le sujet et perception des tiers 
- Echelles génériques : - WHO-QOL : World Health Organisation Quality of Life 


- Projet de vie 
- Echelle clinique (peu utilisée) : London Handicap Scale... 


- Nottingham Health Profile 
- Questionnaire SF36 
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COMPENSATION DU HANDICAP 





Infirmier et aide- 
soignant à 
domicile 


- Pansements, sondages urinaires, soins de 
trachéotomie, surveillance de la prise du 
traitement, aide à la toilette et à l'habillage... 


- Prise en charge par l’Assurance Maladie sur 
prescription médicale 
+ Mutuelle 





Tierce personne 


-< 60 ans : PCH par la MDPH 
- > 60 ans et GIR < 4 : APA par le conseil général 
- > 60 ans et GIR 5 ou 6 : PAP (Plan d'Action 


= Auxiliaire de vie ou membre de la famille 
- Aide pour les actes de la vie quotidienne : 
toilette, habillage, prise des repas... 
























































Accessibilité 
de la ville 





Ÿ Personnalisé) par l’Assurance Maladie 
g Aide ménagère Entretien, courses, confection des repas «2 ACNEE 
= E | 7 p - APA ou aide départementale parfois 
n 
cé 
È Portage des repas | - Repas à domicile - Participation PAP ou APA dans certains cas 
Hospitalisation à nn i - Prise en charge par l'Assurance Maladie sur 
ae = Si soins complexes et/ou techniques alé a 
domicile (HAD) prescription médicale 
Service - SAMSAH = Service d'accompagnement médico-social pour adultes handicapés : < 60 ans, 
; orientation MDPH si accompagnement et coordination nécessaire 
d’accompa- er ` À : 
- SAVS = Service d'accompagnement à la vie sociale 
gnement - SPASAD = Services polyvalents d’aide et de soins à domicile 
; = Liste des produits et prestations remboursables (LPPR) : lit médicalisé, chaise garde-robe, 
Q Pris en charge par ` . ; . . 
à a CN LUS lève-malade, matelas anti-escarre, fauteuil roulant (manuel ou électrique), canne, déambulateur 
5 > Remboursement par la CPAM sur prescription médicale 
O 
Ÿd ; 7 : : ix ; A x 
z Non pris en charge = Barres ď’appui, rehausseur de cuvette de toilettes, siège pivotant de baignoire, aide 
Š par l’Assurance informatisée à la communication, système de télé-alarme... 
Maladie > Participation possible de la MDPH ou de l’APA 
= Par la Sécurité Sociale (CPAM) : personnes < 60 ans ayant exercé une activité salariée avec une 
capacité de travail et de gain réduite de 2 2/3 
- Catégorie : - 1 = Activité professionnelle adaptée possible > 30% du salaire annuel moyen 
Pension - 2 = Activité professionnelle impossible > 50% du salaire annuel moyen 
d'invalidité - 3 = Majoration pour l'assistance d’une tierce personne 
+ Allocation supplémentaire d'invalidité si faibles revenus 
> Obligatoire après 3 ans d'arrêt de travail 
> Hors accident du travail/maladie professionnelle : rente d'incapacité permanente 
= Par la MDPH : personnes entre 20 ans et 60 ans n’ayÿant jamais ou insuffisamment travaillé 
n ; - Conditions : - Taux d'incapacité > 80% 
©% | Allocation adulte S ? BNE NE EE | 
E handi i - Taux d'incapacité > 50% avec restriction sévère et durable de l’accès à l’emploi 
= ancıcape - Montant selon les ressources, maximum 790,18€/mois, avec plafond de ressource 
5 + Complément de ressource (si capacité de travail < 5%) ou Majoration pour la vie autonomie 
n 
d p ; = Par la MDPH : personnes < 60 ans ayant des difficultés absolues pour la réalisation de > 1 
= restation de ap RS re ns 
Mon non du activité ou des difficultés graves pour la réalisation de > 2 activités 
; di - Remboursement à 80 ou 100% (selon les ressources) d’aides humaines, d'acquisition de 
ancicap matériel, d'aménagement du logement ou du véhicule ou d’aide animalière 
Allocation = Par le Conseil général : personnes > 60 ans, selon les besoins évalués en dépendance par la 
personnalisée grille AGGIR > GIR 1 à 4, évalué par une équipe médico-sociale avec visite au domicile 
d'autonomie - Montant selon les ressources et le GIR 
- Allocation logement par la CAF 
Autres | - Assurances privées : indemnisation en cas de tiers responsable ou assurance personnelle préalable 
- Indemnisation pour réparation du préjudice : après recours pénal à la suite d’un accident ou d’un dommage 
- Possibilité de déplacement en fauteuil roulant : largeur de portes, plan incliné, ascenseur... 
, aa. | - Possibilité de déambulation avec cannes ou déambulateurs 
Y Accessibilité , . | 
= - Aménagement des toilettes et de la salle de bain 
3 du logement , ET i N : ; F 
T - Hauteur de lit, facilité d'ouverture de certaines portes, contrôle de l’environnement (domotique) 
v > Aide possible par la PCH de la MDPH + l’Agence nationale pour l'amélioration de l’habitat (ANAH) 
Q 
<q 


= Loi du 11 février 2005 : obligations en matière d'accessibilité extérieure et intérieure des villes, des 
lieux recevant du public et des transports 





CODEX Wð S-ECN.COM 








- Carte d'invalidité : demi-part d'impôts en moins, priorité (transports en commun, file d’attentes...), réductions 








g - Carte européenne de stationnement 
2 > Bientôt fusionnées dans la Carte mobilité inclusion 
- Carte de priorité pour station debout pénible 

= Arrêté du 31 aout 2010 : liste des affections et incapacités incompatibles avec l’obtention ou le 
maintien du permis de conduire (véhicule léger ou lourd) ou donnant lieu à la délivrance de permis de 

= conduire de durée de validité limitée 

£ Conduite - Permis BF (aménagement spécifique) ou BEA (embrayage automatique) 

S x - Avis de la Commission départementale du permis de conduire (ou d’un médecin agréé) 

& automobile | . i f 

g - Aménagements possibles : boule au volant (conduite avec 1 bras), regroupement des commandes au 

Q volant (incapacité des MI), accès au véhicule pour personne en fauteuil roulant... 


- Aide financière possible : PCH de la MDPH + AGEFIPH en cas d'objectif professionnel 
- Modifications à signaler à l’assureur du véhicule 

































































= Accès ouvert par décision de la MDPH, en fonction du niveau de dépendance 
s = Gîte et couvert pour des travailleurs handicapés mentaux et physiques (en 
Foyer d'hébergement w ; į PSC 
ESAT ou en entreprise adaptée) 
+ 
z Foyers de vie ou foyers | = Personnes handicapées ne pouvant pas travailler mais ne nécessitant pas de 
Z Adulte occupationnels soins constants : en accueil temporaire, accueil de jour ou internat 
© | <60 ans TET T CE ; 
© j : = Personnes handicapées très dépendants nécessitant des soins 
g Foyer d’accueil | : f ; 
= Rien - Soins pris en charge par l'Assurance Maladie 
© médicalisé (FAM) F À i PIR 7 
v - Hébergement à la charge du pensionnaire ou de l’aide sociale départementale 
3 
+ 
Š Maison d’accueil = Personnes handicapées totalement dépendantes 
à spécialisée (MAS) - Financement assuré par l'Assurance Maladie 
= Structure spécifique : - Foyer-logement (= résidence-autonomie) 
Adulte : ie PTE ; 
- Etablissement d'hébergement pour personnes âgées dépendantes (EHPAD) 
> 60 ans . i Š z RTE 
- Financement à la charge de la personne + Aide Sociale à Hébergement (ASH) 
= Aide à l'orientation, la formation et le reclassement professionnel des personnes handicapées 
- Orientation : - Milieu ordinaire de travail + formation ou aménagement du poste de travail 
- Milieu protégé : Etablissements et Services d’Aide par le Travail (ESAT) 
- Reconnaissance de la Qualité de Travailleur Handicapé (RQTH) 
MDPH = Reconnaissance de Qualité de Travailleur Handicapé : attribué par la CDAPH 
- Dispositifs d'insertion professionnelle : stage, contrat d'apprentissage... 
- Accès facilité à la fonction publique 
O RQTH z , . et i 
S - Aménagement d’horaires ou du poste de travail 
Š - Soutien spécialisé à la recherche d'emploi (Cap Emploi...) 
8 > Procédure automatique en cas de demande d’AAH 
un 
(5) 
2 S = Association pour la Gestion des Fonds pour l'Insertion Professionnelle des Personnes 
T A Mo ; M : ne : ee 
È S AGEFIPH Handicapées : finance l'insertion des personnes handicapées pour la fonction privée 
S Q - Reçoit les contributions des employeurs d'entreprises de > 20 salariés n’ayant pas une 
n n . . 7 
£ S proportion de 6% de l'effectif handicapés 
S 
à FIPHFP = Fond D'insertion des Personnes Handicapées dans la Fonction Publique 
= 
© r : sis F 7 F p TT 
= = Service d’Appui au Maintien dans l’Emploi des Travailleurs Handicapés : conseils juridiques et 
z SAMETH aides humaines financières et techniques, financé par l’AGEFIPH 
= - Sollicité par les entreprises privées, les établissements publics et travailleurs indépendants 
Autres - Organismes privés ou publics : Media-Entreprise, Cap Emploi, Pôle Emploi 
Reprise de l’activité | - Après avis du médecin du travail + Aides éventuelles (AGEFIPH ou FPH) 
antérieure + Après une période de mi-temps thérapeutique 
Retour au 
Fever Changement - Dans l’entreprise antérieure : restriction d'emploi ou aménagement de poste 
Ne AE - Dans une autre entreprise : aide par la CDAPH, parfois la CPAM, puis un organisme 
d'activité F ; ; HIGA à . 
d'insertion sur le marché du travail (Pôle Emploi, Cap Emploi) 








Entreprise adaptée 


= Entreprise ordinaire composé à > 80% de personnes handicapées 








ESAT 


= Etablissement et Service d’Aide par le Travail : activité professionnelle (sans statut salarial ni 
contrat de travail) avec soutien médico-social et éducatif + associé à un foyer d'hébergement 
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Autres 


Vie sociale 
et loisirs 


- Vie sociale : déterminée par la personne handicapée et par l'effort d'intégration de la société 
- Loisirs : - Sport : clubs adaptés (fédération française Handisports : 34 disciplines sportives) 
- Pour les compétitions : classification selon l’origine du handicap et le niveau fonctionnel 








Associations 





= Objectifs : information, défense des personnes handicapées, structures de prise en charge 

- Associations spécifiques de maladie : APNO (PR), UNAPEI (enfants handicapés), UNAFTC (traumatisés 
crâniens), AFM (myopathie), Alliance maladie rare, Autisme France... 

- Associations plus générales : APF (Association des paralysés de France)... 








PRONOSTIC ET RECUPERATION FONCTIONNELLE 





= Capacité des tissus à se modifier et s'adapter : concerne tous les tissus (cerveau, muscles, coeur...) 








Aspect neurologique 


= Possibilité de modification sur de longues durées d’activité de systèmes neuronaux associée à un comportement 
- Phénomènes liés à l’apprentissage (chez le sujet sain) 
- Phénomènes de récupération et de plasticité cérébrale secondaire (après une lésion cérébrale) 





Mécanismes 


- Régression du diaschisis : levée progressive de la désactivation de structures saines distantes de l’aire 
lésée, mais possédant avec celle-ci des connexions anatomiques 
- Phénomènes de vicariance : capacité d’une fonction à en remplacer une autre, défectueuse, par 


l’utilisation de 


circuits neuronaux non utilisés et mobilisables 


- Réorganisation de l’activité cérébrale locale et bi-hémisphérique 





Exemple de 
l’'AVC 


> 1° cause de handicap sévère de l’adulte et 3 


ème 


cause de mortalité 


- Séquelles post-AVC : - A 6 mois : 80% de déficit moteur (du membre supérieur notamment) 


- A5 ans : 55% de déficit moteur, 35% d’aphasie, 10% de trouble de déglutition 


- Récupération d’une possibilité de marche dans 80% des cas + aide technique (canne, orthèse) 





Récupération 


- Récupération précoce = 8 à 10 jours : reperfusion de la zone de pénombre 
ischémique et résolution de l’œdème péri-lésionnel 





et plasticité : HE . Ne à ; : i . 
cpl - Récupération tardive : plasticité cérébrale > l'essentiel de la récupération se fait 
dans les 3 premiers mois, et se poursuit jusqu’à 6 mois 
- Score NIHSS élevé > 16 
- Déficit moteur des 4 membres (lésion bilatérale ou du tronc cérébral) 
- Asymétrie pupillaire 
Critères de | - Score de Glasgow 
mauvais - Index de Barthel initial et progression entre J2 et J15 


pronostic en 
phase initiale 


- Facteurs aggravant le pronostic : hypertension, hyperthermie, hypoxie, 
hyperglycémie, troubles de déglutition, incontinence urinaire 

- Lésion anatomique : type (hématome ou infarctus), volume, localisation, nombre de 
lésions et anomalies préexistantes (leuco-encéphalopathie, micro-saignements) 

- Potentiels évoqués moteurs : corrélé à la récupération de force 





- Age 
- Comorbidité : poly-pathologie, diabète, cardiopathie ischémique et fibrillation atriale 
- Eléments cliniques péjoratifs : déficit postural, déficit complet du membre supérieur 











; AE (aucune récupération à 6 mois si déficit complet à 3 semaines), déficit massif de la 
influençant Ei 
sensibilité profonde 
le pronostic ip RAT ; : : ; 
- Troubles cognitifs : héminégligence, anosognosie, aphasie, apraxie, démence 
- Dépression post-AVC 
- Entourage social et familial 
= 2000 cas/an en France, principalement chez l’homme (3/1), jeune (50% < 25 ans) 
> Examen initial, à 72h et à 1 semaine 
- Score ASIA : - Meilleure récupération pour les grades D 
- Grade B : 1/3 de déficit moteur complet, 1/3 grade C, 1/3 grade D ou E 
Exemple de la - Grade A : 10-15% d'amélioration, dont 2% de récupération d’une 
lésion Facteurs motricité fonctionnelle à 1 an 
médullaire 





pronostiques 


- Cause : moins bonne récupération pour les étiologies traumatiques 

- Facteurs pronostiques favorables : épargne sacrée, zone de préservation partielle 
étendue, sensibilité à la piqûre préservée en dessous de la lésion 

- Compensation : amélioration fonctionnelle et de l'autonomie malgré la récupération 





absente, faible ou incomplète des déficits 
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ITEM 116 : COMPLICATIONS DE L’IMMOBILITE ET DU DECUBITUS 











ESCARRE 





= Nécrose ischémique des tissus cutanés ou sous-cutanés liée à une pression prolongée des parties molles, supérieure à la 
pression de perfusion capillaire (33 mmHg), en regard d’un relief osseux : fréquent, potentiellement grave 

- Sujet sain : pression continue de 200 mmHg sur les masses molles > escarre possible en 2h 

- En position assise : pression variant entre 100 et 200 mmHg selon la position > escarre possible en 3h 

- En position couchée : pression mieux réparties (100 mmHg) > escarre possible en 4h 


















































- Hypoxie : fièvre, athérosclérose, diabète, hypotension, vascularite, anémie, pathologie respiratoire 
- Dénutrition, déshydratation 
- Maladie neurologique : trouble de vigilance, trouble sensitif et/ou moteur, hypotonie/hypertonie 
- Médicaments : corticoïdes, ergotamine, a-bloquant... 
- Facteur mécanique : - Hyperpression : mauvaise installation, attitude vicieuse, positionnement sur plan dur, obésité 
Gz - Cisaillement : pressions obliques (au cours des transferts par glissement...) 
È - Frottement et macération (incontinence urinaire et fécale) 
- Soins locaux : massages traumatiques, agression thermique (vessie de glace...) 
- Décubitus dorsal : région sacro-fessière et talons ++, occiput, épines des scapula, coudes, rachis dorsal 
Me - Décubitus latéral : trochanter, faces internes des genoux (si un membre repose sur l’autre), tête de la 
Localisation | .. N : x * A A 
fibula, malléole latérale, bord externe du pied et du talon, tête humérale, coude, oreille 
- Position assise : ischion, sacrum, trochanter, talons, occiput, épines de la scapula 
Stade 0 = Menace d’escarre : hyperhémie réactionnelle disparaissant à la pression 
= Erythème permanent : rougeur (hyperhémie) ne disparaissant pas à la pression, érythème avec œdème 
Stade 1 périphérique persistant à la levée de l’appui, douleur, prurit 
- Prévenir l’aggravation : mise en décharge, prévention 
a = Désépidermisation = perte cutanée superficielle, pouvant s'étendre au derme : abrasion, phlyctène 
= Stade 2 - Aggravation : collection séro-hématique > plaque de désépidermisation avec réaction inflammatoire et 
S surinfection bactérienne possible 
Ù 
Ÿ = Escarre : perte cutanée profonde incluant l’épiderme, le derme et l’hypoderme = plaque de nécrose ne 
S Stade 3 dépassant pas les fascias musculaires avec réaction inflammatoire et surinfection associée 
Si - Lésion non spontanément douloureuse, mais douleur à l’appui et aux soins 
SHBA = Ulcère profond avec perte cutanée profonde touchant les 3 couches de la peau et s'étendant à l’os, aux 
tendons et aux articulations sous-jacentes 
> L'aspect apparent ne reflète pas toujours la gravité : le derme résistant mieux à l’ischémie, la nécrose en superficie 
est généralement moins étendue que la nécrose sous-jacente 
E > A différencier de la colonisation bactérienne obligatoire 
Complication g y ; : x | 
ee Le - Surinfection : érythème, chaleur locale, œdème, suppuration, odeur 
S - Abcès profond, cellulite, fistule, ostéite, ostéo-arthrite voire septicémie 
a 
S - Extension de l’escarre 
z Complication - Retard/absence de cicatrisation 
& locale - Bourgeonnement exubérant 
- Transformation cancéreuse tardive 
A moyen terme | = Lié à l’hospitalisation : infection nosocomial, perte d’autonomie, troubles psychiques, dépression... 
Echelle de = Selon le sexe, l’âge, la continence, la mobilité, la malnutrition, l’IMC, l'aspect de la peau, 
Waterl l'appétit, les déficiences neurologiques, une chirurgie/traumatisme, les médicaments 
FPÉRONA Très haut risque (> 20), haut risque (15-19), risque moyen (10-14), risque faible (< 10) 
a = De 1 à 4 : risque < 14 > faible (13-16), modéré (12-13), élevé (11-12) ou très élevé (< 11) 
S 
€ Evaluation Condition physique Bonne Moyenne Pauvre Mauvaise 
Š du risque y | 
N Echelle de | Condition mentale Alerte Apathique Confuse Stuporeuse 
Norton Activité Ambulant | Marche avec aide | Au fauteuil Couché 
Mobilité Complète N NN Immobile 
Continence Aucune Occasionnelle Urinaire Urinaire et fécale 
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Prévention 


- Changement de position toutes les 2 à 3h 








Réduction 
des durées | ` Prévention de toute macération (surtout en cas d’incontinence urinaire/anale chez le patient obèse) 
d j - Assurer des apports nutritionnels suffisants 
appui - Education du patient et de son entourage 
- Supports adaptés : - Risque faible : lit normal ou matelas à insert 
- Risque modéré : matelas à insert ou matelas en mousse composite 
- Risque élevé : matelas à pression alternante ou lit à gros modules 
- Risque très élevé : matelas à pression alternante, lit fluidisé, lit à aéro-suspension 
- Supports de fauteuil : coussin de siège 
- Surmatelas statique : absence d’escarre et risque peu élevé (patient pouvant se mouvoir 
Aides 


Choix 





dans le lit et passant < 12h/jour au lit) 

- Matelas statique : absence d’escarre et risque moyen (patient pouvant se mouvoir dans 
le lit et passant < 15h/jour au lit) 

- Surmatelas dynamique : antécédent d’escarre, escarre peu profonde ou risque élevé 
(patient incapable de bouger seul et passant > 15h/jour au lit) 

- Matelas dynamique : plusieurs escarres de stade élevé ou risque très élevé (patient 
incapable de changer seul de position et passant > 20h/jour au lit) 








Phase de nécrose 


- Détersion = favoriser le décollement de la zone nécrotique par ramollissement puis excision 
pour permettre une détersion complète : mécanique (débridement à la curette ou au bistouri) 
et/ou chimique (enzyme protéolytique) 

- Pansements pro-bourgeonnant gras quotidiens ou biquotidiens ou hydrogels sous forme 
liquide ou en plaque (humidification) 





Phase exsudative 


= Plaie recouverte de débris fibrineux : 

- Nettoyage à l’eau non stérile ou au sérum physiologique 

- Pansements absorbants : alginate de calcium, hydrocellulaire, pansements au charbon ou 
hydrocolloïdes 





Cicatrisation en milieu humide : pansements protecteurs et humides 





Phase de - Hydrocolloïdes si plaie encore exsudative 
bourgeonnement | - Pansements gras si plaie bourgeonnante sèche et superficielle 
> Changement selon l’état du pansement, le moins souvent possible (tous les 2 à 4 jours) 
Phase - Protection de la peau : pansement occlusif hydrocolloïdes ou pansements gras 


d’épidermisation 





- Pansements corticoïdes ou nitrate d’argent en application si épidermisation excessive 
(cicatrice chéloïde, bourgeons charnus) 





TTT expositi 


chirurgical 





= Exérèse chirurgicale des tissus nécrosés et couverture par lambeaux cutanés ou musculo-cutanés (si 


on osseuse ou tendineuse) ou greffe de peau mince (si bourgeonnement satisfaisant) 


- Indication : - Nécrose tissulaire étendu 


- Perte de substance étendue associée ou non à un décollement ( délai de cicatrisation) 
- Echec de détersion médicale ou sepsis 








Stratégie thérapeutique 


- Suppression de l’appui jusqu’au retour à un aspect normal de la peau 


Stade Oet 1 | - Interdiction des massages, frictions et de l’application de glace ou d’air chaud 


- Utiliser 


un film semi-perméable ou un hydrocolloïde transparent en cas de risque de macération 





Stade 2 possible 


- Evacuation du contenu des phlyctènes par ponction ou ouverture au bistouri, en maintenant si 


l’épiderme décollé 


- Pansement hydrocolloïde ou gras 








Stade 3 et 4 


- Surveill 





- Nettoyage au sérum physiologique (ne pas utiliser d’antiseptique ou d’antibiotique locaux) 
- Cicatrisation dirigée : détersion, pansement adapté à la plaie 
- Avis chirurgical pour éventuel geste chirurgical 


ance : surface (schéma, calques, photographies), profondeur (stylet), topographie, douleur 
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AUTRES COMPLICATIONS 





Décubitus prolongé : en cas de maladie ou de traumatisme > complications liées à la perte de l’orthostatisme, la pathologie 
causale et le stress lié à l'affection et aux contraintes de perte de mobilité 

- Structures musculaires concernées par la gravité : n’assurent plus la stabilité du corps debout ou lors de la déambulation 

- Organes sensoriels : ne reçoivent plus les informations impliquées pour l’équilibre 

- Système cardiovasculaire : désadaptation à l’orthostatisme 





Cardio-vasculaire 


Maladie 
thrombo- 
embolique 
veineuse 


- Mécanisme : modification des volumes (/ volume sanguin central et N volume sanguin 
périphérique) et stase (\ volume sanguin, inefficacité des valvules veineuses) 
- FdR : FdR de MTEV, déshydratation, syndrome inflammatoire, hypotonie musculaire 





- Contention veineuse des membres inférieurs 24h/24 (bas, bandes) 

- Contraction musculaire régulière des MI, voire séances d’électromyostimulation 
- Drainage manuel par massage 

- Apprentissage d’une respiration abdomino-diaphragmatique 

- Verticalisation précoce 

- Traitement anticoagulant : HBPM à dose préventive, 1 injection/) 


Prévention 





- Chirurgie générale : 10 jours (sauf risque lié au patient) 

- Chirurgie orthopédique de hanche : jusqu’à déambulation active 
- En médecine : 14 jours maximum 

> Si risque persistant au-delà : évaluer l'intérêt d’un relai AVK 


Durée du 
traitement 
par HBPM 








Hypotension 
orthostatique 


= Modifications neurovégétatives et stase veineuse rapide 
- Prévention : port de bas de contention élastique, verticalisation progressive, traitement 
médicamenteux dans les formes sévères (vasoconstricteur, a-stimulant, fludrocortisone) 





Désadaptation 
cardiaque 


= Modifications cardiaques en quelques semaines (/ FC de repos...) 
- Moindre tolérance à l’effort : tachycardie, dyspnée, inadaptation tensionnelle 
- PEC : réentraînement à l’effort (/ de la fonction aérobie) 





Oedèmes 


= Modification de répartition du volume sanguin, diminution du tonus sympathique et musculaire 

- Oedèmes déclives, favorisés par la dénutrition 

- TTT : surélévation du membre oedémateux, massages de drainage, bas ou bande de contention, 
contractions musculaires actives des MI (ou électromyostimulation à défaut) 





Respiratoire 


Syndrome 
restrictif 


= Par effet gravitationnel, altération de la cinétique mucociliaire et de la course diaphragmatique 

- Complication : encombrement bronchique, atélectasie, infection broncho-pulmonaire 

- Prévention : lutte contre la stase bronchique, l’hypoventilation et la surinfection 

- Kinésithérapie respiratoire quotidienne chez les patients à risque : toux contrôlée (en position 
assise : drainage des 5-6 premières divisions bronchiques), aspiration trachéale, modulation du flux 
expiratoire (expirations lentes prolongées), posture (procubitus, décubitus latéral) 








Locomotrice 


Ostéoporose 


= Perte osseuse constante par hyper-résorption ostéoclastique et balance calcique négative : 
- Apparaît dès 3 semaines, dans les régions du squelettes habituellement en charge ou paralysées, 
touche préférentiellement le compartiment trabéculaire de los 
- Fractures : à la remise en charge (talus), lors de chute (os long, rachis) ou de manœuvre de torsion 
(tibia lors d’un transfert chez un paraplégique) 
- Hypercalciurie et hypercalcémie, généralement bien tolérée 
- Prévention : - Travail musculaire actif, verticalisation précoce 
- Biphosphonates IV dans certains cas de handicap sévère et chronique 





Enraidissement 
articulaire 


= Rétraction capsulo-ligamentaire et tendineuse : réversible puis non réversible (ankylose) 

- Principalement : - Flexum de hanche ou de genou - Flexum du coude 
- Equins au pied - Raideur des MCP 
- Limitation des rotations et de l’abduction de l’épaule - Griffe des orteils 





- Dans les positions prises spontanément 





Localisation | - En cas de déséquilibre musculaire : dans la position induite par les muscles les 
moins déficitaires ou les plus hypertoniques 
- Positionnement correct : éviter les positions segmentaires en flexion avec des 
Prévention | structures modulaires en mousse si besoin 


- Postures alternées et mobilisation articulaire (au minimum passive) 











Désadaptation 
posturale 





= Altération de la perception de la verticale et désadaptation posturale : 
- Rétropulsion aux 1° lever, difficulté de reprise de la marche et aux transferts, risque de chute 
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Locomotrice 


Complication 
musculaire 


= Touche les muscles antigravitaires et participant à la station debout et à la marche, et les 
territoires déficitaires en cas de lésion neurologique 

- Amyotrophie rapide, souvent visible 

- Diminution de la force de contraction maximale (^ de 15-30% de force du quadriceps en 8 jours) 
- Réduction de l’endurance à l’effort 

- Modification de l’extensibilité et de l’élasticité : risque de rétraction musculaire, notamment en 
cas de déséquilibre agoniste-antagoniste ou d’hypertonie, parfois irréversible 

> En décubitus : quadriceps fémoral, triceps suraux et brachiaux, fléchisseurs des doigts 

> Au fauteuil : fléchisseurs de hanche, ischio-jambiers 





- Installation correcte du patient en position de fonction 





Prévention | - Mobilisation et étirement musculaire par exercices passifs et actifs, voire séances 
d’électromyostimulation musculaire en l’absence de contraction volontaire 
Traitement | - En cas de rétraction non récupérable : chirurgie d’allongement tendineux 








Neurologique et psychique 


Compression 
des nerfs 
périphériques 


= Paralysie focale du territoire innervé avec trouble sensitif 
- Localisations vulnérables : - Nerf ulnaire dans la gouttière épitrochléo-olécrânienne 

- Nerf radial dans la gouttière humérale 

- Nerf sciatique derrière l'extrémité supérieur du fémur 

- Nerf fibulaire commun au col de la fibula 
- Neurapraxie : de bon pronostic récupération en 2 à 3 mois 
- Atteinte axonale avec dégénérescence wallérienne : évolution plus longue et moins favorable 
- Prévention : positionnement correct des membres, changements réguliers de position, voire 
orthèse de positionnement 





= Poly-factorielles : escarres, douleur de l’appareil locomoteur, douleur neurologique 





Douleurs be j pe $ ; 
- Peuvent être liées aux soins médicaux ou rééducatifs 
- Réaction d’angoisse : insomnies, plaintes somatiques, agitation, réaction dépressive 
z - Dépendance induite par l’immobilité et la nécessité d'aides humaines : régression psychologique, 
Conséquences a 
S favorisé par un entourage trop protecteur 
psychiques 


- Déconditionnement sensoriel = vestibulaire, visuel, somesthésique : favorise la survenue d’une 
confusion mentale et d’hallucinations 





Reflux gastro- 
oesophagien 


- Favorisé par le décubitus (mais non induit par l’immobilité) 
- Prévention : maintien en position assise ou demi-assise pendant 1h après les repas 
- TTT symptomatique : accélérateur de la vidange gastrique, surnageant protecteur 





= Anomalie ou retard du réflexe de déglutition, notamment chez les personnes âgées ou en cas de 
lésions cérébrales : risque de complication respiratoire 

- Recherche chez le sujets à risque (personne âgée, AVC) : je prise alimentaire en présence d’un 
tiers soignant > signes direct (toux) ou indirect (vocalisation gargouillante après déglutition) 


























v 
> 
ë Fausses routes - Adaptation diététique des solides et liquides en cas de troubles de déglutition : 
S alimentation mixée, eau gélifiée, eau pétillante 
Prévention | - Position demi-assise lors des repas, tête en légère antéflexion 
- Privilégier la prise des repas par le patient 
- Verre à encoche nasale 
= Consécutive à la stase colique et rectale, aggravée par certaines médicaments (morphine...) 
RE - Prévention : surveillance du transit, verticalisation précoce, utilisation de laxatifs osmotiques ou 
Constipation | . è ee ns ne is i . 
lubrifiants par stimulation du réflexe de défécation (suppositoire), exonération par évacuation des 
selles au doigt par TR en cas de fécalome, apport hydrique suffisant 
= Diminution de la vidange vésicale : favorise la persistance d’un résidu post-mictionnel 
- Risque de complication : infection urinaire, lithiase 
| -Prévention : - Diurèse abondante (> 1,5L/24h) 
S - Dépistage des résidus post-mictionnels à l'échographie 
SM -Traitement de résidu post-mictionnel : sondage intermittent, traitement médical 
> Le drainage continu par sonde à demeure ou cathétérisme sus-pubien est à éviter et ne doit être proposé que en cas 
de contre-indication ou d’impossibilité de sondages intermittents (ou d’escarres imposant une continence parfaite) 
= Infection contractée > 48h suivant l’admission d’un patient dans un service hospitalier 
Infection - Transmission endogène (auto-contamination) ou exogène (contamination croisée) 
nosocomiale | - Facteurs favorisants : durée du séjour prolongée, multiplicité des lieux de soin et des intervenant, personne 


âgé, immunodéprimé, polytraumatisé, antibiothérapies sélectives et prolongées 
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ITEM 117 : HANDICAP MENTAL ET PSYCHIQUE 








HANDICAP 
MENTAL 


= Conséquence de limitations des facultés cognitives, en particulier de l’efficience intellectuelle : QI < 70 et 
troubles de l’adaptation sociale 

- Cause : génétique, congénitale, périnatal, traumatisme, infection. 

- Apparition dès la naissance et évolution stable (déficience durable), soins médicaux peu fréquents 





HANDICAP 
PSYCHIQUE 





+ 1° 


= Limitation à la participation sociale et à la vie en société pouvant résulter de pathologie psychiatrique 
(psychose, trouble bipolaire, trouble de la personnalité) ou de troubles cognitifs d’origine neurologique : état 
durable ou épisodique avec périodes de rémission, avec ou sans altération globale des facultés intellectuelles 
- Apparition à l’adolescence ou l’âge adulte et évolutive, nécessitant des soins médicaux 

> Poids médico-socio-économique important : 25% des dépenses générées par toute forme de handicap 
cause de handicap selon l'OMS (700 000 personnes en France) et 1°° cause de mise en invalidité 





Evaluation 


Evaluation 
des 
déficiences 


Enfant | - Test de QI (le plus utilisé) 





= Evaluation des déficiences pour déduire un guide-barème reflétant le degré de handicap 

- 10 catégories : volition, pensée, perception, communication, comportement, humeur, 
conscience, intelligence, vie émotionnelle, expression somatique des troubles psychiatriques 
- Autres outils : Echelle Globale de Fonctionnement (EGF), MMS, AGGIR 


Adulte 








Evaluation 
du handicap 


= Selon les capacités propres de l'individu, les facultés d'accueil de la société et l'interaction entre les 2 
- Incapacité de prise de décision appropriée : retenti sur de nombreux domaines (apprentissage et 
application des connaissances, communication, vie communautaire, vie civique) 

- Echelles d’incapacités : MIF (adulte), MIF-môme (enfant) 








Cause 


Chez l'enfant 


- Cause génétique (30-40%) : trisomie 21, syndrome de l’X fragile... 
- Souffrance cérébrale périnatale 

- Foetopathie toxique ou infectieuse 

- Autisme infantile 





Chez l’adulte 


- Psychose chronique, troubles graves de la personnalité 
- Alcoolisme chronique, toxicomanie sévère 

- Affections neurologiques avec troubles cognitifs 

> 30% des mises en invalidité par la Sécurité sociale 





Chez la personne âgée 


- Démence d’Alzheimer majoritairement 








HANDICAP MENTAL DE L'ENFANT 














DPN = Seulement pour un nombre limité de maladies génétiques héréditaires : dépistage de trisomie 21... 
CAMSP = Centres d’action médico-sociale précoce : dépistage, traitement et rééducation des enfants < 6 ans 
- Orientation vers la CAMSP : hôpital, médecin, protection maternelle-infantile, école maternelle 
CDAPH = Evaluation de la situation, reconnaissance de la situation de handicap, définisse le taux d'incapacité 
- Attribution d'allocation d'éducation spéciale (AES) et d’une carte d'invalidité 
Structures : centres médico-psycho-pédagogiques (CMPP), instituts médico-éducatifs (IME), instituts 
de rééducation, services d'éducation spéciale et de soins à domicile (SESSAD) 
PEC médico- - Maintenir si possible l’enfant dans son environnement familial et son milieu scolaire 


éducative et 
rééducative 


- Etablissements d'éducation spéciale (CMPP, IME) : enseignants spécialisés, psychologues, 
psychothérapeutes, éducateurs spécialisés, psychomotriciens, orthophonistes, kinésithérapeutes 

- Etablissements plus spécifiques : aux enfants atteint de troubles du caractère et du comportement 
sans déficience intellectuelle, autistes, traumatisés crâniens... 





Scolarisation 


- La scolarisation des enfants handicapés mentaux doit favoriser l’accueil en milieu ordinaire : classes 
d'intégration scolaire (CLIS), unité d’intégration scolaire (ULIS), section d'enseignement générale et 
professionnel (SEGPA), établissements régionaux d’enseignement adapté (EREA) 




















Orientation 























Scolarisation 
Handicap QI Objectif Cadre de vie adulte 
Ordinaire Adaptée 
Léger < 85% 50-70 CLIS puis ULIS IME Intégration sociale Famille, foyer 
Moyen < 10% 35-50 NON IME Lecture, calcul Foyer médicalisé 
Sévère < 5% <35 NON Langage Etablissement spécialisé 








CODEX Wð S-ECN.COM 











HANDICAP PSYCHIQUE 


= Conséquence des symptômes psychiatriques de la pathologie + de troubles cognitifs associés (80% des cas dans la 
schizophrénie, 30% des cas dans les troubles bipolaires) 

- PEC de la déficience : psychotropes, thérapie cognitivo-comportementale, ECT, rTMS 

- PEC de la limitation d’activité : remédiation cognitive, entraînement des compétences sociales 

- PEC de la restriction de participation : réhabilitation psychosociale 

















- Dispositif psychiatrique de secteur : consultation visites à domicile, suivi de observance... 
nee 3 - Soins en hospitalisation à temps partiel 
Filières de soins et 3 $ S : , ns Loc 
ec ombasement - Soins avec hébergement sans hospitalisation | maisons d accueil spécialisée (MAS), foyers isolés 
ou rattachés à des ESAT, appartements collectifs ou thérapeutiques 
- Hospitalisation en psychiatrie libre ou sous contrainte (à la demande d’un tiers ou d’office) 
- Bilan neuropsychologique : caractérisation du profil de déficit cognitif (attention, mémoire, 
fonctions exécutives, visuo-spatial, cognition sociale) 
Evaluation du - Bilan d'autonomie : évaluation qualitative, échelles d’insight, de bien être, d'autonomie sociale, 
handicap d'estime de soi, de rétablissement 
> Construction d’un projet de réhabilitation en fonction de la synthèse diagnostique, du patient 
et de son environnement (entourage...) 
= Techniques de rééducation : par entraînement des processus cognitifs altérés et par 
renforcement des processus préservés pour compenser les altérations 
- Nécessite une évaluation neuropsychologique complète 
Remédiation Altérations | = Attention, vitesse de traitement de l’information, mémoire, fonctions exécutives 
cognitive non - Programme : IPT (integrated psychological treatment), CRT (cognitive remediation 
spécifiques | therapy), RECOS (pour les troubles schizophréniques)... 
Altération | = Métacognition et cognition sociale dans la schizophrénie... 
spécifique | - Programme : MCT (metacognitive training), ToMRemed (cognition sociale)... 











> Nécessite des démarches administratives (MDPH) et/ou judiciaire (tribunal de grande instance) spécifiques : 
- Ouverture de droit par la CDAPH de la MDPH : décide des prestations de logement, travail/aides financières et 
réseau social en fonction du niveau de restriction de participation (sévérité du handicap évalué par le GEVA) 





= Logement ordinaire, adapté (maison relai, résidence d’accueil) ou en appartement 
thérapeutique, complété par un accompagnement social + médical : 

- SAVS : service d'accompagnement à la vie sociale 

Lieu de vie | - SAMSAH : service d'accompagnement médico-social pour les adultes handicapés 

- Aides à domicile (aide ménagère...), infirmiers à domicile 

- Lieu d'hébergement : Maison d’accueil spécialisée (MAS), Foyer d’accueil médicalisé, foyer de 
vie ou foyer occupationnel, foyer d'hébergement pour travailleurs handicapés 








Réadaptation psycho-sociale 


Insertion - En milieu ordinaire avec recherche d'emploi standard + RQTH (Reconnaissance de qualité de 
dans le travailleur handicapé) par la MDPH permettant un aménagement de poste 
monde du - En milieu protégé : - Entreprise adaptée (EA) 
travail - ESAT (Etablissement et service d’aide par le travail) 
Aides - Pension d'invalidité (versée par la sécurité sociale) si a déjà travaillé 
financières | - Allocation adulte handicapé (versé par la MDPH) 





- Programme de réhabilitation structurée (PRACS) = programme de renforcement de l’autonomie 
et des capacités sociales...) : travail des compétences sociales (gérer son argent, gérer son temps, 











Réseau ; siS ou H jii à | 
ial favoriser ses capacités de communication et loisirs, améliorer sa présentation) 
socia ur : à ui re ; | “à 
- Activités sociales : ateliers d’ergothérapie animés par un professionnel, ateliers animés par les 
patients ou associations 
PEC judiciaire - Démarche judiciaire (tribunal de grande instance) : sauvegarde de justice, tutelle, curatelle 
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REGIMES DE PROTECTION LEGALE 





> Mise en œuvre par le juge des tutelles du Tribunal d'instance 





= Mesure de protection la plus légère, de courte durée, rapide à mettre en oeuvre 





- Besoin de représentation temporaire : affection entraînant des déficiences ou limitations d'activité 





















































Personnes temporaire susceptible d’entraver ses capacités à protéger ses intérêts et/ou assumer les actes de la vie 
concernées | civile (coma, confusion...) 
- Situation d’attente avant mise en place d’une représentation durable 
O Sur - Demande d'ouverture de sauvegarde de justice auprès du procureur de la République 
[z déclaration | par le médecin traitant ou le médecin de l’établissement de santé du patient 
= médicale au | - Obligatoirement accompagnée d’un certificat médical circonstancié établie par un 
w Procureur | médecin autorisé (psychiatre ou gériatre) différent du médecin demandeur 
w | Procédures - En réponse à une demande de la personne à protéger, de son conjoint, d’un membre 
S Sur décision | de sa famille ou d’un proche entretenant des relations étroites et stables 
G du juge des | - Demande accompagnée d’un certificat médical circonstancié par un médecin autorisé 
5 tutelles (psychiatre ou gériatre) inscrit sur liste établie par le Procureur 
Z - Si possible après audition du majeur à protéger et de ses proches, voire enquête sociale 
A Effets - Contestation a posteriori de certains actes contraires aux intérêts du majeur (annulation ou correction) 
> Conserve ses droits civiques et son autonomie pour les actes de la vie civile 
- Durée maximale de 1 an, renouvelable une fois 
Ein - Fin à l’expiration du délai, sur décision du juge des tutelles ou ouverture d’une tutelle ou curatelle 
> Avant la fin de la mesure, toute personne autorisée à demander l’ouverture d’une mesure de 
protection juridique des majeurs peut adresser au juge des tutelles une demande de réexamen 
Concernées | - Altération des facultés mentales et cognitives empêchant l'expression de la volonté 
- Sur décision du juge des tutelles à la demande de la personne ou d’un tiers 
- Accompagné d’un certificat médical circonstancié par un médecin autorisé (psychiatre ou gériatre) et 
Be de l’énoncé des faits qui appellent cette protection 
- Si possible après audition du majeur à protéger et de ses proches, voire enquête sociale 
> Le médecin traitant ou hospitalier ne peut que délivrer un avis pour décrire la situation justifiant le 
déclenchement d’une curatelle, mais ne peut pas lui-même demander une mise sous tutelle 
- Membre de la famille (en priorité) ou proche de la personne à protéger 
ee. - Professionnel = « mandataire judiciaire à la protection des majeurs » 
> Possiblement divisée entre un curateur chargé de la protection de la personne et un curateur chargé 
de la gestion du patrimoine 
- Décisions relatives à sa personne : changer d'emploi, choix du lieu de résidence, 
entretien de relations personnelles... 
; - Demande ou renouvellement d’un titre d'identité 
LU Autonomie , à 
= - Rédaction d’un testament 
El - Actes d'administration (effectuer des travaux d'entretien dans son logement...) ou de 
T gestion simple (compte bancaire, assurance, règlement de dépenses courantes...) 
S Effets Nécessité - Actes de disposition : vente d’un bien immobilier... 
d'assistance + | - Actes importants de gestion : placement/retrait de capitaux, souscription d'emprunt... 
autorisation | - Mariage ou Pacs 
du juge - Donation 
r - Droit de vote conservé 
Droits A 
civiques g Ineligible z z ` ne pa z 
- Mentionné sur le répertoire civil (Etat civil du sujet) 
- Curatelle simple 
Degré de - Curatelle renforcée : le curateur perçoit les ressources de la personne et règle l’ensemble des 
curatelle dépenses, avec compte-rendu de gestion annuel 
- Curatelle aménagée : adaptation personnalisée prononcée par le juge 
- Durée fixée par le juge, pour une durée maximale de 5 ans 
Fin - Renouvelable au terme du délai (avec avis médical) 


> Avant la fin de la mesure, toute personne autorisée à demander l'ouverture d’une mesure de 
protection juridique des majeurs peut adresser au juge des tutelles une demande de réexamen 
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= Incapacité civile quasi-totale 
Personnes = Altération des facultés mentales et cognitives ou perte de la lucidité permettant la gestion des biens et 
concernées | l’expression de la volonté 
Procédure - Identique à la curatelle 
- Décision relative à sa personne : choix du lieu de résidence, entretien de relations 
Autonomie personnelles 
> La tutelle n’entraîne pas la privation de l’autorité parentale 
w - Tous acte de gestion, administration ou disposition 
r EAE - Nécessité de l’accord du juge pour les actes importants de disposition (vente d’un 
= Effets ARE bien immobilier, placement bancaire), donation, actes testamentaires 
d'assistance . 
= - Mariage ou Pacs 
> Peut permettre l'annulation d’actes antérieurs au jugement (jusqu’à 5 ans) 
- Perte du droit de vote 
Droit civique | - Non éligible 
- Mentionné sur le répertoire civil (Etat civil du sujet) 
- Durée fixée par le juge, pour une durée maximale de 5 ans 
Ein - Renouvelable au terme du délai (avec avis médical) 
> Avant la fin de la mesure, toute personne autorisée à demander l’ouverture d’une mesure de 
protection juridique des majeurs peut adresser au juge des tutelles une demande de réexamen 
= Contrat libre permettant le choix à l’avance de l’étendue des pouvoirs du ou des mandataire(s) 
i Mandat de - Mandat notarié ou mandat sous signe privé 
= . °c: . A . . , . 
5 protection - Modification ou révocation possible tant que le mandat n’a pas pris effet 
5 future - Prise d’effet lorsque la personne ne peut plus pourvoir seule à ses intérêts, sur constatation 
médicale par un médecin inscrit sur une liste établie par le procureur de la République 
Mesure de SAUVEGARDE DE 
CURATELLE TUTELLE 
protection JUSTICE 
te , PORIS ; Altération des facultés mentales et 
Altération des facultés Altération des facultés mentales et ha ee 
Re 1 aa A A à cognitives ou perte de la lucidité 
Indication mentales et cognitives cognitives empêchant l'expression de ; ; 
. , permettant la gestion des biens et 
temporaire la volonté ; . : 
l'expression de la volonté 
Déclaration du médecin Signalement au Juge des tutelles du tribunal d’instance du lieu de domicile 
au Procureur de la 
Modalité République du lieu de 
soins avec avis Mentionné sur le répertoire civil (Etat civil du sujet) 
spécialisé/gériatrique 
Incapacité partielle : Incapacité totale : aucune personnalité 
- Autonomie pour les actes de gestion civile 
Contrôle des actes habituels - Représentation par le tuteur en 
Consé- uniquement a posteriori - Intervention du curateur pour permanence 
quences l'emploi de capitaux importants - Décision de santé et logement prise par 
Conservation des droits (curatelle simple) ou tout acte civil le sujet (dans la mesure du possible) 
(curatelle renforcée) - Annulation d’actes antérieurs (< 5 ans) 
Non éligible, droit de vote maintenu Non éligible, perte du droit de vote 
Durée 1 an, renouvelable 1 fois Révision systématique tous les 5 ans 














> Toute demande d'ouverture de curatelle/tutelle doit être accompagnée d’un certificat médical circonstancié 
> Représentant : désigné par le juge des tutelles parmi les proches, ou sinon un professionnelle (« mandataire judiciaire à la 
protection des majeurs ») inscrit sur une liste départementale tenue par le préfet 
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ITEM 118 : REEDUCATION - READAPTATION 











- Rééducation : techniques de réduction des déficiences et des limitations d’activité 


- Réadaptation : 


moyens mis en œuvre pour aider le patient à s’adapter aux limitations d'activités 


- Réinsertion : mesures médico-sociales visant à optimiser le retour dans la société 





= Prescription médicale de kinésithérapie/orthophoniste en ambulatoire : lutte contre 

Médecin les conséquences de l’immobilité/décubitus, pathologie bronchique, orthopédie 
généraliste traumatique, rhumatologie (arthrose...), neurologie (après AVC, maladie de Parkinson, 
SEP...), incontinence urinaire, retard scolaire 





- Professionnel de rééducation-réadaptation 
- Spécialiste de médecine physique et de réadaptation 
- Structure spécialisée : service ou centre de rééducation-réadaptation 


Pratique 
hospitalière 





Médicaux 





= Prévention et réduction des handicaps 2"% aux affections médicales ou traumatiques : 
Médecine - Evaluation des déficiences, limitations d'activité et restrictions de participation 


Physique et de - Prescription et coordination d'actes complexes de rééducation-réadaptation 
Réadaptation - Education thérapeutique 





- Suivi médical des personnes handicapées. 





Para- 
médicaux 


Intervenants 


- Masseur-kinésithérapeute (formation en 4 ans) : soins effectués à partir d’une prescription médicale, en 
centre hospitalier, cabinet libéral ou au domicile du patient 

- Ergothérapeute (formation en 3 ans) : soins effectués sur prescription médicale, généralement en milieu 
hospitalier ou en centre de rééducation (non remboursé par la Sécurité Sociale en libéral) 

- Orthophoniste (formation en 4 ans) : activité hospitalière ou libérale en cabinet 





Autres 





- Psychologue (niveau master) : neuropsychologique (rééducation des troubles cognitifs 2% à des lésions 
cérébrales : trouble mnésique, de l’attention...), psychologue du travail (réinsertion professionnelle)... 

- Assistant socio-éducatif : au sein d'équipes de rééducation hospitalières ou dans des organismes d’aide 
et de réinsertion socio-professionnelle 

- Orthoprothésiste et podo-orthésiste (bac pro + 2 ans d'étude) : fabrication d'appareils sur mesures 
(prothèse de membre, corset pour scoliose, orthèse pour membre paralysé, semelles et chaussures 
orthopédiques...) et petit appareillage (orthèse de main, canne anglaise, cadre de marche...) 

- Psychomotricien (formation en 3 ans) : rééducation neurologique chez les enfants (bilan psychomoteur, 
éducation précoce, rééducation des troubles du développement psychomoteur, PEC des déficients 
intellectuelles, troubles caractériels...) et de l’adulte, notamment traumatisé crânien 

- Orthoptiste : rééducation ophtalmologique (trouble de l’oculomotricité et de la vision) 

- Pédicure-podologue (formation en 3 ans) : soins des pieds, semelles orthopédiques, et orthoplasties, 
possiblement sans prescription médicale 

- Autres : éducateurs spécialisés, éducateurs sportifs, moniteurs professionnels, ergonomes, 
prospecteurs placiers, conseillers de réinsertion. 








Techniques de 
manipulation 


= Mouvement forcé des articulations du rachis ou des membres (au-delà du jeu physiologique) à but 
antalgique, principalement dans les dérangements intervertébraux mineurs 


> Un diagnostic préalable de pathologie mécanique non symptomatique est indispensable 








Techniques de 
relaxation 





= Conditionnement à la relaxation, réduction des contractures musculaires et du stress 
- Nombreuses techniques : concentration mentale, conscience de la sensation de contraction, sophrologie. 
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ORTHOPHONIE 





= Prévention, évaluation et prise en charge des troubles de la voix, de l’articulation, de la parole et des troubles associés à la 
compréhension du langage oral et écrit et à son expression 

- Orthophoniste : personnel paramédical, formation en 4 ans, activité hospitalière ou libérale en cabinet 

- Rééducation : acquisition/correction des fonctions altérées 

- Réadaptation en cas de déficit sévère non corrigeable = communication non verbale : langage des signes, téléthèse de 
communication, PACE (incitation à la communication par tous les moyens à disposition : geste, mimique, dessin...) 





> Doit être la plus précoce possible 
> Sur prescription médicale, possible par tout médecin 









































Bilan - Compte-rendu adressé au médecin prescripteur : indication ou non de séances de rééducation, 
orthophonique et en cas d'indication de séances de rééducation, objectifs, nombre et nature déterminés 
z avec rééducation - Demande d’accord préalable à la Caisse d’Assurance Maladie par l’orthophoniste 
$ Bilan - Compte-rendu adressé au médecin prescripteur : diagnostic orthophonique accompagné des 
G ; propositions de l’orthophoniste 
g orthophonique us z De : P E ’ 
È des een - Prescription d’une rééducation arthophonigue par le médecin presenipienr | 
- Demande d’accord préalable à la Caisse d'Assurance Maladie par l’orthophoniste 
- Note d'évolution adressée au prescripteur 
En fin de - Prescription d’un bilan orthophonique de renouvellement si la rééducation doit être poursuivie 
traitement après 50 ou 100 séances 
- Compte-rendu communiqué au service médical de la Caisse d'Assurance Maladie à sa demande 
- Surdité : - Indispensable chez l'enfant 
- Seulement en cas de surdité profonde handicapante chez l’adulte 
> Si un enfant n'entend pas avant un 5 ans, l’acquisition d’un langage oral correct est impossible 
- Trouble du langage oral : retard de la parole, bégaiement, trouble de l'articulation 
D - Trouble du langage écrit : dyslexie, dysorthographie, dysgraphie 
= - Enfant polyhandicapé (retard mental, moteur, autisme...), même en l’absence de surdité 
= - Enfant prématuré : stimulation de la sphère buccale et de l’oralité 
= | - Trouble pharyngo-laryngé (notamment post-chirurgical) : dysphonie, trouble de la déglutition 
> En cas de laryngectomie totale : acquisition de la voie oesophagienne utilisant les muscles pharyngés 
- Atteinte vélo-palato-pharyngée et buccale (fente labio-palatine, autres malformations) 
- Atteinte neurologique (AVC, maladie neurodégénérative.…..) : trouble du langage (aphasie, démence), trouble de la 
parole (dysarthrie), trouble de l'écriture (atteinte cérébrale neuro-visuelle), dysphonie, trouble de la déglutition 
ERGOTHERAPEUTE 
= Evaluation et rééducation 
Rééducation | - Des déficiences physiques : notamment motrice et sensorielle du membre supérieur 
- Des troubles des fonctions supérieurs : mémoire, apraxie, fonctions exécutives 
Š - Education à des techniques de compensation : s’habiller avec un bras paralysé, monter dans une 
© 


voiture à partir d’un fauteuil roulant... 

Réadaptation | - Utilisation d'aides techniques, parfois fabriquées sur mesure : orthèses de poignet ou de main 

- Aménagement de l’environnement : modification d'emplacement ou de type de mobilier, 
élargissement des portes, suppression des marches, plans inclinés, agrandissement des sanitaires... 
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KINESITHERAPIE 





= Réalisation d'actes manuels et instrumentaux ayant pour finalité la prévention, le rétablissement ou la suppléance d’une 


incapacité fonctionnelle 


- Masseur-kinésithérapeute : personnel paramédical, formation en 3 ans, en hospitalier, cabinet libéral ou à domicile 

- Domaine de compétence : douleur, œdème, troubles trophiques, raideur articulaire, faiblesse musculaire, altération de la 
commande motrice, troubles du tonus, troubles sensitifs, instabilité articulaire, gênes au déplacement, intolérance à l’effort, 
gênes à la préhension, encombrement bronchique, troubles vésico-sphinctériens 





- Prescription possible de certains dispositifs médicaux : orthèse de série, aide à la marche, prévention des escarres... 


Prescription 


Obligatoire 


- Identification du prescripteur (avec n° RPPS) et du bénéficiaire, date 

- Nature de la prescription : masso-kinésithérapie 

- Région à rééduquer et objectif thérapeutique 

- Lieu : au domicile ou au cabinet 

- Prise en charge « en urgence » si besoin (= sans attendre les 10 jours d’accord préalable) 
- Statut accident du travail/maladie professionnelle ou ALD du patient 

- Réalisation de balnéothérapie 

- Rééducation nécessaire le dimanche et jours fériés si besoin 





Recommandé 


- Diagnostic et traitement effectué (sur un courrier à part pour maintenir le secret professionnel 
vis-à-vis du personnel administratif de la CPAM) 

- Nombre et rythme des séances : possiblement décidé ou réévalué par le kiné 

- Recours à certaines techniques 

- Contre-indications éventuelles à certaines techniques 





Rôle du 
kinésithérapeute 


- Bilan diagnostique kinésithérapique 

- Détermine le nombre de séances nécessaires, les techniques à utiliser 

- Adresse à la Sécurité Sociale une demande d’entente préalable avec l'ordonnance du médecin 
- Si le nombre de séance est > 10 : fiches de synthèse initiale et finale adressées au médecin 





Arrêt de 
rééducation 





- Objectif atteint 

- Rééducation non tolérée 
- Patient non coopérant 

- Objectif non atteignable 





Douleur 


- Mise au repos et installation confortable : - Installation : position couchée, assise, lors des soins... 


- Orthèse de repos = statique 


- Massothérapie (effleurage, pétrissage, frictions, vibrations...) : effet décontracturant et vasomoteur 
- Physiothérapie : - Electrostimulation transcutanée (TENS) 


- Chaud : infrarouge 
- Froid : cryothérapie 
- Bains écossais (alternance chaud-froid) 


- Ondes électromagnétiques 
- Vibrations 


- Balnéothérapie 

- Comportement adapté face à la douleur : éducation posturale, économie articulaire, apprentissage 
des transferts et de l’installation, relaxation, soutien psychologique 

- Reprise de l’activité progressive et raisonnée : - Réafférentation sensitive, sensorielle et motrice 


- Activités variées en situation 





- Réduction de l’œdème : installation déclive (prolongée puis intermittente), massage manuel, 
drainage selon l’origine, pressothérapie, contention élastique, balnéothérapie 








Indication 


Œdème 


Drainage 
veineux 


- Manœuvres d’appels : exercices respiratoires, pression le long des troncs veineux 
- Manœuvre de chasse : pression disto-proximale 





Drainage 
lymphatique 


- Drainage manuel et instrumental 
- Bandage multicouche 
- Activités physiques douces intermittentes 





Troubles 
trophiques 


- Traitement des fibroses et cicatrices : massage, pétrissage, friction, usage de jet, posture de mise en 
capacité cutanée maximale (installation d’orthèse) avec compression, ultrasons 





Raideur 
articulaire 





Entretien de la 
mobilité 
articulaire 


= Prévention des raideurs : - Installation et mise en position 
- Mobilisations passives et actives aidées 
- Auto-postures, apprentissage de l’économie articulaire 








Récupération 
de mobilité 
articulaire 





- Etirements musculaires et musculo-tendineux passifs et actifs 
- Mobilisation articulaire passive, auto-passive et actives aidées 
- Posture des articulations : manuelle et instrumentale (orthèse, plâtre) 
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Indication 


Faiblesse 
musculaire 


= Récupération d’une force musculaire normale : techniques de renforcement 





= Techniques de renforcement adaptées à la force musculaire initiale, utilisant les 
différents types de contraction musculaire : 
- Statique : - Isométrique = sans mouvement segmentaire 
- Cinétique : - Isotonique = à charge constante 
- Isocinétique = à vitesse constante 


Travail 
analytique 





= Tapis de marche, vélo, machine de musculation...: 
- En résistance = anaérobie : intensité élevée et durée courte 
- En endurance = aérobie : intensité moins élevée et durée prolongée 


Travail global 








Altération de 
la commande 


- Techniques spécifiques de facilitation du mouvement ou d’inhibition des mouvements anormaux 
- Techniques favorisant la récupération de la commande motrice par apport d’information sensitive 














motrice - Travail des automatismes moteurs 
= Lutte contre la spasticité : - Postures quotidiennes d’étirement 
Troubles du - Exercices de mobilisation articulaire 
tonus - Apprentissage d’auto-exercices 
- Kiné-balnéothérapie 
= Réduction des troubles sensitifs et de leur retentissement : 
Troubles - Exercices d’éveil sensitif et de discrimination 
sensitifs - Exercices de contrôle articulaire des membres et du tronc 
- Exercices de contrôle de l’équilibre 
Fe - Amélioration de la stabilité articulaire : renforcement musculaire des muscles contrôlant 
ne l'articulation (statique, puis dynamique concentrique, puis excentrique) 
- Amélioration du contrôle neuromusculaire : travail proprioceptif (en décharge, puis en charge) 
= Remise en position debout et reprise de la marche après un alitement prolongé : 
Gêne au - Verticalisation progressive : au lit + assis + debout + marche entre barres parallèles + réduction 


déplacement 


progressive de l’aide à la marche > activités élaborés de la marche (terrain instable, pente, escalier) 
- Si la marche reste impossible : apprentissage de l’usage du fauteuil roulant 





Intolérance à 


= Après une pathologie ayant entraîné une N d'activité prolongée : maladie cardiaque ou respiratoire 
- Travail musculaire : - Segmentaire en puissance 
- Global en kiné-balnéothérapie, endurant sur cyclo-ergomètre, manivelle à bras, 














l'effort z ; à 
tapis roulant ou vélo, marche rapide 
- Surveillance rapprochée de la tolérance : angor, fièvre, malaise... 
Sean - Amélioration de la qualité et de la force des prises : correction des défauts de préhension, travail sur 
Re l’approche, l’ouverture, l'adaptation de la main, le transport et le lâcher 
L - Adaptation aux défauts de préhension : développement de compensations gestuelles 
- Ventilation dirigée : basse fréquence, grand volume, expiration lèvres pincées, toux dirigée 
- Pressions manuelles et vibrations thoraciques 
- Drainage postural 
Encom- Be P : H : sis 
De - Masque de pression expiratoire positive 
AATE - Aspiration nasopharyngée et/ou bucco-pharyngée 
4 - Education : apprentissage de l’auto-drainage 
- Dans certaines indications graves (en milieu spécialisé) : drainage instrumenté par insufflateur- 
exsufflateur ou oscillations à hautes fréquente 
= Par faiblesse relative de la musculature périnéale 
: - Réveil des muscles du périnée : électrostimulation endocavitaire, travail manuel 
Incontinence , , un : 
AS - Renforcement musculaire : travail contre résistance manuelle, biofeedback 
| E- Automatisme de verrouillage : apprentissage de la contraction du périnée dans les 
b situations à risque 
Troubles . ` $ Pp ; 
FE - Apprentissage des exercices d’auto-rééducation 
vésico- 


sphinctériens 





= Par hyperactivité vésicale 

- Renforcement musculaire : travail contre résistance manuelle, biofeedback 
- Inhibition vésicale : électrothérapie endocavitaire 

- Apprentissage d’exercices d’auto-rééducation 


Incontinence 
urinaire par 
urgenturie 











> Nouvelles séances utiles en cas d'échec de rééducation après un délai de 6 à 12 mois 
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En rhumatologie 





Epaule - Mobilisation passive et active 
douloureuse - Renforcement musculaire global et spécifique (notamment des abaisseurs extrinsèques : grand 
chronique dorsal et grand pectoral) 
: - Mobilisation globale et spécifique gléno-humérale 
Capsulite ; Eee pecmique g 
z : - Entretien musculaire global 
rétractile de P f ee f . 
ee - Auto-rééducation : mobilisation, entretien musculaire 
l'épaule 


- Balnéothérapie 





Tendinopathie 
superficielle 


- Technique antalgique directe : massage (transverse profond), physiothérapie (ultrasons) 
- Mobilisation articulaire 
- Etirement et renforcement musculaire 





Rachialgie 
commune 
chronique 


- Mobilisation axiale 

- Renforcement musculaire axial 

- Etirement musculaire sous-pelvien (en cas de lombalgie) 

- Auto-rééducation : mobilisation, posture, entretien et renforcement musculaire 





Arthrose de 
membre 
inférieur 


- En poussée : repos, décharge (canne du côté sain), mobilisation douce, postures antalgiques 
- Hors poussée : mobilisation articulaire, renforcement musculaire (gonarthrose = appareil 
extenseur du genou (quadriceps, ischio-jambiers), coxarthrose = muscles pelvi-fémoraux) 

- Auto-rééducation : mobilisation, postures, entretien et renforcement musculaire 





Rhumatisme 
inflammatoire 


- En poussée : orthèse périphérique, physiothérapie (application de froid), mobilisation douce 
- Hors poussée : mobilisation, posture, entretien musculaire, physiothérapie (application de 
chaud), travail fonctionnel (économie articulaire) 

- Ergothérapie, orthèse, aide technique à la demande 

- Auto-rééducation : mobilisation, postures, entretien musculaire 








Algodystrophie 


- Lutte contre la douleur, l'œdème et les troubles trophiques : massage, physiothérapie 

- Technique de gain articulaire : mobilisation articulaire 

- Technique de gain musculaire : travail de renforcement musculaire isométrique puis libre 
- Technique de rééducation sensitive si signes sensitifs (hyper ou hypoesthésie, allodynie) 
- Techniques de travail fonctionnel : marche en décharge partielle, balnéothérapie 

- Techniques cognitives : techniques d’imagerie motrice et de thérapie miroir 














En neurologie 


Radiculalgie 


- Récupération de la force motrice : sollicitation et renforcement des muscles déficitaires 

- Récupération ou prévention des limitations d’amplitudes articulaires et attitudes vicieuses : 
mobilisation articulaire passive, étirement des muscles antagonistes non déficitaires, postures du 
segment déficitaire en attitude fonctionnelle, protection distale contre l’équin du MI déficitaire au 
repos par arceau, attelle anti-steppage 





Poly-radiculo- 
névrite 


= Rééducation prolongée (souvent > 2 ans), en hospitalisation initialement, en MPR puis ambulatoire 
- Antalgie : massage, orthèse de repos, kiné-balnéothérapie en phase de récupération, TENS 

- Prévention des complications cutanées 

- Lutte contre l'encombrement respiratoire : kinésithérapie respiratoire 

- Amélioration de la récupération motrice = uniquement après la phase d’extension : renforcement 
musculaire actif prudent, analytique et global, électrostimulation musculaire contrôlée 

- Lutte contre les rétractions : postures et mobilisations articulaires, auto-postures, orthèse de repos 
- Amélioration de la récupération sensitive : exercice d’éveil sensitif et de discrimination 

- Amélioration de l’autonomie : compensation fonctionnelle, appareillages/aides techniques 








Sclérose en 
plaque 





= Rééducation en hôpital lors des poussées, et en ambulatoire jusqu’à un stade avancé de perte 
d'autonomie 

- Lutte contre la spasticité : posture quotidienne d’étirement, kiné-balnéothérapie, cryothérapie 
- Lutte contre les rétractions musculo-tendineuses : mobilisation articulaire, auto-exercices 
d’étirement 

- Amélioration de la commande motrice : renforcement moteur pour l’équilibre, la marche et la 
préhension, réentraînement progressif à l’effort > fractionner les exercices pour éviter la fatigue 
- Réduction des troubles sensitifs et de leur retentissement : exercices d’éveil sensitif 

- Amélioration de l’autonomie : compensations fonctionnelles, appareillages, aides techniques 

- Dysarthrie cérébelleuse, paralytique ou spastique : orthophonie 
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En neurologie 


Maladie de 
Parkinson 


= Rééducation à tous les stades de la maladie par des séances quotidienne, courte, adaptées à la 
fatigue et de préférence le matin avant la prise de L-dopa 





- Exercice en aérobie (bicyclette ergométrique...) avant la prise de L-dopa : 
production de dopamine endogène, améliore l’absorption et l’utilisation du L-dopa 
- Amélioration de l’équilibre et lutte contre la rigidité musculaire : renforcement 
moteur (aux membres inférieurs et paravertébraux ++) 

- Amélioration de la performance motrice : utilisation de signaux sensoriels, 
Débutante | acoustiques (métronome), visuels (barres sur le sol), émotionnels et cognitifs 
(musique, travail de groupe, instructions verbales) 

- Maintien de la capacité au lever (d’une chaise, du sol) 

- Maintien/augmentation de la longueur du pas : travail de marche en se concentrant 
sur la longueur du pas et non sur la vitesse de marche 

- Phonation et articulation (en orthophonie) : LSVT (Lee Silverman Voice Therapy) 





- Préservation des capacités fonctionnelles : séparation des tâches quotidiennes en 
sous-tâches (décomposition des séquences motrices), répétition mentale avant les 
tâches difficiles, utilisation de signaux sensoriels au domicile (barres colorées au bord 
des marches d’escalier et dans les espaces exigus...) 

- Prévention des chutes : demi-tour en arc de cercle, éviter les tâches simultanées, 
stratégies de lutte contre les enrayages cinétiques (« STOP et UN grand pas 

Avancée seulement »), mise en place des aides techniques 

- Aide à la marche : retarder autant que possible l’usage du déambulateur et préférer 
une canne simple (déconditionnement des réactions d’équilibres antéro-postérieures) 
- Préservation de la statique rachidienne et de la capacité respiratoire 

- Mobilisation articulaire 

- Amélioration de la phonation et de la déglutition (en orthophonie) : utilisation de 
masqueur de voix pendant les conversations, LSVT, manger devant un miroir... 








Trouble de la 

marche et de 

l’équilibre du 
sujet âgé 


- Correction des facteurs de risque de chute : conseils, réassurance, avertissement des dangers, 
aménagement du logement (sols, éclairage, appuis, téléphonie mobile, alarme), chaussage adapté 
(chaussure plate maintenant l’arrière-pied) 

- Amélioration de l'orientation dans l’espace : position correcte 

- Amélioration de la stabilité posturale : sollicitation des muscles posturaux, exercices posturaux 
(lancer de ballon, plan instable...), privation du contrôle visuel, mises en situation 








AVC 


= Rééducation systématique en cas de troubles moteurs ou sensitifs, à débuter dès le 1° jour 
- Poursuivi tant que les progrès sont possibles : 6 mois à 1 an (marche), > 1 an (préhension) 
- Apprentissage d’exercices d’auto-rééducation 





- Amélioration de la commande motrice : exercices d’éveil moteur, renforcement 
analytique et global (préhension, équilibre, marche), postures d’étirement 

- Réduction des troubles sensitifs : exercices d’éveil sensitif et de discrimination 

- Lutte contre les complications : rétractions musculo-tendineuses, douleurs d'épaule 
(dont l’algodystrophie), encombrement bronchique 

- Contribuer à la prise de conscience d’une éventuelle négligence visuo-spatiale 

> Eviter les compensations fonctionnelles à ce stade 


AVC<8 
jours 





- Amélioration de la commande motrice : exercices d’éveil moteur, renforcement, 
amélioration de la force progressivement si commande analytique, réentraînement 
progressif à l’effort 
AVC<2 | - Réduction des troubles sensitifs et de leur retentissement 

mois - Lutte contre les rétractions musculo-tendineuses et les douleurs d'épaule 
- Amélioration de l’autonomie : compensations fonctionnelles, appareillages, aides 
techniques, entraînement intensif de la marche et de l’équilibre, compensation des 
préhensions par le membre supérieur sain, réentraînement à l’effort 








- Amélioration de la commande motrice > une certaine plasticité cérébrale reste 
possible quel que soit le délai après l’AVC (surtout si elle n’avait pas été stimulée) 
- Réduction du retentissement des troubles sensitifs 

- Lutte contre les rétractions musculo-tendineuses 

- Amélioration de l’autonomie 


AVC<2 
ans 
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= Rééducation après une phase d’immobilisation (de quelques jours jusqu’à 6 semaines) 
- Diminution de la douleur : glaçage, attelle d'extension amovible, appui contrôlé guidé par la 









































Lésions douleur, massage, physiothérapie 
ligamentaires | - Lutte contre la raideur articulaire : mobilisation articulaire passive précoce 
A de genou - Récupération de la stabilité articulaire : renforcement musculaire des quadriceps et ischio- 
5 jambiers, travail de proprioception (co-contraction des muscles agonistes et antagonistes en appui 
S stable puis instable, avec puis sans contrôle de la vue, puis avec sollicitation extérieure déstabilisante) 
z = Rééducation sans délai en cas d’entorse bénigne ou moyenne, ou après immobilisation semi-rigide 
a ou rigide (botte plâtrée) en cas d’entorse grave 
Lésions - Diminution de la douleur : glaçage, attelle antalgique, appui contrôlé guidé par la douleur, 
ligamentaires | massage, physiothérapie 
de cheville - Lutte contre la raideur articulaire : mobilisation articulaire passive précoce 
- Récupération de la stabilité articulaire : renforcement musculaire des fibulaires, jambier 
postérieur, triceps sural et tibial antérieur, travail de proprioception 
Rééducation | = Dysfonction de l'articulation temporo-mandibulaire : douleur et diminution de l’ouverture buccale 
maxillo-faciale | - Objectif : amélioration de l’ouverture buccale, réduction des contractures 
= A la phase initiale puis au stade de séquelles (contractures, syncinésies, spasme facial) 
- Massages faciaux à type de drainage lymphatique 
Paralysie - Travail par groupes musculaires (expression mimique) 
faciale > Stimulation électrique, contraction faciale globale et travail en force proscrits 
> Toxine botulique : possiblement indiqué à but esthétique, injecté dans les muscles du côté sain 
B pour lutter contre l’hyperactivité compensatrice et symétriser la face 
S - Manœuvre libératoire de Sémont : déclenchement du vertige puis bascule rapide du de 
i VPPB l’autre côté pour déplacer les otolithes et les libérer du canal semi-circulaire postérieur 
> Réalisé par un kinésithérapeute après avis médical 
yà : = Névrite vestibulaire, neurinome de l’acoustique, atteinte vestibulaire bilatérale, trouble 
Rééducation de l’équilibre chez la personne âgée 
vestibulaire - Stimulation au fauteuil rotatoire 
Autres | - Stimulation opto-cinétique (projection de points lumineux en mouvement avec un 
patient debout) : correction d’une éventuelle dépendance visuelle 
- Plate-forme proprioceptive : développement de la proprioception 
- Exercices de la tête des yeux : poursuite oculaire, fixation dans le mouvement 
= En poussée aiguë (10 séances de drainage bronchique) et à titre préventif en cas de risque 
d’aggravation (alitement, chirurgie, surinfection broncho-pulmonaire..) 
- Désencombrement et drainage des voies respiratoires 
BP - Education à l’utilisation des inhalateurs, oxygénothérapie (titration des besoins en oxygène pour 
S9 saturation > 90% lors de l'exercice), expiration lèvres pincées 
- Réentraînement à l'effort : travail sur l'endurance aérobie (en endurance sur cyclo-ergomètre, 
manivelle à bras, tapis, roulant, vélo elliptique...), travail musculaire en puissance 
> Après épreuve d'effort préalable pour déterminer la FC cible et la résistance au seuil aérobie 
= Réadaptation en centre spécialisée sous contrôle cardiologique, en hospitalisation complète, de 
Ÿ jour en en externe pendant 3 à 6 semaines, avec 3 à 5 jours ou séances/semaine 
+ 
? - Risque évolutif : - Risque bas/intermédiaire : réadaptation d'emblée 
te - Risque élevé : renforcement du traitement pharmacologique 
ne et/ou revascularisation avant réadaptation 
SCA - Adaptation du programme : consommation maximale en oxygène, FC maximale 


théorique, test de marche de 6 minutes... 








- Augmentation de la capacité à l’effort : activités gymniques, activités aérobies 
(endurance) et résistance, renforcement musculaire faible 

> Intensité à 50-85% de la consommation maximale en oxygène, puis progression 
par paliers hebdomadaires de 10-30% 

- Conseils de vie et éducation thérapeutique (sevrage tabagique, alimentation...) 


Réadaptation 
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ITEM 324 : APPAREILLAGE ET AIDES TECHNIQUES 


















































Ortho- = Profession paramédicale au sein d’une entreprise (non libéral) : conception, fabrication, 
prothésiste application et suivi de l’appareillage auprès du patient 
p = Spécialisé dans l’appareillage du pied 
Š - Fabrique : - Chaussures orthopédiques 
= Podo- - Orthèses plantaires (semelles) et coques talonnières 
orthésiste - Appareillages spéciaux : pour paralysie des releveurs, raccourcissement de membre, 
amputation distale (orthoplastie : orthèses d’orteils)... 
- Délivre : chaussures thérapeutiques de série (à usage prolongé CHUP ou à usage temporaire CHUT) 
= Dispositif médical, le plus souvent de série (préfabrication avec différentes tailles), permettant de 
compenser une fonction organique déficiente : bandage, chevillère, semelle amovible, chaussures 
thérapeutiques, bas de contention, ceinture de soutien lombaire, collier cervical, certaines attelles... 
Petit - Prescription sur ordonnance médicale simple 
appareillage | - Prescription possible par tout médecin 
- Remboursement à 60% de la base de remboursement par l'Assurance Maladie si inscrit sur la LPPR 
2 - Prix de vente libre 
Š - Délivré en pharmacie, par les podo-orthésistes ou par les orthoprothésistes 
= = Dispositifs médicaux à type d’orthèse, prothèse ou d’aides techniques sophistiquées (téléthèse, 
S véhicules pour handicapés physiques...), réalisé en série ou sur mesure (par moulage) 
9 - Prescription sur ordonnance spéciale de grand appareillage, par un médecin spécialiste (chirurgien 
Grand orthopédique, rhumatologue, spécialiste de la MPR, neurologue, neurochirurgien, endocrinologue, 
3 chirurgien plastique et reconstructrice, chirurgien vasculaire, pédiatre, dermatologue et gériatre) 
appareillage |_ Inscrit sur la LPPR 
- Remboursement à 100% par l’Assurance Maladie après accord préalable (dans un délai de 15 jours) 
- Délivré exclusivement par les orthoprothésistes 
- Renouvellement possible par un médecin généraliste 
a Ordonnance Prescription par Renouvellement Remboursement Délivrance 
Q 
z A 60% si inscrit sur Pharmacien 
Š : E A pa Tout médecin Tout médecin LPPR Orthoprothésiste 
> pp E Prix de vente libre Podo-orthésiste 
è Grand Aroonniance NES joe ne Orthoprothésiste 
= i spéciale de grand spécialiste Tout médecin Après accord . 
= | appareillage i f , uniquement 
appareillage uniquement préalable 








PROTHESE 





= Remplace un membre ou un segment de membre manquant 


- Constitution : - En proximal = emboîture (sur moulage ou empreintes numériques) : recoît le membre résiduel 
- Manchon : interface entre le membre résiduel et l’emboîture 
- En intermédiaire = articulation éventuelle (genou prothétique...) et pièces de liaisons 


- En distal = effecteurs distaux : pied prothétique... 
- Règles générales : - Appareillage précoce : provisoire (tant que le volume n’est pas stabilisé) puis définitif 


- Intégré à la rééducation (adaptation réciproque) 





Jambe 


- Problèmes: - Appui et animation du membre prothétique 
- Compromis entre efficacité mécanique (bras de levier) et tolérance cutanée (risque de pression excessive) 


- Prothèse à visée fonctionnelle (plupart des cas) : - Mécanique simple : genou à verrou, pied à coin de talonnier... 


- Mécanique complexes : genou hydraulique ou pneumatique, pied 
articulé, pied à restitution d'énergie 
- Electronique : régulation, motorisation, programmation intelligente 


- Prothèse à visée sociale = esthétique (rarement au membre inférieur) 





Bras 





- Problèmes : commande des articulations intermédiaires et des effecteurs distaux (main) 
- Prothèse à visée fonctionnelle (plupart des cas) : - Mécanique : commandée par câbles et l’épaule controlatéral 


- Myo-électrique : commandée par les muscles résiduels 


- Prothèse à visée sociale = esthétique (plus fréquent qu’aux membres inférieurs) 
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ORTHESE 





= Supplée un membre ou un segment de membre déficient ou le rachis 
- Evaluation d’une orthèse : - Efficacité thérapeutique 

- Tolérance : douleur, lésion cutanée (conflit cutané, allergie de contact)... 
> Aucun appareillage ne doit être renouvelé si ces 2 critères ne sont pas atteints 





Type 


Caractéristiques 


Indication(s) 





Orthèse d’immobilisation 


Statique, circulaire + bivalve 


Traitement orthopédique 





Statique, sans immobilisation 


Prévention des déformations 






























































Orthèse de posture statique ou 
dynamique 


Améliore un secteur de mobilité 


Prévention/lutte contre un équin 


D x 
rth r . å f 
Ÿ Orthèse de repos stricte Rôle antalgique 
+ 
LL 
. ; Maintien d’une activité motrice malgré un 
T < U Statique ou dynamique s ea 
v Orthèse de stabilisation À segment de membre ou une articulation instable, 
2i Permettant la fonction Pa 
= fragilisé ou douloureux 
z 7 Rigide ; n . | 
Orthèse de correction si . f Déformation articulaire 
En position maximale de correction 
Orthèse de suppléance Palliative ou dynamique Suppléance musculaire 
Améliore l’amplitude Fracture 
S Orthèse de posture statique A Ea Pathologie neurologique 
S Evite l’aggravation 
€ Douleur 
+ 
> Paralysie 
È A ; Améliore l'amplitude o. $ 
= Orthèse de posture dynamique A f Lésion tendineuse 
© Améliore la fonction . à 
© Post-chirurgicale 
Orthèse de limitation d'amplitude Limite la mobilité articulaire Post-chirurgicale 
rthè fonction 7 | ; ; 
g ESE de 5 H 2 Améliore la fonction Paralysie du plexus brachial 
= Orthèse hélicoïdale 
v 7 ? Pathologie rhumatologique 
S A ; Améliore l’amplitude 8 | : EN 
z Orthèse de posture statique aT ý Tendinopathie 
O Evite l'aggravation : | 
Post-chirurgicale 
7 T Améliore l’amplitude Pathologie rnumatologique 
Orthèse de posture dynamique n ae e: RA 
Améliore la fonction Pathologie neurologique 
Traumatisme 
i , Luxation 
Coude au corps Immobilise le bras et l'épaule . | 
Paralysie du plexus brachial 
Post-chirurgical 
S Orthèse 
3 : ne : , | S Post-chirurgie de la coiffe des rotateurs 
& | d'immobilisation Coussin Favorise la cicatrisation des ; 
r A ja Luxation 
d’abduction tendons de l’épaule 
Fracture 
Anneaux ; Fracture 
; À Consolide 
claviculaires Entorse 
À No Le Limite un pied tombant Pathologie neurologique 
Orthèse suro- Limite la mobilité articulaire Pathologie articulaire 
pédieuse me E : - - 
Articulée Conserve la mobilité de la cheville Pathologie neurologique 
Orthèse de stabilisation 
2 = Attelle Aircast®, botte Stabilise la cheville Entorse 
z d’immobilisation 
© 
© 


Pathologie neurologique 








Orthèse de semi-décharge 





Décharge de la partie distale de 
jambe 





Mal perforant 
Fracture 
Neuro-arthropathie 
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Orthèse cruro-pédieuse 
= Genou libre, verrouillé, butée extension 


Corrige une déformation articulaire 
(recurvatum, valgum, varum) 
Supplée un déficit moteur 
Antalgie 


Pathologie neurologique 
Pathologie rhumatologique 
Traumatisme 





Orthèse de stabilisation 
= Genouillère ligamentaire ou rotulienne 
Attelle cruro-jambière (Zimmer®) 
Orthèse de décharge unicompartimentale 


Stabilise le genou 
Limite la mobilité 
Antalgie 


Entorse des ligaments du genou 
Arthrose 
Syndrome fémoro-patellaire 
Instabilité rotulienne 





Orthèse de décharge 
= Appui ischiatique 


Décharge de la partie proximale de la 
jambe 


Infection 
Tumeur 
Fracture 





Orthèse de posture 
(articulée ou non) 


Lutte contre le flessum de genou ou 
l’équin de cheville 


Pathologie neurologique 





Corset dorsolombaire ou lombaire 
Ceinture lombaire 


Corrige une déformation 
Immobilisation 


Fracture vertébrale 
Scoliose 
Pathologie neurologique 








Antalgie | . 
8 Pathologie rnumatologique 
Stabilisation Entorse 
Minerve ou collier cervical Immobilisation Pathologie dégénérative 
Antalgie Pathologie rhumatologique 
ar Déformation du pied 
Stabilisation F 


Chaussure orthopédique 
(sur mesure) 


Prend en compte une déformation 
Limite un pied tombant 
Antalgie 


Instabilité de cheville 
Déficit moteur 
Amputation du pied 
Inégalité de longueur 





Chaussure thérapeutique temporaire 
(CHUT) ou permanente (CHUP) (en série) 


Décharge l’avant-pied 
Prend en compte une augmentation 
de volume 


Œdème 
Trouble trophique 
Traumatisme 





Orthèse plantaire 
= Coin pronateur, coin supinateur, 
talonnette, barre rétro-capitale 


Correction de la statique du pied 
Décharge des zones d’hyper-appui 


Pathologie orthopédique 
Pathologie rnumatologique 
Anomalie statique 





Orthoplastie 





Protège les orteils 





Déformation des orteils 
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AIDES TECHNIQUES 





= Fabrication en série, inscrites sur la LPPR : remboursement + dépassement (prix de vente libre) 
- Prescription sur ordonnance libre ou bizone 
- Par un médecin (toute spécialité) ou un kinésithérapeute pour certaines aides techniques 





- Douleur 

- Trouble de l’équilibre 

- Déficit moteur 

- Raideur articulaire 

- Déficience cardiovasculaire et respiratoire 
- Vieillissement 


Aides à la Indication 
déambulation 








- Cannes simple (canne T) - Béquille à appui anté-brachial (cannes anglaises) 
Type - Canne blanche - Déambulateur : cadre fixe ou à roue (Rollator®) 

- Canne tripode ou quadripode - Tables de marche 

- Béquilles axillaires - Main courante, barres parallèles 








Aide à la 


$ = Verticalisateur : prescrit dans certaines pathologies neurologiques ou chez le para/tétraplégique 
station debout p p 8 giq para/tétraplégiq 





- Location possible 
- Prescription sur ordonnance simple par tout médecin 
- Prise en charge à 100% 














F RE = Pathologie entraînant une impossibilité de marche avec propulsion 

Fauteuil Indication . 8 H Prap 
possible par les membres supérieurs 

roulant 

manuel - Poids variable 
- Pliable ou non 

Type - A propulsion unilatérale (patient hémiplégique) 
- Dossier fixe ou inclinable 
Aide au - De sport... 
déplacement - Après essai préalable pour le choix du fauteuil adéquat 


- Prescription médicale sur ordonnance de grand appareillage, par un médecin 
spécialiste, avec demande d’entente préalable (délai de 15 jours) 
- Prise en charge à 100% 





Fauteuil ; : re 7 
TT = Pathologie entraînant une impossibilité de marche et de propulsion 
roulant Indication S 
F: z avec les membres supérieurs 
électrique 





- D'intérieur ou d'extérieur 

- Commandes : joystick, menton... 
- Elévateur 

- Verticalisateur 


Type 











- Ramasser un objet : pince à long manche 
- Prendre un repas : couteau-fourchette, tapis antidérapant 
Aide à la - S'habiller : enfile-chaussette, enfile-bouton 
préhension - Se laver : brosse à long manche, chaise de bain, planche de bain 
- Assurer son hygiène : rehausseur, chaise garde-robe 
- Transfert : planche de transfert, guidon de transfert, potence 





Aide au - Lit médicalisé 
décubitusetà | - Matelas anti-escarre 
la station assise | - Coussin anti-escarre (mousse, gel de silicone, cellules pneumatiques) 





- Contrôle de l’environnement : volet roulant électrique, ouverture de porte, appareil hi-fi et vidéo, 
commande vocale... 

- Aide à la communication : synthèse vocale, pictogramme 

Autres - Aide à l'audition : appareils auditifs, implants cochléaires 

- Aide à la vision : appareillage basse vision, braille 

- Appareillage ventilatoire : trachéotomie, canules, respirateur 

- Appareillage vésico-sphinctérien : sondes urinaires, dispositif de lavement 
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ITEM 324 : CURE THERMALE 








= Mise en œuvre des ressources hydrominérales et climatiques des stations thermales dans un but thérapeutique 
- Cure thermale = ensemble complexe de moyens de traitements mis en œuvre pendant le séjour du patient 

- Crénothérapie = utilisation thérapeutique des cures thermales 

- Pélothérapie = traitement par les boues thermales 

> Thalassothérapie (utilisation de l’eau de mer) : non reconnue ni remboursée par l'Assurance Maladie 





Modalités 


Agents créno- 
thérapiques 


- Eau minérale = eau naturelle provenant d’une source : froide < 20°C, hypothermale < 35°C, 
thermale < 50°C ou hyperthermale > 50°C, bicarbonatée, chlorurée sodique, sulfurée, sulfatée, à 
minéralisation spécifique ou pauci-minéralisée 

- Autres agents crénothérapiques : vapeurs thermales, gaz thermaux, boues thermales 





Technique de 
cure 


- Cure externe : bains (balnéothérapie), douches, douches sous-marines, 
hydromassage, pélothérapie, utilisation de vapeurs 
- Cure interne : ingestion d’eau (cure de boisson) 


Techniques 
thermales 





- Massage, mobilisations en piscine 

- Repos 

- Incitation à la pratique régulière d’exercices physiques, gymnastique 
- Prise en charge diététique 

- Rupture du cadre de vie habituel propice à l'information et l'éducation 


Techniques 
associées 








Déroulement de 
la cure 


- Durée classique = 21 jours (dont 18 jours de traitement thermal) 
- Rythme annuel 
- Prescription des soins thermaux et suivi de la cure par le médecin thermal 





Mode d'action 


Effets physiques 


- Eau chaude : effet sédatif et décontracturant 

- Eau froide : effet tonique et excitant 

- Balnéothérapie en piscine : effet d’allégement 

- Propriétés chimiques spécifiques : anti-infectieuse et trophique respiratoire (eau sulfurée).. 
- Boues : libération lente de chaleur, notamment au niveau des articulations 





Effets généraux 





- Période de repos, rupture avec le quotidien 
- Ambiance conditionnée favorable à l’acquisition de nouvelles règles d'hygiène de vie 








Modalités de prescription 


Indication 


= 12 groupes d’orientations thérapeutiques : différente selon les stations thermales 
- Rhumatologie et séquelles de traumatismes ostéo-articulaires (RH) = 1 
rachialgie commune, rhumatisme inflammatoire, fibromyalgie...) 

- Maladies des voies respiratoires (VR) : sinusite chronique, polypose naso-sinusienne, asthme, BPCO... 
- Maladies de l’appareil digestif et maladies métaboliques (AD) : TFI, dyspepsie, obésité... 

- Gynécologie (GYN) 

- Dermatologie (DER) : eczéma, dermatite atopique, psoriasis. 

- Affections des muqueuses bucco-linguales (AMB) 

- Maladies de l’appareil urinaire et maladies métaboliques (AU) : lithiase rebelle. 

- Phlébologie (PHL) : insuffisance veineuse chronique, TVP, Iÿmphoedème.. 

- Thérapeutique des affections psychosomatiques (PSY) : pathologie psychosomatique légère 
- Troubles du développement de l’enfant (TDE) 

- Neurologie (NEU) : maladie de Parkinson. 

- Maladies cardio-artérielles (MCA) : AOMI, syndrome de Raynaud... 


€ indication (arthrose, 








Contre- 
indication 


Générales 


- Cancer et hémopathie maligne 

- Altération sévère de l’état général 

- Maladie aiguë (infectieuse, tuberculose...) 

- Insuffisance viscérale grave : cardiaque, pulmonaire, rénale, hépatique... 
- AVC récent 

- HTA mal stabilisée 

- Troubles mentaux sévères, démence 








Spécifiques 


- Insuffisance sphinctérienne 

- Conjonctivite 

- Manifestation ORL évolutive 

- Troubles cutanés avec perte de substance 


Balnéothérapie en 
piscine 





Eau chaude ou boue | - Insuffisance veineuse 
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Prescription 


= Prescription par le médecin traitant 
- Formulaire spécial : - Orientation médicale principale 
- Station thermale proposée 
- Nécessité ou non d’une hospitalisation (hôpital thermal ou maison d’enfants à 
caractère sanitaire) 
- Absence de contre-indication 
- Conditions particulières de remboursement (ALD, AT/MP) 





Prise en 
charge par 
l'Assurance 

Maladie 





- Soins remboursés à 70% sans condition de ressource : forfait de surveillance médicale (3 consultations 
= arrivée, milieu et fin), forfait de soins thermaux 

- Surcroît de remboursement partiel et forfaitaire des frais d'hébergement et de transport de 65% sous 
conditions de ressources 
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ITEM 119 : REINS DU SUJET AGE 





Vieillissement rénal = modifications rénales structurelles et fonctionnelles, sans conséquence en situation normale, mais 
limitant les capacités d’autorégulation des reins, et majorant le risque d'insuffisance rénale aiguë 
> Le vieillissement rénal ne s'accompagne pas de protéinurie ou d’hématurie significative : toujours pathologique 





Modification rénale 


- Baisse physiologique du DFG : 0,7 à 1 ml/min/an à partir de 40 ans 

- Créatininémie faussée par la diminution de la masse musculaire : surestimation du DFG chez le sujet âgé 

- Formule de Cockcroft peu précise après 75 ans 

- Diminution de la taille des reins, surtout aux dépends du cortex, avec contours restant réguliers 

- Modifications tubulaires et hydro-électrolytiques : dépassement des capacités d'adaptation rénale en cas de 
modification des apports, de pathologie associée ou de prescription médicamenteuse 

- Modifications endocriniennes : - Réduction de l’activité du SRAA : N ARP, ARA2 et aldostérone 


- Résistance à l’EPO : / de la concentration circulante d'EPO 





- Risque d’hypernatrémie en cas de restriction d'accès à 


N Capacité de concentration des urines Vea 
eau 


N Capacité de dilution des urines 

















rénale aiguë 


Hydrique | | Au - Risque d’hyponatrémie en cas d'augmentation brutale 
T vena N De la sensation de soif par altération 4 yp : | i Toti 
5 , des apports hydriques ou de traitement (diurétique, 
© des osmorécepteurs 
5 psychotrope...) 
© 
5 - Risque d’hypovolémie si réduction des apports, pertes 
S Sodé Réponse rénale retardée en cas de sodées, diurétiques... 
£ modification rapide des apports - Risque de surcharge hydrosodée en cas d’apports 
> excessifs de sodium 
Ÿ Réduction d | potassi fonte 
& uction du poo ssique : fo Fe | re Tr. 
© i P Pi q - Hypokaliémie, aggravée par un diurétique thiazidique 
z r musculaire, réduction des apports La Le g ; j 
Q Potassique ur ; ds - Hyperkaliémie, aggravée par la prise d’IEC, ARA2, AINS ou 
= Diminution de l’excrétion urinaire diurétidueséparéneürs de botassiiri 
(N chronique du SRAA) 4 Fe p 
Calcique Carence en vitamine D fréquente - Hypocalcémie, hyperparathyroïdie secondaire 

> l’incidence de l'insuffisance rénale aiguë augmente avec l’âge 

> Le risque d'insuffisance rénale chronique séquellaire augmente avec l’âge 

- IRA fonctionnelle : hypovolémie, insuffisance cardiaque, prise ďd’IEC, ARA2, AINS, diurétiques 

Insuffisance | - IRA néphrotoxique : AINS, produits de contraste iodé, aminoside, chimiothérapie 


- IRA par obstacle : adénome ou cancer de prostate, cancer pelvien 
- Néphropathie : - Myélome 

- Glomérulonéphrite rapidement progressive 

- Embolies de cristaux de cholestérols 





Insuffisance 
rénale 
chronique 


Insuffisance rénale du sujet âgé 





- 7 de l'incidence avec l’âge : 15% de DFG < 60 ml/min entre 65 et 75 ans, 50% > 85 ans 
- Causes fréquentes : - Maladie rénale ancienne d’évolution lente : polykystose rénale... 
- Maladie plus fréquente : néphropathie par obstacle, ischémique... 
- Risque de progression vers l'IRC terminale inférieur : la vitesse de progression de la maladie rénale 
chronique généralement n’est pas augmentée par le vieillissement, décès précoce lié aux comorbidités 








- Contrôle de l’HTA : éviter les variations brutales et l’hypotension orthostatique 

- Utilisation de bloqueur du SRA : risque élevé d'accident iatrogène (pathologie artérielle rénale 
plus fréquente) > suivi rapproché de la fonction rénale 

- Régime hypoprotidique : généralement inutile (réduction spontanée des apports protidiques 
avec l’âge), risque de dénutrition en cas de régime restreint 





> Aucune limite théorique d'âge 
- Prise en charge à envisager avec le patient et son entourage 
- La dialyse n’est pas à démarrer plus précocement chez le sujet âgé 





Spécificités de prise en charge 


Dialyse l ne . i PA Le 
y - Dialyse péritonéale : traitement à domicile, bien adapté aux sujets âgés 
- Contre-indication au cas par cas : cancer métastatique, démence évoluée, 
AVC invalidant, autre pathologie invalidante au stade terminal... 
: > Peut être réalisée > 70 ans si le bilan pré-greffe, notamment 
Transplantation 





cardiovasculaire, le permet 
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ITEM 197 : TRANSPLANTATION RENALE 





Transplantation rénale = hétérotopique (implantation dans un autre site) : organe le plus transplanté 

- En augmentation : 3500 transplantés/an, pour 12 000 inscrits, dont seulement 15% à partir de donneur vivant (40% aux USA) 
- Pénurie d’organe : 1 patient/3 pourra espérer être transplanté dans l’année, 250 décès/an sur liste d'attente 

- Résultat : améliore et prolonge la durée de vie, avec 90% de survie du greffon à 1 an, 65% à 10 ans et de 15 ans en moyenne 





Principes = loi de bioéthique : - Consentement présumé (inviolabilité du corps humain) - Anonymat du don 
- Gratuité du don (non patrimonialité du corps humain) - Interdiction du publicité 





- Gère la liste nationale des malades en attente de greffe 

- Coordonne le prélèvement d'organes, la répartition et l’attribution des organes prélevés 
Agence de - Evalue l’activité médicale des équipes de transplantation 

Biomédecine | - Gère le registre national des refus de prélèvement 

- Promotion de la recherche en transplantation et du don d’organe 

- S'occupe aussi des embryons congelés et des cellules souches embryonnaires 








- Consentement présumé (loi Caillavet de 1976) : le prélèvement d'organes peut être envisagé dès lors 
que la personne n’a pas fait connaître de son vivant son refus de prélèvement (inscrit sur registre officiel) 
- Consentement de la famille : accord indispensable (même en cas d’accord du défunt de son vivant) 





à > Taux de refus en France = 30% 

A] 

e = Destruction définitive et irréversible de l’encéphale : < 1% des décès 

Ẹ - Clinique : - Absence totale de conscience et d’activité motrice spontanée 

5 Sur donneur Etat de mort - Abolition de tous les réflexes du tronc cérébral 

S décédé encéphalique - Abolition de la ventilation spontanée avec épreuve d’hypercapnie 
A 

< 


- Paraclinique : - 2 EEG nuls et aréactifs pendant 30 minutes à 4h d'intervalle 
- Angiographie objectivant l'arrêt de la circulation encéphalique 





= Seuls les reins et le foie peuvent être prélevé 

- Protocole spécifique : sélection des donneurs et conditions de prélèvement (délai) 
strictes, sélection des receveurs (< 65 ans, ø immunisation anti-HLA, consentement 
signé préalable), inscrit sur une liste d'attente particulière en parallèle 


Donneur 
décédé après 
arrêt cardiaque 








= Personne majeur, apparenté au receveur, conjoint ou toute personne apportant la preuve d’une vie 

commune depuis > 2 ans ou d’un lien affectif étroit et stable depuis > 2 ans 

Sur donneur | - Comité donneurs vivants : autorise le prélèvement, s’assure de la liberté de décision du donneur 
vivant - Président du Tribunal de Grande Instance : vérifie le consentement libre et éclairé 

- Dons croisés d’organes (limité à 2 couples donneurs-receveurs) en cas d’incompatibilité ABO/HLA 

- Suivi annuel et protection sociale des donneurs vivants 





- Age physiologique > 85 ans ou espérance de vie < 2 ans 
- Cancer actif ou rémission < 2 ans ou < 5 ans si mélanome, cancer du sein ou cancer colorectal 





Contre- RS > D À . de Re 
E > Aucun délai n’est exigé pour les cancers cutanés (hors mélanome) et carcinome in situ réséqués 
indications á ; : j RTE ; : 2 A | | 

ie - Pathologie cardiovasculaire (cardiopathie ischémique évoluée, AOMI) : CI anesthésique/chirurgicale 

- Pathologie psychiatrique rendant impossible la prise régulière du traitement immunosuppresseur 
- Echec de transplantation précédente pour défaut d’observance 
> Inscription sur liste d'attente temporaire : 

ee - Insuffisance coronarienne ou AOMI non revascularisé, AVC/AIT ou IDM < 6 mois 

aiee i Cancer ou hémopathie maligne en rémission nécessitant un délai < 1 an (évaluée au cas par cas) 


- Trouble psychiatrique ou cognitif nécessitant une PEC, addiction à l’alcool/drogues en cours de sevrage 
- Infection nécessitant un traitement 
- Polykystose rénale en atteinte de néphrectomie ou embolisation de l’artère rénale préalable 


temporaires 





= Choix du patient receveur, inscrit sur liste nationale d'attente gérée par l'Agence de biomédecine 
- Selon la compatibilité sanguine ABO (le groupe Rhésus n’est pas pris en compte) 





Modalités du don d’organe 


- Super-urgence : pronostic vital menacé à court terme (jamais en transplantation rénale) 


Priorité - Difficulté de transplantation : patient hyperimmunisé ou avec difficulté d'accès à la greffe 
Règles nationale | - Enfant < 18 ans si le donneur a moins de 18 ans 
d'attribution - Receveur n'ayant aucune incompatibilité HLA avec le donneur 





- Priorité inter-régionale = défini entre les équipes d’une inter-région (7 zones) 
Priorités | - Priorité régionale = principe de l'attribution locale de rein prélevé (dans la région) ou 
locales sanctuarisation du rein local (2007), selon un score régional 

- Priorité locale = défini par l’équipe locale 
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= Rejet d’un organe allogénique inéluctable en l'absence de traitement immunosuppresseur 

- Objectifs : prévention du rejet aigu à la phase initiale (traitement d’induction) et au long cours (traitement d'entretien) 
- Cible principalement l'activation (signal 1 et 2) et la prolifération lymphocytaire T (signal 3) 

- Ne jamais arrêter le traitement immunosuppresseur 

- Adapté au dosage plasmatique : - Ciclosporine : concentration résiduelle (CO) ou concentration à 2h après prise (C2) 


- Tacrolimus, inhibiteur de mTOR : dosage de la concentration résiduelle (CO) 
- Acide mycophénolique : aire sous la courbe (AUC) 


- Risque d’interaction médicamenteuse, en particulier avec les inhibiteurs/inducteurs du cytochrome P450 





= Globulines anti-lymphocytes ou anti-thymocytes (Thymoglobuline®, ATG®) : obtenu par 
immunisation d’un animal avec des lymphocytes T ou des thymocytes humains 








Ac poly- Pau te 
onu ant - Déplétant : lymphopénie profonde et durable 
l h i - Utilisés seulement en début de transplantation comme traitement d’induction, ou parfois en 
ymphocytaire traitement curatif en cas de rejet aigu cortico-résistant 
- El : réaction d’hypersensibilité (anaphylaxie, maladie sérique), thrombopénie, infection 
ee = Ac anti-CD25 ou chaîne a du récepteur de l’IL2 exprimé par les LT activés (signal 3) 
Basiliximab es: res : ; ; 
de pee - Non déplétant : inhibition par saturation du récepteur de l’IL2 
- Utilisé en début de transplantation comme traitement inducteur, avec une meilleure tolérance 
p A P - Traitement préventif à faible dose = prednisone (signal 1 et 2 
Corticothérapie P 4 (sig ) 


- Traitement curatif à forte dose (méthylprednisolone) 





Inhibiteur de 
calcineurine 


= Fixation sur le récepteur intracellulaire, inhibant l’activité de la calcineurine (signal 1) 





- Dose : initialement 4 à 6 mg/kg/j en 2 prise, puis adapté au dosage sanguin 
- El: - Interactions médicamenteuses ++ : macrolides, inhibiteurs calciques, anti 
fungique azolé, antirétroviraux, jus de pamplemousse, rifampicine, 
carbamazépine, phénytoïne, barbiturique, millepertuis 
- Néphrotoxicité aiguë dose dépendante (vasoconstriction de l’a. afférente) 
- Néphrotoxicité chronique : fibrose interstitielle, hyalinose artériolaire 
- HTA 
- Métabolique : dyslipidémie, hyperuricémie, diabète 
- Cutanéo-muqueux : hypertrichose, hypertrophie gingivale 
- Neurotoxicité : tremblements 


Ciclosporine 
Néoral® 
Sandimmun® 





- Dose : initialement 0,1-0,2 mg/kg/j en 1-2 prise, puis adapté au dosage sanguin 














Tacrolim ; za: SES 
B s pa - El: - Interactions médicamenteuses ++ - Diabète 
rogr i D u ay a p as 
ogra - Néphrotoxicité aiguë et chronique - Neurotoxicité : tremblements 
Advagraf® : p Pe ` 
- Diarrhée - Alopécie, prurit 
EmA : z : = Imurel® (peu utilisé) : analogue de base purique, inhibant la synthèse d'ADN 
Anti-métabolite | Azathioprine . (p ) AE E A y 
inhibiteur de - El : toxicité hématologique et hépatique, oncogénicité cutanée 
prolifération Acid = Mycophénolate mofétil (Cellcept®) ou mycophénolate sodique (Myfortic®) : 
lymphocytaire cide myco- |. ... ` z ; Aia g A 
hénoli inhibiteur puissant, réversible, non compétitif de la synthèse de bases puriques 
(signal 3) PNENONQUE | |: . diarrhée, leuconeutropénie, contre-indiqué en cas de grossesse 
= Blocage sélectif de l'interaction des cellules présentatrices d’Ag avec le LT (signal 2) 
À - Utilisation exclusive en traitement d’induction et d'entretien en greffe rénale, 1 injection/mois 
Bétalacept 


- Contre-indiqué en cas de sérologie EBV négative : risque accru de syndrome lymphoprolifératif 
- Intérêt principal : non néphrotoxique 





Inhibiteur de 


= Rapamycine = sirolimus ou évérolimus : interaction avec la kinase m-TOR (signal 3) 
- Utilisation possible en remplacement des inhibiteurs de la calcineurine : non néphrotoxique, 
activité suppressive de tumeur (en cas de cancer post-transplantation) 








mTOR - El :- Diarrhée - Dyslipidémie - Thrombopénie - Anémie - Pneumopathie interstitielle 
- Aphte - Œdème - Infertilité masculine - Protéinurie -Interaction médicamenteuse 
AO = Instauration d’une immunosuppression forte lors des 1°” jours de transplantation 
el - Ac polyclonal déplétant si patient à haut risque immunologique 
= - Ac monoclonal non déplétant = basiliximab si patient à faible risque immunologique 
© 
5 = Prévention au long terme du rejet aigu, avec la plus faible iatrogénie possible 
3 . - Référence : anti-calcineurine (tacrolimus ++) + antiprolifératif (mycophénolate ++) + corticoïdes 
£ | Traitement i ; Le aa 
S à - Schéma alternatif : - Protocole sans corticoïdes 
d'entretien i 3 . r . an 
- Remplacement des anti-calcineurine (néphrotoxiques) par des inhibiteurs de 
m-TOR (sirolimus, évérolimus) ou bétalacept 
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Greffe rénale 





- Bilan standard : NFS, EPS, bilan lipidique, bilan hépatique, bilan calcique, glycémie, RP 
- Groupage sanguin 

- Typage HLA de classe I (HLA A et B) et de classe II (DR et DQ) 

- Recherche d’Ac anti-HLA (tous les 3 mois pendant l’attente de greffe) = par technique 






































GBNERIQNE sensible (ELISA) et > 1 fois par lymphocytotoxicité : acquis par grossesse, transfusion ou 
transplantation antérieure + FdR majeur de rejet en post-transplantation 
- Sérologies : EBV, CMV, VZV, VHB, VHC, VIH 1-2, HTLV 1-2, HHV8, toxoplasmose, syphilis 
> Possible si : donneur et receveur VHC+, ou donneur VHB+ si receveur immunisé 
Bilan pré- n - Systématique : ECG, RP, échographie cardiaque S 
greffe re - Age > 50 ans, diabétique ou risque cardiovasculaire élevé : rechercher 
y une coronaropathie par épreuve d’effort, scintigraphie myocardique 
pulmonaire E g ; à 
d'effort, échographie/IRM de stress, voire coronarographie 
Selon le AE - Notamment de l’axe aorto-iliaque (site d’anastomose vasculaire avec le 
patient à greffon) : TDM sans injection (calcifications vasculaires), écho-Doppler 
vasculaire ; wea z : 
aortique, iliaque et des MI + écho-Doppler des TSA si FdR 
- Evaluation urologique : échographie rénale et vésicale, PSA 
Autres - Dépistage des cancers de prostate, du sein et du col de l’utérus 
- Autres (selon les antécédents) : pulmonaire, hépatique, psycho-social... 
- Données anonymes : âge, sexe, mensurations, IMC, circonstances du décès (date, heure, 
nature, évolution, événement causal), atcds généraux et mode de vie 
Donea] | Bilan infectieux : hémocultures, antibiothérapie pré-prélèvement, sérologie VIH, VHB, 
Re VHC, HTLV, EBV, CMV, syphilis 
décédé i / . ue : ; RTS ; 
- Bilan hémodynamique : stabilité des chiffres tensionnels, utilisation de drogues vasoactives 
Bilan chez le - Bilan des organes prélevables : biologique (ionogramme, bilan hépatique, GDS...) et 
donneur morphologique (échographie en urgence, scanner si possible) 
- Compatibilité : groupage sanguin, typage HLA, cross-match 
- Bilan rénal : créatininémie, protéinurie, hématurie, ECBU, TDM abdomino-pelvienne 
Donneur |.. z ; à se ue 
P injectée (uroscanner + angioscanner), scintigraphie rénale au DTPA ou au MAG 3 
- Bilan général : bilan standard (NFS, bilan lipidique, glycémie, ionogramme, bilan calcique, 
bilan de coagulation, CRP), bilan cardiaque (ECG, ETT), sérologies infectieuses, PSA 
= Concerne uniquement les receveurs en attente de rein d’un donneur décédé, selon un score 
d'attribution calculé par l’ Agence de biomédecine 
- Variable selon : - Groupe sanguin : attribution plus rapide pour un patient A que pour un patient B ou O 
- Appariement HLA entre donneur et receveur 
Attente : A A EE 
- Présence ou non d’Ac anti-HLA et degré d’immunisation 
- Ancienneté d'inscription sur liste nationale d'attente 
- Durée de dialyse 
- Suivi 1 fois/an pendant l’attente : examen clinique complet, bilan biologique, dépistage de cancer 
= Nombre insuffisant (< 13% en 2013), en augmentation 
Cas du - Meilleur résultats à long terme (donneur idéal, absence d’ischémie froide...) : 80% de survie du greffon 
donneur à 10 ans (contre 60% des greffons prélevés sur donneur décédé) 
vivant - Permet des préparations spécifiques : transplantation ABO-incompatible, désensibilisation du 
receveur portant un Ac anti-HLA dirigé contre un Ag HLA du donneur 
= Systématique juste avant la transplantation : identification d’Ac cytotoxiques dans le sérum du 
receveur, dirigés contres les Ag du donneurs 
Test cross- , | A a | 
- Méthode : incubation des lymphocytes du donneur (prélèvement de ganglion) en présence de 
match complément, avec le sérum du receveur 
- En cas de lyse cellulaire = cross-match positif : contre-indique la transplantation rénale 
- Mise en place du greffon rénal en fosse iliaque droite (le plus souvent) ou gauche 
- Généralement sans néphrectomie préalable des reins natifs 
- 3 anastomoses : - Artère rénale du greffon avec l'artère iliaque externe (majorité des cas) 
- Veine du greffon avec la veine iliaque externe 
Acte - Anastomose urinaire, généralement urétéro-vésicale (ou plus rarement urétéro- 
chirurgical urétérale), protégée par sonde JJ les 1° semaines 





> Durée d’ischémie totale = entre le clampage de l'aorte chez le donneur et le déclampage de l’artère 
iliaque chez le receveur 

> Durée d’ischémie froide = temps de conservation à 4° dans le liquide de conservation 

> Durée d’ischémie tiède = temps des anastomoses du greffon 
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Greffe rénale 
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Complication infectieuse 








- Immédiate, souvent associée à une polyurie nécessitant une compensation 
- Retardée (DGF Delayed Graft Function) dans 30% des cas par nécrose tubulaire aiguë 
(vascularisation normale à l’écho-Doppler) + peut nécessiter des séances de dialyse 


Reprise de 
fonction 





Au décours - Thrombose artérielle et veineuse : absence de reprise de diurèse, douleur, hématurie 
de la greffe > absence de vascularisation au Doppler ou artériographie > transplantectomie 
Complication | - Lymphocèle : risque de compression urétérale 

chirurgicale - Hématome de la loge de transplantation 

- Fuite urinaire (urinome) ou sténose de l’anastomose urinaire 

- Sténose de l’artère du greffon 











= En cas de donneur vivant avec groupe ABO incompatible : 

- Destruction des Ac anti-A et/ou anti-B du receveur par échange plasmatique où immuno- 
adsorption sur colonne : objectif de titre < 1/18 avant greffe 

- Préparation du receveur par rituximab et début du traitement immunosuppresseur avant la greffe 
- Risque augmenté de complication hémorragique ou d'infection 


Greffe ABO 
incompatible 





- Rejet clinique : élévation de la créatininémie 
- Rejet infra-clinique : asymptomatique, découvert sur biopsie de dépistage systématique à 3 mois 





= Existence d’Ac préformés avant la greffe contre des Ag HLA de l’endothélium vasculaire du greffon 
Rejet hyper- - Thrombose du greffon dans les minutes (rejet immédiat) ou dans les 10 jours suivant la 

aigu humoral | transplantation (rejet retardé) > nécessite une transplantectomie 

- Prévention : test de cross-match systématique 





= Infiltration du greffon rénal par les lymphocytes cytotoxiques, responsable d’un infiltrat interstitiel 
et ciblant l’épithélium tubulaire du greffon 

Rejet aigu - Incidence : 15% au cours de la 1°'° année, favorisé par l’inobservance des immunosuppresseurs 
cellulaire - PBR : infiltrat cellulaire dans l’interstitium et dans les tubules (tubulite) 

- TTT : corticothérapie à forte dose 

- Pronostic généralement bon : lésions réversibles dans la majorité des cas 





= Agression de l’endothélium du greffon par des Ac dirigés contre les Ag HLA du donneur 

- PBR : cellules mononuclées et PNN dans les capillaires glomérulaires (glomérulite) et péri- 
Rejet aigu tubulaires (capillarite péri-tubulaire) + dépôts de C4 le long des capillaires péri-tubulaires 
humoral - Bio : recherche d’Ac anti-HLA 

- TTT : échanges plasmatiques, Ig polyvalentes, parfois associé au rituximab 

- Evolution : réversibilité incomplète, avec persistance de lésions chroniques 





= Altération progressive de la fonction du greffon par immunisation cellulaire et/ou humorale 
- Humoral : - Protéinurie, dysfonction chronique du greffon > 1°° cause de perte du greffon 
- Ac anti-HLA positif 
- PBR : glomérulopathie d’allogreffe (aspect en double contour de la MBG) 
- TTT : mesures de néphroprotection 


Rejet 
chronique 








ère 


= Cause majeure de morbi-mortalité pendant la 1 année : 80% des transplantés présentent > 1 épisode infectieux 

- Risque infectieux lié à limmunosuppression, aux facteurs nosocomiaux, à la présence de matériel étranger (cathéters 
centraux, sondes urinaires) et au terrain (diabète, dénutrition...) 

- Infection bactérienne classique (< 1°” mois post-opératoire) : infection pulmonaire, urinaire, cutanée... 

- Réactivation d'infection latente (< 6 mois post-opératoire) : CMV, EBV, BKV, VZV, VHC 

- Infection opportuniste (< 6 mois post-opératoire) : nocardiose, légionellose, mycobactérie atypique, tuberculose, 
pneumocystose, toxoplasmose, microsporidie, cryptosporidie... 

- Infection digestive à cryptocoque : souvent plus tardive, > 3 mois post-opératoire 





- Typiquement dans la 1°° année de transplantation 

- Par primo-infection transmise par le greffon principalement (donneur + et receveur -), ou plus 
rarement par réactivation ou réinfection (receveur +) 

- Infection à CMV = PCR sanguine positive à CMV : asymptomatique 

- Maladie à CMV = symptomatique : - Fièvre, arthralgies, myalgies, leucopénie, cytolyse hépatique 


Ts - Formes sévères : pneumopathie, colite, pancréatite 
Infection à p p i 4 





CMV TTT = Valganciclovir : per os pendant 3 à 6 mois 
- Indication : - Situation donneur CMV+ et receveur CMV- 





réventif 
b - Receveur CMV+ avec utilisation d’Ig anti-lymphocytaires 
TTT - Infection à CMV (virémie) : traitement préemptif par valganciclovir 
en - Maladie à CMV (symptomatique) : traitement curatif par valganciclovir oral ou 








ganciclovir IV pendant 3 semaines avec relai par valganciclovir 
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Infection à 
Pneumocystis 


= Pneumopathie interstitielle hypoxémiante sévère 
- Prophylaxie systématique chez tous greffé pendant 3 à 6 mois : cotrimoxazole en 1°" intention, 
aérosols de pentamidine ou atovaquone en 2™ intention 





Infection à 
virus BK 


- Asymptomatique : dépistage systématique par PCR virale urinaire et sanguine pendant les 2 
premières années post-greffe 

- En cas de virémie BK : risque de néphropathie à virus BK, avec perte du greffon 

- PBR : inclusions nucléaires dans les cellules tubulaires, avec infiltrat inflammatoire interstitiel, 
présence de virions (en IHC avec marquage SV40 ou IF) 

- TTT : diminution de l’immunosuppression 








Récidive de 


= Risque variable selon la néphropathie 
- Récidive précoce : HSF primitive, glomérulonéphrite membrano-proliférative, SHU atypique 








la néphro- Pa | > . h ; 
thi - Récidive avec conséquences fonctionnelles variables : glomérulopathie extra-membraneuse, lupus, 
pa i E glomérulonéphrite pauci-immune 
initiale - Néphropathie à IgA (maladie de Berger) : récidive généralement histologique, sans perte du greffon 
Diarrhée - Non-infectieuse : - Immunosuppresseur : acide mycophénolique, tacrolimus, inhibiteur de mTOR ++ 
chez - Autre médicament : metformine, cimétidine, IPP, antibiotiques. 
Pi - Infectieuse : - Colite post-antibiotique 
Hteli - Diarrhée infectieuse : E. coli, Campylobacter, Clostridium difficile, salmonelle, 
déprimé pullulation microbienne aspécifique, microsporidie, cryptosporidie, norovirus, CMV 
- Maladie cardio-vasculaire : 5 fois plus fréquente que dans la population générale 
> 1“ cause de mortalité chez les receveurs d’allogreffe rénale, dont 1°° cause de décès avec un 
: reffon fonctionnel 
Cardio- 8 


vasculaire et 
métabolique 


- HTA (60-85%) : HTA préexistante, iatrogène (corticoïdes, anti-calcineurine), néphropathie d’allogreffe, 
récidive de néphropathie initiale, sténose de l’artère rénale du greffon, maladie des reins natifs... 

- Dyslipidémie (60%) 

- Diabète de novo post-transplantation (10-20%) : facteurs liés au donneur (âge élevé, sexe masculin, 
atcds familiaux, surpoids, VHC...) et iatrogène (corticoïdes, anti-calcineurine, inhibiteur de mTOR...) 





= Risque augmenté de certains cancers, notamment des cancers viro-induits 
- Cancer cutané (notamment spino-cellulaire) = 50% des cancers : prévalence = 5% à 5 ans, 30% à 20 
ans, notamment sous azathioprine ou anti-calcineurine 
- Lymphome 
- Sarcome de Kaposi (associé à HHV8) : nodule angiomateux, plaques infiltrées bleutées 
- Autres cancers : - Risque légèrement augmenté : rein, vulve, pénis, col utérin 
- Risque comparable : poumon, prostate, colon, utérus 





Néoplasique 


= Lymphome malin non hodgkinien à EBV : 1 à 2% à 5 ans post-greffe 
- Forme : - Polyclonal ou monoclonal 
- Anomalies cytogénétiques associées 
- Gravité variable : du tableau de mononucléose infectieuse, jusqu’aux formes 
monoclonales extra-ganglionnaires (greffon, cérébral, digestive...) ou 





Syndrome A 5 EE 
lympho- ganglionnaire (moins fréquent) 
prolifératif = Chez les patients séronégatifs pour l’EBV (surtout l’enfant) : groupe 
post- TTT à haut risque, d'autant plus si le donneur est EBV + 


transplantation pe Il Limiter l’utilisation d’Ac anti-lymphocytaire déplétant 
p - Monitoring de la charge virale EBV pendant la 1°° année 
- Adaptation de l’immunosuppression en cas de positivation 





1mp - Baisse ou arrêt de l’immunosuppression 
curatif - Formes sévères : rituximab, polychimiothérapie (CHOP) 











= Fréquente, dépistée par ostéodensitométrie osseuse 








Osseuse ; : A MEE ; x SE si is 
- Multifactoriel : ostéodystrophie rénale, iatrogène (corticoïdes), hyperparathyroïdie tertiaire... 
Dysfonction | 7 Développement d’une fibrose interstitielle avec atrophie tubulaire (FIAT), d’origine multiple : 
chronique - Agression immunologique : rejet aigu, rejet chronique (surtout humoral), favorisé par la non 
adhérence au traitement immunosuppresseur 
du greffon . i ed ; ne ; : 
A - Agression non immunologique : récidive de néphropathie initiale, glomérulopathie de novo, 
rénal néphrotoxicité iatrogène (inhibiteur de calcineurine ++), BK virus, HTA, dyslipidémie, diabète... 
- Donneur : âge, donneur vivant > mort, cause du décès 
Facteurs 


pronostiques 





- Receveur : âge, degré d’immunisation HLA, nombre de transplantation, durée d'attente 
- Complication : temps d’ischémie froide, reprise retardée de la fonction rénale, rejet aigu 
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= Consultation et bilan fréquent les 3 premiers mois, puis plus espacés : 1 bilan/mois, consultation tous les 3 mois 
- Dont 1 consultation annuel au minimum dans le centre de transplantation 











Bilan - NFS, iono, bilan hépatique, créatininémie, protéinurie, BU + ECBU, glycémie, bilan calcique 

mensuel - Dosage des immunosuppresseurs à index thérapeutique étroit : anti-calcineurine, inhibiteur de mTOR 

/6 mois - Bilan lipidique 
- Ac anti-HLA 
- Taux d’Ac anti-HBs 
- Uricémie 
- PCR BK virus (sérique et urinaire) 

Bilan annuel | - Echographie des reins natifs : dépistage de tumeur rénale 


- ECG et échographie cardiaque 
- Examen dermatologique : recherche de cancers cutanés, Kaposi, infection à HPV 
- Suivi osseux : 25-OH-vitamine D, ostéodensitométrie (à 6 mois puis tous les 2 ans si normale, annuelle 





si anormale ou corticothérapie à forte dose) 
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ITEM 245 : NEPHROPATHIE DIABETIQUE 





Néphropathie diabétique = 1% cause d'insuffisance rénale terminale (25-50% des cas), diabète de type 2 dans > 90% des cas 
- Incidence en augmentation, liée à l’augmentation d'incidence du diabète et à l’allongement de la survie des diabétiques 


Physiopathologie 


< 
= 
+ 
3 
= 
S 
= 
ui 


Dépistage 


Diagnostic 








L'hyperglycémie entraîne une atteinte rénale via 2 mécanismes : 

- Produits de glycation formés par l'interaction du glucose avec les groupements amines des protéines + produits de 
glycation simples (réversible par amélioration du contrôle glycémique) puis avancés (AGE, irréversible) en cas 
d’hyperglycémie prolongée : altération de fonction, propriétés pro-inflammatoires 

- Vasodilatation rénale favorisant l'augmentation du DFG > hyper-filtration, avec / pression capillaire glomérulaire > 
modifications morphologiques : prolifération mésangiale, expansion matricielle, épaississement de la MBG 

> L'HTA et la protéinurie jouent un rôle important dans la progression de l'atteinte rénale 



































- Effets hémodynamiques : N PA, N pression intra-glomérulaire, / flux sanguin rénal 
ado) | Effets rénaux : N la protéinurie (de 45% en moyenne), effet natriurétique et inhibition des effets non 
IEC/ARA2 hémodynamique de l’angiotensine II (prolifération, hypertrophie, synthèse de cytokines, facteurs de 
croissance, expansion de la matrice mésangiale) 
- Inhibition : TGF, activation macrophagique, prolifération et migration 
Au - Hyper-filtration glomérulaire : Z DFG de 20-40% 
Stade 1 diagnostic | Hypertrophie rénale : / taille et poids > 20% 
8 > Dépend en grande partie du degré de contrôle glycémique 
Stade 2 En2à5ans | =Silencieux 
= Néphropathie débutante : 
En 5 à 10 - Microalbuminurie ( de l’excrétion urinaire d’albumine > 30 mg/24h) : 25% 
ee Stade 3 i ` a 
Diabète ans des patients après une dizaine d'années 
type 1 - PA normale ou HTA 
= Néphropathie avérée : 
En10320 |” Albuminurie > 300 mg/j : protéinurie détectable à la BU 
Stade 4 a - HTA dans 75% des cas 
- Syndrome néphrotique dans 10% des cas 
- Progression rapide de l'insuffisance rénale 
Stade 5 >20 ans = Insuffisance rénale terminale 
DESE - Dans la majorité des cas au diagnostic : HTA, microalbuminurie, voire protéinurie ou insuffisance rénale 
ao - Progression identique au diabète de type 1, avec des lésions vasculaires rénales plus importantes 
Yp (néphropathie mixte associant néphropathie vasculaire et diabétique) 
= Augmentation de l’excrétion urinaire d’albumine > 30 mg/24h (indétectable à la BU) 
- Dépistage : mesure du rapport albumine/créatinine (A/C) sur les urines du matin 
Micro- - Diagnostic si rapport A/C > 3 mg/mmol (ou > 30 mg/g) : mesure d’albuminurie sur 24h, confirmée 


albuminurie 


sur 2 prélèvements successifs 
> Diabète de type 1 : prédit la progression vers une néphropathie diabétique 
> Diabète de type 2 : facteur prédictif de mortalité cardiovasculaire le plus important 





Surveillance 


- Mesure de PA, dosage de la créatinine plasmatique avec estimation du DFG par formule MDRD 





initiale puis - Recherche + quantification d’une microalbuminurie : - DT1 : après 5 ans puis 1/an 
annuelle - DT2 : dès le diagnostic puis 1/an 
- Succession : - Microalbuminurie 
- Protéinurie + HTA dans 75% des cas + syndrome néphrotique dans 10% des cas 
Signes - Insuffisance rénale 


néphrologiques 


- Habituellement sans hématurie 
- Reins de taille normale ou légèrement augmentées lors de l’IRC terminale 
> Dans le diabète de type 2 : l’'HTA précède la néphropathie 





Durée 
d'évolution 


- DT1 : après 5 ans d’évolution, en moyenne de 10 à 15 ans 
- DT2 : possible dès le diagnostic de diabète 





Signes associés 





- Mauvais contrôle glycémique sur une longue période 

- Rétinopathie diabétique: constante dans le DT1 et 75% des cas dans le DT2 en cas de néphropathie 
- Complication macroangiopathiques : surtout dans le diabète de type 2 

- Autres complications du diabète : neuropathie, gastroparésie. 
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= Indiqué si cas non typique : - Diabète récent < 5 ans 
- Hématurie 
- Protéinurie ou insuffisance rénale rapidement progressive 
- Absence de rétinopathie diabétique 
- Signes extra-rénaux non liés au diabète 





- Stade 1 et 2 : hypertrophie glomérulaire sans modifications morphologiques 
- Stade 3 : début d'expansion mésangiale diffuse 


2 POnNGION - Stade 4 : - Poursuite d'expansion mésangiale, avec nodules acellulaires de Kimmeltsiel-Wilson 
$ biopsie - Epaississement des membranes basales et diminution des surfaces capillaires 

> s - Hyalinose artériolaire 

a rénale - Lésions exsudatives (fibrin cap, capsular drop) et lésions tubulo-interstitielles 


- Stade 5 : sclérose glomérulaire et interstitielle, destruction progressive des glomérules et tubules 
> Jamais de lésion proliférative 


Résultats 





> Atteinte rénale beaucoup plus hétérogène 

- 1/3 des patients développent isolément des lésions caractéristiques 

- 1/3 des patients ont des lésions vasculaires prédominantes, type néphroangiosclérose 
- 1/3 des patients n’ont pas d'atteinte diabétique, mais une autre néphropathie 
coïncidente ou surajoutée 


Diabète 
de type 2 














- Devant des nodules mésangiaux à la biopsie rénale : dépôts d’amylose (coloration rouge Congo), ou plus rarement 

syndrome de Randall (dépôt de chaînes légères) ou glomérulonéphrite membrano-proliférative lobulaire 

- Devant un syndrome néphrotique profond ou avec hématurie associée : glomérulonéphrite extramembraneuse non 

rare chez le diabétique (rôle favorisant), devant faire évoquer un lupus chez un DT1 ou une néoplasie chez un DT2 

- Devant des kystes rénaux : syndrome « kystes rénaux-diabète » ou syndrome RCAD = mutation TCF2, autosomique 

dominante, devant être évoqué en cas de kystes rénaux et diabète type MODY 5, à tout âge 

- Devant une HTA résistance : maladie réno-vasculaire unilatérale (échographie rénale, angio-IRM) 

- Devant une insuffisance rénale progressive : - Maladie réno-vasculaire bilatérale (IRC ischémique, parfois OAP flash) 
- Obstruction urinaire sur atteinte neurologique vésicale avancée 


Diagnostic différentiel 





Sténose de = Prévalence de 10 à 50% : particulièrement fréquente chez les diabétiques de type 2 
l’artère rénale - Facteurs prédisposant : homme, tabac, protéinurie, réduction de la fonction rénale (DFG < 60) 








S = Secondaire à un hypoaldostéronisme-hyporéninisme : fréquente, même en présence d’une 

i Hyperkaliémie | réduction modérée de la fonction rénale 

$ - Généralement contrôlée par régime et Kayexalate® 

ë = Symptômes urémiques : peuvent être similaire et aggraver ou simuler une complication du diabète 
Au stade d'IRC | - Nausées/vomissements aggravant ou simulant une gastroparésie 
préterminale - Neuropathie périphérique urémique 


- latrogène : exacerbation de l’hypotension orthostatique par neuropathie végétative 








- Contrôle glycémique optimal : - HbAïc < 6,5% en début d'évolution 

-<7% en cas de MRC stade 3 

- < 8% en cas de MRC stade 4 ou 5 
- Antihypertenseur si HTA : privilégier les IEC ou ARA2, objectif < 140/90 en l’absence de microalbuminurie 
- Arrêt du tabac : ÿ de 30% le risque de survenue et d’aggravation d’une microalbuminurie 


Prévention 





= Indiquée dès que albuminurie > 30 mg/24h (même chez le sujet normo-tendu) 





ère 


=IECen1 intention, ARA2 si intolérance aux IEC (double blocage non recommandé) 
- Précautions : - Recherche d’une sténose de l’artère rénale chez le diabétique de type 2 
IEC - Surveillance biologiques de la kaliémie et créatininémie 
Néphropathie ARA2 - Cible tensionnelle < 130/80 mmHg 
diabétique - Cible de protéinurie < 0,5 g/24h si macro-albuminurique 


- Cible d’albuminurie < 30 mg/j si micro-albuminurique 





- En cas d'HTA non contrôlée : favoriser un diurétique (effet anti-protéinurique associé) 
Autres - Régime hyposodé modéré (6 g/j) et normo-protéique (0,8 g/kg/j) 
- PEC cardiovasculaire : statine, aspirine, arrêt du tabac 








- Epuration extrarénale = indication souvent précoce dès DFG < 15 ml/min 


Insuffisance | - Pose d’un accès vasculaire (fistule artério-veineuse de préférence) dès DFG à 20-25 mL/min 
rénale - Transplantation rénale (DT2) + pancréas (DT1 < 45-50 ans sans complication coronarienne sévère) 
terminale > Pronostic moins bon que les patients non diabétiques, essentiellement par complication 


cardiovasculaire associée 
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ITEM 254 : SYNDROME OEDEMATEUX 





Œdème = accumulation visible ou palpable de fluide dans le tissu interstitiel 
> Le myxoedème de l’hypothyroïdie n’est pas un véritable oedème (peau pâle, sèche, cireuse) 





- Caractère unilatéral ou asymétrique 

- Moins bonne distribution selon la déclivité 

- Aspect parfois inflammatoire : dur, douloureux, prenant moins le godet, voire cartonné 
- Pression veineuse centrale normale 

C | -Lymphoedème : - Extension jusqu’à la distalité du membre 

- Impossibilité de plisser la peau des orteils (signe de Stemmer) 

- Plis articulaires des pieds plus marqués 

- Installation progressive 

- Consistance élastique puis fibreuse 





Obstacle - Thrombose veineuse profonde : à évoquer en 1° lieu 
veineux - Insuffisance veineuse chronique : primitive (varices) ou post-thrombotique 





= Œdème persistant au décubitus, asymétrique, avec épaississement fibreux du derme 

- Forme primaire par anomalie des vaisseaux lymphatiques : oedèmes généralement bilatéraux 
Obstacle - Forme secondaire : - Néoplasie : pelvienne, mammaire 

lymphatique - Curage ganglionnaire 

- Radiothérapie 

- Filariose lymphatique (Asie, Afrique) 





= Œdème localisé, transitoire, non inflammatoire, avec régression totale entre les crises 
+ Œdème de Quincke si siège au visage (sans présumer de son étiologie) 
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= Plus fréquent, associé à une urticaire : 
Angioedème | - Spontané (70%) : généralement bénin 
histaminique | - Allergique (20%) : anaphylaxie 

- Secondaire aux AINS (10%) : isolé, bénin 


Cause 


Angioedème 





= Plus rare, circonscrit, blanc, non prurigineux, touchant souvent le tube 
digestif (douleurs abdominales, syndrome pseudo-occlusif, ascite) 
Angioedème | > Engage le pronostic vital en cas d’œdème laryngé 

bradykinique | - Déficit quantitatif ou fonctionnel en C1 inhibiteur : héréditaire (90%) ou 
acquis (gammapathie monoclonale, hémopathie lymphoïde) 

- Diminution de la dégradation des kinines : effet indésirable des IEC 








- Infection : dermo-hypodermite infectieuse (érysipèle), fasciite nécrosante... 
Œdème - Algodystrophie 

inflammatoire | - Piqüre d’insecte 

- Traumatisme... 
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OEDEME GÉNÉRALISÉ 





= Accumulation d’oedème dans les zones de pression hydrostatique capillaire maximale (zones 
déclives) ou de contre-pression des tissus interstitiels minimale (orbite de l’œil) 


Altération de 


l’hémo- . | . ee 
d : - Augmentation de la pression hydrostatique capillaire 
ypamique - Diminution de la pression oncotique plasmatique 
capillaire 


- Augmentation de la perméabilité capillaire 





- Hypervolémie vraie = rétention primaire de sodium par le rein : insuffisance rénale 
- Hypervolémie relative ou « efficace » : insuffisance cardiaque droite ou globale, décompensation 
oedémato-ascitique de cirrhose, hypoalbuminémie (syndrome néphrotique...) 





Rétention de Systèmes anti-natriurétiques Systèmes natriurétiques 


sodium et d'eau | - Système sympathique neuro-adrénergique 


à p s i à - Facteurs natriurétiques auriculaire et cérébral 
- Système rénine-angiotensine-aldostérone 


- Prostaglandine E2 






































- Endothéline . if 
- Facteur de relaxation de l’endothélium : NO 
- ADH 
A - IRA sévère oligo-anurique : constitution d’oedèmes, parfois majorés par des apports 
S Insuffisance excessifs de sodium et d’eau (dans l'hypothèse d’une IRA fonctionnelle) 
g rénale - IRC : - Oedèmes francs au stade préterminal par dérégulation de la balance hydrosodée 
S - Plus précocement dans les maladies glomérulaires et vasculaires 
9 ES on | nr R ; | 
Si - Rétention primaire d’eau et de sodium, de mécanisme non connu : excès de réabsorption 
à Sindrome de sodium dans les segments distaux du néphron (tube contourné distal et tube collecteur) 
FD m em 0 - Hypovolémie efficace induite par le transfert d’eau et de sodium vers le secteur interstitiel 
È p q . par baisse de la pression oncotique : seulement un facteur contribuant à la rétention 
S néphropathie f 
G 2 i hydrosodée par le rein 
`U glomérulaire T A 5 ai ; si s . ie : g : 
> > Intérêt de l'association d’un diurétique à effet distal (amiloride ou anti-aldostérone) à un 
i diurétique de l'anse 
= - Hypovolémie efficace secondaire à la diminution du débit cardiaque, entraînant une 
T diminution du débit sanguin rénal, stimulant les systèmes de réabsorption du sodium et d’eau 
z Insuffisance - Insuffisance cardiaque modérée : effet positif de l'augmentation de la volémie sur la 
cardiaque fonction cardiaque par augmentation des pressions de remplissage 
- Insuffisance cardiaque avancée : effet délétère de l'augmentation de la volémie sur la 
fonction cardiaque par augmentation de la précharge et de la post-charge 
TE - Hypovolémie efficace par séquestration de sang dans le territoire splanchnique, en amont 
ee du foie (à l’origine de l’ascite) et diminution des résistances vasculaires périphériques et de la 
hépatique | D fe í h . ; | 
PA conduisant à l’activation des systèmes de réabsorption de l’eau et du sodium 
= Signes cliniques francs pour une rétention hydrosodée > 3 à 5% du poids, soit 2,5 à 3L 
- Bilatéraux et symétriques 
- Blancs, mous, indolores, prenant le godet 
x - Déclive : - Aux membres inférieurs en orthostatisme, initialement aux chevilles (effacement du 
Oedèmes y 5 a 
sillon rétro-malléolaire) 
e - Aux lombes après alitement prolongé 
- Chez les patients jeunes : fréquemment palpébral et périorbitaire au lever 
z - En cas d’oedèmes évoluant depuis plusieurs mois/années : possible aspect dur, douloureux, avec lésions 
R cutanées cyanotiques de stase 
S - Anasarque possible : épanchement pleural, ascite (surtout chez l’enfant), exceptionnellement péricardique 
Q 


> L'importance des oedèmes est évaluée par la prise de poids (en l’absence de variation de la natrémie) 





- Hémodilution (souvent modeste) : diminution de l’hématocrite et de la protidémie, fausse anémie 
- Hyperhydratation intracellulaire (hyponatrémie) associée en cas de balance hydrique > balance sodée (prise de 
poids supplémentaire) 
Bio | - En cas d’épanchement séreux : transsudat (protéines < 20 g/L) 
- Natriurèse : - Effondrée (< 20 mmol/j) dans la phase de constitution des oedèmes 
- Reflet des apports sodées à l’état d’équilibre 
- Augmente avec l'instauration d’un traitement diurétique 
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- Insuffisance rénale : IRA, IRC préterminale 

- Néphropathie glomérulaire : syndrome néphrotique (primitif ou secondaire), syndrome néphritique (GNA) 

- Insuffisance cardiaque globale : cardiopathie ischémique, hypertensive, valvulaire, obstructive ou dilatée 

- Insuffisance cardiaque droite : insuffisance respiratoire chronique, cœur pulmonaire chronique, pathologie valvulaire, 
shunt droit-gauche 

- Cirrhose hépatique : éthylisme, hépatite chronique virale ou auto-immune, métabolique 

- Hypoalbuminémie : carence d’apport, malabsorption, insuffisance hépatocellulaire, diarrhée exsudative, brûlure 
étendue, affection catabolisante (infection chronique, cancer...) 

- Pré-éclampsie 

- Médicament: inhibiteur calcique, corticoïdes, clonidine, méthyldopa, oestrogènes, B-bloquant, insuline, glitazone 
- Trouble de la perméabilité capillaire : oedèmes cycliques idiopathiques, choc septique 


Etiologie 





- Syndrome de Clarkson : hyperperméabilité capillaire avec hypovolémie et oedèmes généralisés récidivants, 


[ee] 
S jusqu’au choc hypovolémique, généralement associée à une Ig monoclonale 
& | -Syndrome de Gleich : hyperperméabilité capillaire avec hyperéosinophilie et 7 IgM 
à | -POEMS syndrome 
O É 
- Vascularite 





> Eliminer la contribution de facteurs locaux : insuffisance veino-lymphatique, inhibiteur calcique... 

- Cause cardiaque : turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire, signes d'insuffisance cardiaque gauche 
- Cause hépatique : ascite, intoxication éthylique, hépatite virale 

- Cause rénale : Z créatininémie, affection glomérulaire, HTA, protéinurie, hématurie, oligurie 





- Dénutrition : carence d'apport, malabsorption 
- Insuffisance hépatocellulaire : cirrhose, hépatite aiguë 





L e Hypoalbuminémie | - Diarrhée exsudative avec pertes protéiques : maladie de Crohn, entérite, lymphome non 
S hodgkinien, maladie de Waldmann (lymphangiectasie) 
D 2 i z ; z 
© - Brûlures étendues, inflammation chronique 
© 
T Dedèmes = Diagnostic d'élimination : chez la femme en période d'activité génitale 
d : - Prise de poids rapides en quelques jours, voire sur un jour, de 1,5 à 2 kg 
T cycliques A Due on a oo 
PPR à - Oedèmes déclives, accompagnés d’une oligurie 
idiopathiques 


- Souvent lié au cycle menstruel 








- Bilan cardiaque : ETT (FEVG, trouble de la compliance), BNP ou NT-pro-BNP, ECG, RP 

- Bilan hépatique : albuminémie, TP, facteur V, bilan hépatique, échographie hépatique et des voies biliaires 
PC | -Bilan rénale : créatininémie, évaluation du DFG, protéinurie, sédiment urinaire, protidémie, albuminémie, 
échographie rénale et des voies urinaires 

- Autres : TSH, B-hCG, clairance de l’al-antitrypsine 








> Objectif : bilan sodé (et éventuellement bilan hydrique) négatif 





- Restriction des apports sodés : régime hyposodé de 2 à 4 g/jour 


Restriction - Restriction hydrique seulement si signes d’hyperhydratation intracellulaire (hyponatrémie) 





= Furosémide, bumétanide : effet natriurétique le plus puissant 

Diurétique | - Doses : - Furosémide : 20 à 500 mg/j par voie orale (/2 par voie IV) 

de l’anse - Bumétanide : 1 à 12 mg/j (voie orale = voie IV) 

- Forme injectable (IVSE) en cas d’oedèmes majeurs ou résistant au traitement oral 





= Effet synergique avec les diurétiques de l’anse 
- Spironolactone : - Particulièrement en cas de cirrhose 
- Evite l’hypokaliémie induite par les diurétiques de l’anse 


Diurétique - Contre-indiqué en cas d'insuffisance rénale sévère (risque d’hyperkaliémie) 
d’action - Amiloride : - Effet synergique natriurétique, particulièrement en cas de syndrome néphrotique 
distal - Evite l’hypokaliémie induite par les diurétiques de l’anse 


- Contre-indiqué en cas d’insuffisance rénale sévère (risque d’hyperkaliémie) 
- Diurétique thiazidique : - Effet synergique natriurétique, particulièrement chez l’insuffisant cardiaque 
- Effet synergique sur la kaliurèse : risque d’hypokaliémie 








- Perfusion d’albumine (ou autre expanseur plasmatique) : indication limitée dans la cirrhose 





- Poids : limiter la perte de poids à 1 kg/jour chez les sujets à risque d’IR fonctionnelle (sujet âgé, diabétique, syndrome 
néphrotique, insuffisance rénale chronique), surtout en cas d’hypoalbuminémie 
- Natriurèse/24h : - Augmente dans les 1° jours après instauration/augmentation des diurétiques 
- A distance de toute modification du diurétique : suivi de la restriction sodée 
17 mmol de natriurèse = 1 g de NaCl, soit 100 mmol de natriurèse = 6 g de NaCl 


Surveillance 
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ITEM 255 : ELEVATION DE LA CREATININEMIE 


Tchat =: LG 





Créatininémie = valeur inversement liée au débit de filtration glomérulaire, donc à la fonction rénale 
- Dépend également de la production musculaire de créatinine : 7 si masse musculaire importante, si sujet dénutri 
- Valeurs normales : - Chez la femme : 50 à 90 mol/L 
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Recherche d’IR 





- Chez l’homme : 80 à 115 pmol/L 





Créatinine = produit terminal du catabolisme de la créatine musculaire (production hépatique puis captage musculaire) 
- Production stable pour un individu donné, constante sur 24h (fluctuation < 10%) 

- Dépend de la masse musculaire : varie en fonction du poids, de l’état nutritionnel, de l’âge, du sexe et de l’ethnie 

- Elimination essentiellement rénale par filtration glomérulaire, avec très faible part de sécrétion tubulaire 

> Relation hyperbolique inverse entre DFG et créatininémie : de faibles variations de créatininémie dans les valeurs 
proches de la normale correspondent à des variations importantes de DFG 





- Substance interférant avec le dosage de la créatinine : acide acéto-acétique (acidose 
diabétique), bilirubine, acide ascorbique, céfoxitine, flucytosine 

- Production accrue de créatinine : rhabdomyolyse, régime très riche en viande 

- N Sécrétion tubulaire de créatinine : cimétidine, triméthoprime, amiloride, spironolactone 





- 7 Sécrétion tubulaire de créatinine (jusqu’à 30% de la créatinine urinaire) 
- 7 Elimination digestive de la créatinine (habituellement négligeable) 











- DFG normal = 90 à 120 mL/min/1,73m° 

- DFG = 60 à 90 : selon d’autres marqueurs d'atteinte rénale persistant > 3 mois (protéinurie, hématurie, leucocyturie, 
anomalies morphologiques de l’appareil urinaire) évoquant l’existence d’une néphropathie sous-jacente 

- DFG < 60 : insuffisance rénale indiscutable 





= Estimation de la clairance de la créatinine incluant l’âge, le sexe, le poids et la créatininémie : 
Formule de résultant en mL/min, non indexé à la surface corporelle 


Cockroft et _ (140 — âge en années)xpoidsenkgxk k= 1,23 chez l'homme 
Gault = créatininémie (umol/L) k=1,04 chez la femme 


> Simple d'utilisation, mais peu performante, particulièrement chez le sujet âgé ou obèse 





= Formule MDRD simplifiée et formule CKD-EPI : estimation du DFG indexé à la surface 
corporelle, selon le sexe, l’âge la créatininémie et l’ethnie (indépendante du poids) 

- Performance nettement supérieure à la formule de Cockroft (recommandé par la HAS) 

- La formule CKD-EPI est supérieure à la formule MDRD pour les valeurs basses de créatininémie 
- Méthode de dosage de créatininémie : enzymatique > CKD-EPI ou colorimétrique > MDRD 


Autres 
formules 


Estimation 








- Cystatine C : autre protéine endogène corrélée à la fonction rénale, utilisée en oncologie ou chez l'enfant 
- Défaut : - Chez l’enfant : formule de Schwartz selon la taille (DFG = 0,413 x taille/créatininémie) 

- Variation aiguë de la fonction rénale - Dénutrition majeure 

- Gabarit hors norme - Cirrhose décompensée 

- Amyotrophie majeure : amputation, myopathie, para/tétraplégie - Grossesse 





= Méthodes de référence, en milieu spécialisé : réservées aux situations cliniques particulières (don de rein, suivi 
de fonction de greffon rénal) ou en cas de mise en défaut des formules d'estimation 





= Valeur proche du DFG (discrètement surestimée par sécrétion tubulaire de créatinine) : 
ne dépend pas de la masse musculaire 

- Clairance = Créatinine urinaire x Volume urinaire / Créatinine plasmatique 

> N'est plus recommandé (hors grossesse) 


Clairance urinaire 
de la créatinine sur 
urines de 24h 


Calcul 





= Elimination exclusivement par filtration glomérulaire 

- Inuline : méthode de référence, nécessite une perfusion continue 

- EDTA marqué au Chrome-51 : nécessite seulement des injections en bolus 
- lothalamate radioactif marqué à l’iode-125 

- lohexol (produit de contraste iodé) 


Clairance de 
substances 
exogènes filtrées 
par le rein 











- Diabète - Maladie systémique ou auto-immune (lupus, vascularite, PR) 

- HTA traitée ou non - Affection urologique : uropathie obstructive, infections urinaires récidivantes... 
- Age > 60 ans - Antécédents familiaux de maladie rénale 

- Obésité (IMC > 30) - Antécédents de néphropathie aiguë 

- Insuffisance cardiaque ou maladie | - Exposition à des toxiques professionnels : plomb, cadmium, mercure 
cardiovasculaire athéromateuse - Traitement néphrotoxique : AINS, PCI, chimiothérapie, radiothérapie... 
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- Anamnèse : antécédents de maladie rénale, dosages élevés antérieurs (de plusieurs mois-années), 
En faveur du | absence de circonstance aiguë (choc, réanimation, hypovolémie efficace...) 
caractère - Echographie rénale : N taille des reins < 10 cm et/ou dédifférenciation cortico-médullaire 
chronique - Biologie : - Anémie normochrome normocytaire arégénérative (\ production d'EPO) 
- Hypocalcémie par carence en vitamine D active (calcitriol, ~ hydroxylation en 1a) 





- IRC avec gros reins ou de taille normale : diabète ++, hydronéphrose bilatérale, polykystose rénale, 
amylose, HIVAN 

Exceptions - IRC sans hypocalcémie : myélome, sarcoïdose, autre granulomatose 

- IRA avec hypocalcémie : rhabdomyolyse, syndrome de lyse tumorale 

- IRA avec anémie : syndrome hémolytique et urémique, choc hémorragique 


Distinction aiguë/chronique 














- En faveur : reins de taille normale, élévation récente de la créatininémie (quelques jours-semaines) 
> Aucune formule n’est utilisable en cas d'insuffisance rénale aiguë 









- Obstruction vésicale : dysurie ou mictions par regorgement, globe vésical 
- Palpation d’un gros rein, sensibilité des fosses lombaires 
- Echographie rénale : dilatation des cavités pyélocalicielles 










- Obstacle sous-vésical : hypertrophie bénigne de prostate, maladie du col 
Cause | - Obstacle sus-vésical : cancer de la prostate, cancer du col de l’utérus, lithiase bilatérale, 
carcinose ou fibrose rétropéritonéale, syndrome de la jonction 








= Sur hypovolémie vraie ou efficace : situation très fréquente 
> Si l’hypovolémie se prolonge : risque d’IR organique par nécrose tubulaire aiguë 





- Hypotension artérielle : déshydratation extracellulaire (perte de poids, 
pli cutané) ou globale, hémorragie 
- Hypotension orthostatique (avant le stade d’hypotension) 





- Etat oedémateux majeur : syndrome néphrotique, insuffisance hépato- 
cellulaire, dénutrition, cirrhose en décompensation oedémato-ascitique, 
insuffisance cardiaque globale ou droite 

- Choc septique, anaphylactique ou cardiogénique à la phase initiale 

- Médicament : AINS, IEC, ARA2 















- Rapport urée/créatininémie : 10 x urée > créatininémie 

- Indices de concentration urinaire élevés : - Osmolarité : urinaire > 2 x plasmatique 
- Urée : urinaire > 10 x plasmatique 

Bio - Créatinine : urinaire > 30 x plasmatique 

- Na urinaire < 20 mmol/L 

- Fraction d’excrétion du Na < 1% (hors instauration diurétique) 

- Fraction excrétée d’urée basse < 35% (utile en cas de traitement diurétique) 


- Inversion du rapport Na/K urinaire (par hyperaldostéronisme secondaire) 


Insuffisance rénale aiguë 











= Probable si IRA sur obstacle et IRA fonctionnelle éliminées, le plus souvent par NTA 





- Etat de choc : hémorragique, septique, cardiogénique, hémolytique 

- Toxique : antibiotique (aminoside...), produit de contraste iodé... 

- Rhabdomyolyse : traumatique (compression de membre...) ou non (infection 
virale, statine, fibrates, effort intense) 

- Obstruction intra-tubulaire : hyperuricémie aiguë (syndrome de lyse 
tumorale), médicament (indavinir, sulfamide) 





- lonogramme urinaire en faveur d’une IR organique 
Bio | - Protéinurie absente ou de faible abondance < 1 g/j, à < 50% d’albumine 
- Sédiment urinaire normal : sans hématurie, sans leucocyturie 








- Glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse 
- Glomérulonéphrite rapidement progressive 
- Glomérulonéphrite membrano-proliférative 





- Protéinurie glomérulaire (> 50% d’albumine), souvent de forte 
Bio | abondance, voire syndrome néphrotique 
- Hématurie macroscopique ou microscopique 
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- Pyélonéphrite aiguë 
- Allergie médicamenteuse : pénicilline (M ++, A), sulfamide, AINS 
- Infiltrat tumorale de lymphome 





- Allergique : signes allergiques, hyperéosinophilie, éosinophilurie 
- Leucocyturie aseptique ou avec infection urinaire 

- Hématurie macroscopique 

- Protéinurie absente ou de faible débit avec albumine < 50% 


Bio 








- HTA maligne : HTA ancienne négligée, encéphalopathie, insuffisance cardiaque 
- Syndrome hémolytique et urémique : anémie hémolytique, thrombopénie, 
post-diarrhée infectieuse 

- Embols de cristaux de cholestérol après cathétérisme aortique sus-rénal 
(coronarographie) ou traitement fibrinolytique ou anticoagulant chez un patient 
athéromateux : orteils « pourpres », livedo 

- Périartérite noueuse (rare) : HTA, signe généraux, multinévrite 

- Thrombose de l’artère rénale (rare) : HTA, hématurie 


Insuffisance rénale aiguë 








= Irréversible, présente depuis > 3 mois 













- Antécédents familiaux de néphropathie, antécédents personnels de diabète, HTA, infections urinaires hautes 
récidivantes, uropathie, maladie athéromateuse, lithiase, maladie systémique, goutte 

Int | - Prise de médicament : AINS, antalgiques, lithium, anti-calcineurine (ciclosporine, tacrolimus), sels d’or, D- 
pénicillamine, chimiothérapie, antiviraux... 

- Exposition à des toxiques professionnels : plomb, cadmium 









- HTA, souffle vasculaire sur les axes artériels, disparition de pouls périphériques 

- Oedèmes 

C | -Reins palpables, obstacle urologique (globe vésical, touchers pelviens) 

- Signes extra-rénaux de maladie génétique : cutanée, articulaire, oculaire, auditif... 
- BU : hématurie, protéinurie, leucocyturie, nitrites 








- Sanguin : électrophorèse des protéines sanguines, glycémie à jeun 


a _ Urinaire : protéinurie/24h, CUQ 









- Echographie rénale : taille des reins, recherche d’asymétrie, de contours bosselés, de gros reins polykystiques, 
de néphrocalcinose, de calculs, d’hydronéphrose ou de kystes ou tumeur 

- Echographie vésicale : recherche de pathologie du bas appareil ou de résidu post-mictionnel 

- ASP dans certains cas particuliers : recherche de calculs et de calcifications artérielles 


PC 














- Electrophorèse des protéines urinaires, immuno-fixation des protéines urinaires 
- Echo-Doppler des artères rénales 

- Ponction-biopsie rénale 

- Cystographie 

- Scanner, IRM, scintigraphie rénale 


él 
intention 





- HTA, oedèmes 

- Protéinurie > 3 g/24h ou > 300 mg/mmol de créatininurie et/ou > 50% d’albumine 
- Hématurie et/ou cylindres hématiques 

- Reins symétriques, contours réguliers 

- Atrophie rénale harmonieuse à un stade évolué 


Insuffisance rénale chronique 





- Atcds d'infections urinaires récidivantes, uropathie, goutte, maladie métabolique 
- HTA absente, ou modérée et tardive 

- Protéinurie de faible débit (souvent < 1 g/24h) et/ou < 50% d’albumine 

- Leucocyturie sans germes, cylindres leucocytaires 

- Atrophie rénale asymétrique, contours bosselés 











Orientation 


- FdRCV, HTA ancienne 
- Protéinurie faible 
- Reins de taille symétrique 





- HTA sévère résistant à une bithérapie synergique, OAP flash 
- Protéinurie faible 

- Alcalose hypokaliémique 

- Reins de taille asymétrique (^ du côté de la sténose) 
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Physiopathologie 


Analyse quantitative 


Analyse qualitative 


Situation clinique 


ITEM 256 : PROTEINURIE — SYNDROME NEPHROTIQUE 


Protéinurie phys 


PROTEINURIE 





iologique = 100 à 150 mg/j (< 0,2 g/jour) pour 10 à 15 kg/j de protéines passant par le système rénal 


- 30% d’albumine et 70% de protéines de bas poids moléculaire 

- Paroi du capillaire glomérulaire : s'oppose à la filtration de la majorité des protéines (notamment de l’albumine) 

- Tubule proximale : réabsorption de la grande majorité des protéines filtrées en raison de leur faible poids moléculaire 
- 60% proviennent d’une filtration des protéines du plasma : protéines de bas poids moléculaires < 70 kDa 
principalement = lysozyme, B2-microglobuline, chaînes légères x et À, avec albumine en faibles quantités 

- 40% proviennent de la sécrétion tubulaire d’uromoduline (protéine de Tamm-Horsfall) ou de l’urothélium (urokinase) 





Bandelette 
urinaire 


= Méthode semi-quantitative = technique de dépistage : détecte la présence d’albumine > 50-100 mg/L 
- Détecte seulement l’albumine (et non les chaînes légères d’Ig ni les protéines de bas PM) 

- Faux positif : urines alcalines (pH > 9), bandelettes mal conservées, contamination par un désinfectant 
> Résultat normal ou non significatif : aucune, traces ou 1+ (< 0,3 g/L) 

> Résultat anormal, à confirmer par un dosage pondéral : 2+ (= 1 g/L) ou 3+ (= 3 g/L) 





- Protéinurie des 24h (en g/24h) : N < 0,2 g/j, valeur anormale si > 0,3 g/j 

- Rapport protéinurie/créatininurie sur échantillon urinaire (préférentiellement sur urines du matin) : 
avec 1 g de créatininurie = 10 mmol de créatininurie + excrétion urinaire sur 24h 

> Gêné par une hématurie macroscopique (= 1 à 2 g/j de protéinurie) ou une pyurie 

> Le débit de protéinurie diminue souvent quand le DFG est < 50 mL/min 





Dosage 
pondéral de 


Seuil mg/24h mg/mmol de créatininurie | mg/g de créatininurie 





protéinurie 


Albuminurie normale < 30 <3 <30 





Microalbuminurie 30 à 300 3à30 30 à 300 





Albuminurie > 300 > 30 > 300 











Protéinurie > 500 > 50 > 500 











Electrophorèse 
des protéines 
urinaires 


- Protéinurie glomérulaire sélective = protéines de PM > 69 kDa avec albumine > 80% : généralement 
néphropathie glomérulaire sans lésion décelable au microscopique (lésions glomérulaires minimes) 
- Protéinurie glomérulaire non sélective = toutes les classes de globulines du sérum avec albumine < 
80% : toute néphropathie glomérulaire ou non glomérulaire compliquée d’une hyalinose 
> Index de sélectivité = clairance IgG/clairance transferrine 
- Protéinurie tubulaire (trouble de réabsorption tubulaire proximale) = protéinurie < 1 g/j avec 7 
lysozyme, B2-microglobuline et chaînes légères d’Ig et ÿ albumine < 10-20% : isolée (rarement) dans 
un syndrome de Fanconi où autre tubulopathie ou une néphropathie tubulo-interstitielle, ou 
accompagnée (masquée) par une protéinurie glomérulaire 
- Protéinurie de surcharge : - Protéine à taux élevé : chaînes légères k et À > dysglobulinémie 

- Protéine normalement absente du sérum : hémoglobine, myoglobine 





Micro- 
albuminurie 


= Dosage radio-immunologique : pathologique si excrétion urinaire d’albumine de 30 à 300 mg/j (ou 
30 à 300 mg/g de créatininurie ou > 20 à 200 mg/L ou albumine/créatininurie = 3 à 30 mg/mmol) 

- Spécifique d’une atteinte glomérulaire 

- Diabétique (surtout type 1) : marqueur de glomérulopathie diabétique débutante, mesuré 1/an 

- Dans la population générale : marqueur indépendant de risque cardiovasculaire élevé 

- Diminue souvent, voire disparaît après mise en route d’une traitement par IEC ou ARA2 








Protéinurie 
intermittente 
ou transitoire 


= Protéinurie < 1 g/24h, asymptomatique, transitoire 

- Protéinurie orthostatique (en période pubertaire (12-16 ans), longiligne, disparaît < 20 ans) : bénigne, 
disparition de la protéinurie en clinostatisme (après 2h de décubitus dorsal ou la nuit) 

- Protéinurie d’effort : au décours d’un exercice physique intense et prolongé, disparaît en 48h 

- Pathologique : fièvre élevée, infection urinaire, insuffisance cardiaque droite, polyglobulie 





Protéinurie 
permanente 





Bilan étiologique : PA, sédiment urinaire, ECBU, créatininémie, glycémie, iono, échographie rénale 

+ Immunoélectrophorèse sérique et urinaire > 45 ans 

+ PRB selon orientation 
- Protéinurie abondante > 3 g/24h + syndrome néphrotique = glomérulaire : sélective (lésion 
glomérulaire minime ou néphrose lipoïdique) ou non sélective (lésion visible en MO) 
- Protéinurie abondante sans syndrome néphrotique : protéinurie à chaîne légère d’Ig ou néphropathie 
glomérulaire d'installation très récente 
- Protéinurie moins abondante : glomérulaire, tubulaire, interstitielle ou vasculaire 
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SYNDROME NEPHROTIQUE 





Syndrome néphrotique = définition biologique : - Protéinurie > 3 g/24h chez l’adulte ou > 50 mg/kg/j chez l'enfant 
- Hypoalbuminémie < 30 g/L (ou hypoprotidémie < 60 g/L) 

- Pur si isolé : sans hématurie (microscopique ou macroscopique), sans HTA, sans insuffisance rénale organique 

- Impur si associée à > 1 des symptômes 





= Trouble de la perméabilité capillaire glomérulaire : 

- Anomalie de structure de la membrane basale glomérulaire : syndrome d’Alport 

- Perte des charges électronégatives de la membrane basale glomérulaire : lésions glomérulaires minimes 
- Dépôts de protéines dans les glomérules : GEM, amylose 

- Altération des podocytes : HSF 


























VU 
D - Altération de l’endothélium : microangiopathie thrombotique 
g - Anomalie des cellules glomérulaires : prolifération des cellules résidentes, mésangiales, endothéliales ou épithéliales 
S pariétales, infiltration par des cellules circulantes (macrophages, PNN) 
Š Be el = Essentiellement composée d’albumine ou de protéines de poids moléculaire supérieur (> 69 kDa) 
à - Fuite urinaire d’albumine, dépassant les capacités de synthèse hépatique > hypoalbuminémie 
- Rétention sodée dans les cellules principales du tube collecteur cortical 
oedema. - Déséquilibre de répartition du volume extracellulaire : secteur interstitiel massivement augmenté, avec 
volume plasmatique normal ou légèrement augmenté, voire parfois diminué 
- Baisse de pression oncotique, pouvant entraîner une hypovolémie efficace 
- Oedèmes mous, blancs, prenant le godet 
- Prédominant: - En territoire déclive : chevilles et jambes en position debout, lombes et dos en 
décubitus dorsal 
- Dans les régions à pression extravasculaire faible : périorbitaire (surtout matinal) 
- D'apparition explosive, potentiellement accompagné d’oligurie, ou d'apparition progressive 
- Prise de poids : constante, permet de chiffre l'importance de rétention hydrosodée 
> L'absence de syndrome oedémateux n’écarte pas le diagnostic, surtout chez les patients 
Syndrome Suivant un régime sans sel ou traités par diurétiques 
oedémateux - Restriction sodée < 2 à 4 g/jour (soit 34 mEq de sodium) 
e - Repos non strict au lit (facilite la mobilisation des oedèmes) 
- Diurétique de l’anse (furosémide ou bumétanide) à posologie croissante en 2-3 prises/), 
TTT adapté à la perte de poids (cible = 1 kg/j), le volume d'urine et la natriurèse/24h 
- Association d’autres diurétiques en cas de résistance : - Diurétique thiazidique 
- Amiloride 
> Réponse natriurétique progressive pour éviter une hypovolémie ou une thrombose 
- Perfusion d’albumine : réservée aux situations d’hypovolémie/hypotension (rares) 
2 
FE - Epanchement séreux transsudatif possible : ascite, pleurésie, péricardite, jusqu’à l’anasarque 
à - Œdème pulmonaire : exceptionnel en l’absence d'insuffisance cardiaque 
à - Hypovolémie dans 1/3 des cas : IRA fonctionnelle, voire collapsus 





- Protéinurie, éventuellement détectée par BU, confirmée au laboratoire : permanente, abondante (> 3 g/24h) 
- EPU : protéinurie sélective ou non 

- Analyse du sédiment urinaire : recherche d’une hématurie microscopique + de cylindres hématiques 

- lonogramme urinaire : X de natriurèse (habituellement < 20 mEq/24h), avec kaliurèse adaptée aux apports 


Urinaire 





- Hypoalbuminémie < 30 g/L avec hypoprotidémie < 60 g/L 
Bio - EPS : - / a2-globuline, B-globulines et fibrinogène 
- Hypogammaglobulinémie 
- EAL : hyperlipidémie fréquente avec hypercholestérolémie et hypertriglycéridémie 
- Associé à l’hypoprotidémie : 7 VS, fausse hypocalcémie 
- Créatininémie : variable selon la cause du syndrome néphrotique et l'association à une insuffisance rénale 
organique ou fonctionnelle 


Sanguine 








= Autres causes d’oedèmes généralisés : 

- Rétention sodée : cirrhose, insuffisance cardiaque, péricardite constrictive 

> Dans de rare cas, l'insuffisance cardiaque droite sévère ou la cirrhose peuvent être associée à une protéinurie 
- Autre cause d’hypoprotidémie (mécanisme d’œdème incertain) : malabsorption, dénutrition... 


DD 
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Complication aiguë 


Complication chronique 








- Insuffisance rénale fonctionnelle (natriurèse < 20 mmol/L) : discrète, banale à la phase initiale 
- Nécrose tubulaire aiguë (parfois avec oligo-anurie) : complication de certains syndromes 
néphrotiques de l’enfant ou du sujet âgé, récupération différée en 2 à 3 mois 

































































Insuffisance 
rénale rombo enini] Notamment au cours des GEM ou de l’amylose 
A - Douleur lombaire, hématurie macroscopique + insuffisance rénale si bilatérale 
ou bilatérale des i un 7 : 
i snal - Diagnostic à l'imagerie : doppler, TDM ou angio-IRM 
yeinesrenaics - Risque d'extension à la VCI et d’embolie pulmonaire 
= Hypercoagulabilité par perte urinaire de facteurs anticoagulants (antithrombine III, protéine S et C...) 
et synthèse accrue de facteurs pro-coagulants (protéine C, facteur VIII, fibrinogène...) 
- Thrombose vasculaire artérielle ou veineuse, concernant tous les territoires 
- Volontiers à l'installation du syndrome néphrotique, plus fréquent chez l’adulte ou en cas de GEM 
- Cas particuliers : thrombose d’une ou des 2 veines rénales, thrombose du sinus veineux cérébral 
Thrombose : : , , : ; 
h - HNF ou HBPM puis relai par AVK : prolongé tant que le syndrome néphrotique persiste 
vasculaire di RENE Le 
eN - Aspirine + héparine en cas de thrombose artérielle 
> Equilibration des AVK compliquée par l’hypoalbuminémie (7 de la forme libre) 
TTT - Eviter l’immobilisation prolongée, bas de contention 
on I Eviter la déplétion hydrosodée brutale (< 1 à 2 kg/j chez l'adulte) 
p - Discuter la prescription d’AVK en cas d’hypoalbuminémie profonde < 20 g/L et durable 
= Fuite d’Ig et de complément, avec modification de l’immunité cellulaire > risque infectieux, 
notamment à bactérie encapsulée (pneumocoque, Haemophilus, Klebsiella), aggravé par les corticoïdes 
Complication et la carence azotée 
infectieuse - Infection : - Cutanée : érysipèle, cellulite (favorisée par un syndrome oedémateux majeur) 
- Viscérale : méningite, pneumopathie, péritonite primitive chez l'enfant... 
TIT | - Vaccination anti-pneumococcique (efficacité non établie) et antigrippale 
nee - Douleur abdominale (surtout chez l'enfant) : mécanisme mal connu 
- Collapsus par hypovolémie plasmatique 
= Généralement de type mixte Ilb par / de production de lipoprotéines hépatiques (VLDL et LDL) et X 
de leur catabolisme 
- Hypercholestérolémie parfois très importante (> 10 mmol/L), athérogène (/ LDLc), directement 
Hyper- corrélée à l'importance de la protéinurie > augmente le risque cardiovasculaire 
lipidémie = En cas de syndrome néphrotique durable > 6 mois et résistant au traitement spécifique 
TT (hyalinose segmentaire et focale, glomérulopathie extra-membraneuse) 
- Statine : - Posologie progressivement croissante 
- Sous contrôle des CPK (risque accru de rhabdomyolyse) : à 3 mois ou si symptômes 
= Très fréquente au cours des glomérulonéphrites chroniques 
HTA - Objectif : PA < 130/80 mmHg 
- TTT : IEC ou ARA2 en 1°" intention, puis diurétique thiazidique 
= Risque selon le type de glomérulopathie, l’effet néphrotoxique direct sur l’épithélium tubulaire d’une 
: protéinurie prolongée (favorise la fibrose interstitielle) et HTA non contrôlée 
Insuffisance 
rénale = Néphroprotecteur non spécifique : objectifs = PA < 130/80 mmHg et protéinurie < 0,5 g/24h 
chronique mr | Régime hyposodé < 6 g/jour : | | Sraa 
- Bloqueur du SRA = IEC ou ARA2 : à introduire après la phase aiguë, uniquement en cas de 
syndrome néphrotique durable (ne répondant pas rapidement à un traitement) 
= Dénutrition par fuite protidique et carence azotée : fréquente, aggravé par la corticothérapie 
- Atrophie musculaire : souvent observée à la disparition des oedèmes 
NA - Ostéoporose 
Dénutrition | _ Chez l'enfant : retard de croissance (principalement imputable à la corticothérapie) 
mr - Régime normo-protidique suffisant = 1 à 1,5 g/kg/j 
- Lors du pic pubertaire : discuter la substitution des corticoïdes par immunosuppresseur 
- Augmentation de la fraction libre plasmatique des médicaments liés à l’albumine (AVK, AINS, 
7 statine...) : risque de surdosage et d’effet toxique 
x - N Métaux éléments : carence en fer, en cuivre, en zinc 
anomalies 


métaboliques 





- N Protéines porteuses : - Céruléoplasmine, transferrine 
- Vitamine D binding protein : carence en vitamine D 
- Thyroxin binding globulin : hypothyroïdie 
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Bilan étiologique 


Etiologie 















































- Début : - Brutal (quelques heures/jours) : lésions glomérulaires minimes, glomérulonéphrite proliférative 
- Progressif (sur plusieurs semaines) = dépôts sans prolifération cellulaire : diabète, glomérulonéphrite 
extramembraneuse, amylose 
- Episodes allergique précédant le syndrome : fréquent dans les néphroses idiopathiques 
C | - Episodes infectieux : - > 3 semaines : glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse 
- Contemporain : maladie de Berger 
- Atcds personnels : diabète, drépanocytose, surdité, VHB, VHC, contage VIH, fièvre méditerranéenne familiale 
- Atcds familiaux de néphropathie glomérulaire : syndrome d’Alport, protéinurie/syndrome néphrotique familial 
- Usage antérieur de médicaments : AINS, sels d’or, D-pénicillamine, lithium, anti-VEGF 
Bio | 7 Bilan systématique : glycémie à jeun, fractions C3 et C4 du complément, AAN, sérologie VHB et VHC 
+ Chez le sujet > 45 ans : immunoélectrophorèse sanguin et urinaire 
- Echographie rénale : recherche d’uropathie malformative 
= Indication systématique, sauf si : 
- Enfant de 1 à 10 ans, syndrome néphrotique pur, sans signes extra-rénaux : syndrome néphrotique 
à lésions glomérulaires minimes par argument de fréquence 
DO on) | Diabétique avec rétinopathie diabétique et syndrome néphrotique pur, sans hématurie : 
PC biopsi glomérulopathie diabétique par argument de fréquence 
es - Suspicion d’amylose confirmée à la BGSA 
rénale - Glomérulopathie héréditaire déjà identifié dans la famille, seulement si aucun traitement spécifique 
n’est à proposer 
- A discuter en cas de dangerosité de la biopsie : rein unique, trouble de l’hémostase... 
> Syndrome néphrotique impur : PBR systématique 
Syndrome - Néphrose = lésions glomérulaires minimes : cause majoritaire chez l'enfant 
: : - Hyalinose segmentaire et focale 
néphrotique pur i : en: PEE , 
Glomérulo- - Glomérulopathie extra-membraneuse primitive : cause majoritaire chez l'adulte 
néphrite - Glomérulonéphrite membrano-proliférative 
primitive mome - Néphropathie à IgA 
néphrotique i A 
impur - Glomérulonéphrite extra-membraneuse . 
- Glomérulonéphrite endo-capillaire ou endo-extra-capillaire 
- Diabète 
p syndrome - Amylose AL primitive ou au cours d’un myélome 
HÉPHIOUQUEDON _ Amylose AA secondaire à une maladie inflammatoire chronique 
- Lupus érythémateux disséminé 
Maladie - Vascularite nécrosante (rare) 
systémique - Purpura rhumatoïde 
- Cryoglobulinémie 
- Infection VHB ou VHC 
- Infection VIH 
Syndrome maS - Glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse : streptocoque, 
; Nu pneumocoque 
néphrotique - Infection d’un shunt atrio-ventriculaire 
secondaire oyndrome - Autres : paludisme, syphilis 
néphrotique 
impur - Tumeur solide : cancer bronchique... 
Cancer - Hémopathie : myélome multiple, lymphome non hodgkinien 
- Gammapathie monoclonale isolée 
- AINS 
- Lithium 
Médicament - Anti-VEGF 
- D-pénicillamine 
Re - Transplantation rénale 
- Pré-éclampsie 
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Physiopathologie 


Diagnostic positif 
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Bilan étiologique 





ITEM 257 : HEMATURIE NEPHROLOGIQUE 





Hématurie urologique : lésion anatomique mettant en communication des vaisseaux sanguins et un conduit urinaire (du 
fond du calice jusqu’à l’urètre prostatique) 

Hématurie d’origine rénale : le plus souvent par maladie glomérulaire 

- Anomalie congénitale de la composition de la membrane basale : syndrome d’Alport 

- Lésion acquise de la membrane basale = foyers de nécrose et de prolifération glomérulaire : syndrome de 
glomérulonéphrite rapidement progressive ou subaiguë maligne 

- Glomérulonéphrite mésangiale à dépôts d’IgA (maladie de Berger) : cause inconnue (passage des hématies sans 
perméabilité anormale aux protéines) 

> Les hématuries macroscopiques d’origine glomérulaire sont émises sans caillots, contrairement aux hématuries 
d’origine urologique, par mise en jeu de systèmes fibrinolytiques dans la lumière tubulaire 

> La présence d’une hématurie lors d’une maladie glomérulaire est généralement un signe de gravité : lésion 
glomérulaire proliférative et/ou nécrosante 

















r - Hématurie macroscopique rapportée à l’interrogatoire 
Circonstances 5 5 : . 7 ne A ; 3 
| Hématurie microscopique : BU (en dehors d’une période menstruelle, sur urines du matin, fraîches, 
après toilette génitale), confirmé par une CUQ 
Examen - Diagnostic positif : présence de > 10 hématies/mm”, macroscopique si > 1000/mm° 
cytologique - Cylindres hématiques : rarement mis en évidence, spécifique d’une origine glomérulaire 
A - Déformation des hématies : oriente vers une origine glomérulaire 
quantitatif - Elimine une fausse hématurie : hémoglobinuri lobinuri hyri i édi t 
ni : globinurie, myoglobinurie, porphyrie, prise médicamenteuse 
SELLE (métronidazole, rifampicine), consommation de betteraves 
Cause fréquente Cause rare 
- Polykystose rénale (hémorragie intra-kystique) 
- Infection urinaire : cystite hématurique - Nécrose papillaire 2°" à une néphropathie aux 
- Tumeur vésicale bénigne ou maligne analgésiques, diabète ou drépanocytose 
; - Cancer rénal - Tumeur bénigne du rein (angiomyolipome) 
Affection nes ; oe $ 
Dole - Lithiase rénale (rarement vésicale) - Tuberculose rénale a E 
- Cancer prostatique - Tumeur de la voie excrétrice supérieure 
- Prostatite aiguë - Exercice physique très important 
- Traumatisme du rein ou des voies - Infarctus rénal 
urinaires - Malformation vasculaire 
- Bilharziose 
- Le plus souvent glomérulaire : glomérulonéphrite à dépôts mésangiaux d’IgA (maladie de Berger), 
AAE glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse, glomérulonéphrite membrano-proliférative, 
glomérulonéphrite extra-capillaire, syndrome d’Alport 
- Parfois par néphropathie interstitielle aiguë ou vasculaire : hématies non déformées 








- Hématurie macroscopique : - Hématurie initiale : souvent cervicoprostatique 
- Hématurie terminale : souvent vésicale 
- Hématurie totale : origine urologique abondante ou néphrologique 
- Recherche de signes en faveur d’une origine urologique : émissions de caillots, douleur lombaire, fièvre, SFU 
- Recherche de signes en faveur d’une origine néphrologique : HTA, œdème, dosage de la protéinurie des 24h ou 
mesure du rapport protéine/créatinine urinaire, dosage de la créatininémie (estimation DFG) 
- Echographie rénale + vésicale si > 50 ans ou FdR de polype vésical 
- Suspicion de néphropathie glomérulaire (maladie de Berger, GNRP) : discuter la PBR 





- Cytologie en contraste de phase : présence de cylindres ou d’hématies déformées 

- Protéinurie > 0,5 g/24h (mesurée après la fin de l’épisode d’hématurie macroscopique) 

- X DFG ou / créatininémie 

- Absence d’anomalie échographique 

> Biopsie rénale : - Impérative en urgence en cas de suspicion de GNRP (altération récente du DFG) 
- Sans urgence en cas de suspicion de maladie de Berger = valeur pronostique 


En faveur 
d’une origine 
néphrologique 





- Recherche en 1°” lieu une tumeur urothéliale, surtout > 50 ans ou si FdR (tabagisme, origine africaine 
(bilharziose), exposition toxique (aniline, colorants), néphrite interstitielle chronique toxique ou 
Hématurie médicamenteuse) : cytologie urinaire, cystoscopie, uroscanner 

isolée - Si bilan négatif = hypothèse diagnostique de néphropathie glomérulaire la plus vraisemblable : 
surveillance annuelle clinique (PA) et biologique (protéinurie/24h, ECBU, créat) 
- Biopsie rénale indiquée en cas de modification des paramètres urinaires ou sanguins 
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ITEM 258 : NEPHROPATHIE GLOMERULAIRE 





- Protéinurie : - Glomérulaire : à taux élevé, principalement composée principalement d’albumine 
- Avec où sans syndrome néphrotique : protéinurie > 3 g/24h et albuminémie < 30 g/L 
- Hématurie : - Microscopique (hématies > 10/mm°) + hématies déformées ou cylindres hématiques 
- Macroscopique : totale, indolore, sans caillots 
- HTA 
- Oedèmes 
- Insuffisance rénale : aiguë, rapidement progressive ou chronique 

















Syndrome Signes Orientation 
Hématurie Hématurie macroscopique récidivante - Néphropathie à IgA primitive = maladie de 
macroscopique + Hématurie microscopique entre les épisodes | Berger 
récidivante + Protéinurie + HTA - Syndrome d’Alport 
KE] ze n 
= Glomérulo- Dali 
Š A + Hématurie r : A 
È néphrite TUTA > Toute glomérulopathie chronique 
É chronique + Insuffisance rénale 
© 
£ - Idiopathique : LGM, HSF 
e POON - Glomérulonéphrit 
£ Protéinurie > 3 g/24h G oméru onép ri e extramembraneuse 
S Syndrome STA - Glomérulonéphrite lupique 
A 7 ; Albuminémie < 30 g/L 
néphrotique f f ne : , - Amylose 
+ Impur : HTA, hématurie, insuffisance rénale È NS 
- Néphropathie diabétique 
- Glomérulonéphrite membrano-proliférative 
Tableau brutal en quelques jours 
Syndrome À | Oedèmes, HTA o. - Glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse (> 
sphriti 5 Hématurie macroscopique, protéinurie 12 jours après infection) 
nepnngquc agu IRA modérée, oligurie - Glomérulonéphrite membrano-proliférative 


Hypocomplémentémie 






































Glomérulo- Insuffisance rénale rapidement progressive - Vascularite à ANCA : GPA, PAM 
néphrite (quelques jours/semaines), s’aggravant - Maladie de Goodpasture 
rapidement Protéinurie, hématurie - Toute autre glomérulonéphrite proliférative 
progressive Signes extra-rénaux, vascularite extra-capillaire 
- Aiguë : angine, infection cutanée, - Glomérulonéphrite post-infectieuse 
endocardite, arthrite - Néphropathie à IgA primitive 
Infection bactérienne 
- Chronique : endocardite, ostéomyélite, - Glomérulonéphrite infectieuse 
tuberculose, lèpre - Amylose AA 
- VIH - HIVAN (néphropathie associée au HIV) 
Infection virale - Hépatite B - Glomérulonéphrite extra-membraneuse 
- Hépatite C - Cryoglobulinémie, GEM 
2 Métabolique - Diabète - Néphropathie diabétique 
3 
a] n EA R 
- Signes cliniques : AEG, myalgie, 5 : 
S i . J A i ; - Polyangéite microscopique 
i arthralgie, purpura vasculaire, livedo, i z 
= ; f Re | - Granulomatose avec micro-polyangéite 
5 hémorragie alvéolaire (dyspnée, ; 
S : F ! i D ue ; - Maladie de Goodpasture 
a Vascularite hémoptysie), hémorragie digestive, 2 
Ÿ ne ; . M ra - Purpura rhumatoïde 
= épistaxis, rhinite croûteuse, sinusite, Eate z P r | 
D : ; a e re - Vascularite infectieuse avec glomérulonéphrite 
O signes neurologiques, uvéite, épisclérite... fect eus 
- Biologie : ANCA, Ac anti-MBG 
Auto-immune - Lupus - Glomérulonéphrite lupique (classe | à V) 
Maladie inflam- - PR, spondylarthropathie - Amylose AA 
matoire chronique - Maladie périodique... - Néphropathie à IgA 
Gammapathie - Myélome - Amylose AL 
monoclonale - MGUS - Autre maladie à dépôts d’Ig (Randall) 
Maladie génétique - Antécédents familiaux, surdité, lenticône | - Syndrome d’Alport 
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- Ac anti-nucléaires, Ac anti-ADN natifs : lupus 

- Complément sérique (CH50, fraction C3, C4) : GN post-infectieuse, lupus, cryoglobulinémie 

- Ac anti-cytoplasme des PNN (ANCA) : vascularite 

- Ac anti-membrane basale glomérulaire (MBG) : Goodpasture 

- Cryoglobulinémie, sérologie hépatite C : cryoglobuline 

- EPS, immunoélectrophorèse des protéines sériques et urinaires, chaînes légères sérique : amylose AL ou autres 
maladies à dépôts d’Ig (Randall) 

- Sérologies virales : VIH, VHC, VHB 

- Dosage sérique des IgA : maladie de Berger 

- Ac anti-PLA2R : glomérulonéphrite extra-membraneuse primitive 


Bilan orienté 





> Tout syndrome de néphropathie glomérulaire, sauf : 

- Syndrome néphrotique pur chez l'enfant de 1 à 10 ans 

- Diabétique avec rétinopathie diabétique au FO, sans hématurie 

- Amylose documentée sur biopsie autre (BGSA...) 

- Glomérulopathie héréditaire familiale, sans traitement spécifique 


Indication 





= Biopsie per-cutanée du pôle inférieur du rein, généralement du rein gauche 

- En hospitalisation, sous contrôle échographique, sous AL, suivi d’un repos strict au lit pendant 12h 

- 2 prélèvements pour étude en microscopie optique (fixé) et immunofluorescence (congelé) 

+ 1 prélèvement pour microscopie électronique si suspicion de syndrome d’Alport ou de maladie de dépôts d’Ig 


Modalité 





- Hématome péri-rénal : douleur lombaire 
Aiguë - Hématome intra-rénal (1 à 10%) : hématurie, caillots, colique néphrétique, RAU 
- Hématome rétropéritonéal (0,5 à 1%) : syndrome hémorragique, choc hémorragique 





Complicat 


Chronique | - Fistule artério-veineuse (0,1 à 0,5%) : souffle, HTA, risque de rupture 








- Contre-indication temporaire : HTA mal contrôlée, pyélonéphrite aiguë 

- Rein unique (sauf transplanté) 

CI | - Anomalie anatomique : kystes multiples, rein en fer à cheval, suspicion de PAN, rein tumoral... 

- Troubles de coagulation : TP/TCA indispensable > PBR par voie transjugulaire si non corrigeable 

- Antiagrégants plaquettaires : arrêt 5 jours avant pour l’aspirine ou 10 jours avant pour le clopidogrel 





- Cellules épithéliales : - Pariétales : tapissent la capsule de Bowman 





LL) 
Le] 
x © - Viscérales = podocytes : au contact avec le versant externe de la MBG par 
zZ x l'intermédiaire d'extensions cellulaires = pédicelles 
K S - Cellules endothéliales : fenestrées, constituent la paroi du capillaire glomérulaire, reposant sur le versant 
m D interne de la membrane basale glomérulaire 
© | -Cellules mésangiales = dans le mésangium (tissu de soutien), synthèse des protéines de la matrice 
(e] © Cellul á ial d | á t d t thèse d t de | t 
y F extracellulaire, activité de contraction modulant la surface de filtration glomérulaire 
5 > Barrière de filtration : cellules endothéliales + MBG + podocytes et pédicelles 
F . | | : x : 
> ù | - Microscopie optique : coloration PAS, trichrome et argentique 
TD à à Aa i PAR 
e) 3 |-Immunofluorescence : Ac anti-IgG, IgA, IgM, C3, C1q, chaînes légères d’Ig et fibrine 
à Mrr 


- Microscopie électronique : étude de la structure de la MBG, des podocytes et des dépôts 





- Topographie : - Segmentaire (une partie du glomérule) ou globale (tout le glomérule) 
- Focale (quelques glomérules) ou diffuse (tous les glomérules) 





- Mésangiale = cellules mésangiales : nombreuses pathologies, peu sévère si isolé 

- Endo-capillaire = cellules endothéliales et infiltration par des polynucléaires et des 
monocytes : atteinte inflammatoire aiguë, insuffisance rénale modérée 

- Extra-capillaire = cellules épithéliales pariétales : insuffisance rénale aiguë, 
(glomérulonéphrite rapidement progressive : à croissants) 


Prolifération 
cellulaire 





= Fibrose : accumulation cicatricielle d’un matériel collagénique remplaçant le glomérule 
Sclérose détruit : - En totalité : glomérule scléreux « en pain à cacheter » 
- En partie : sclérose segmentaire 





= IgG, IgM, IgA, complément : 

- Mésangial 

- Endo-membraneux = sous-endothéliale = versant interne de la MBG 
- Intra-membraneux = dans la membrane basale glomérulaire 

- Extra-membraneux = podocytes = versant externe de la MBG 


Dépôts 
immuns 


Lésions glomérulaires élémentaires 





- Dépôts hyalins : hyalinose segmentaire et focale 
- Dépôts amyloïdes : amylose AL (chaînes d’Ig) ou AA (SAA) 
- Protéines et matrices extracellulaires glycosylées : diabète 


Dépôts non 
immuns 
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Histologie 


Prolifération 





Dépôts 





Lésions glomérulaires 
minimes 


Aucune lésion visible en microscopie optique 
Rétraction des pieds des podocytes en microscopie électronique 
Lésions glomérulaires minimes dans 5% des cas : prolifération mésangiale 





Hyalinose 
segmentaire et focale 


Ø 


Dépôts hyalins segmentaires 
Dépôts d’IgM 





Glomérulonéphrite 
extra-membraneuse 


ø Prolifération 
MBG : normale (stade 1) 
épaissie et spiculée (stade 2) 
très épaissie, irrégulière (stade 3) 


Dépôts d’IgG extra-membraneux 
+ C3 





Amylose 


Ø 


Dépôts amyloïdes 





Néphropathie 
diabétique 


Ø 


Accumulation de matrice extracellulaire 
glycosylée 





Néphropathie à IgA 


Résultat 


Possiblement normale 
Hypertrophie, puis prolifération mésangiale 
+ endo-capillaire + extra-capillaire 


Dépôts d’IgA mésangiaux généralisés et 
diffus + de C3 
+ Dépôts endo-capillaires 





LU 
= 
<a 
zZ 
LU 
x 
= 
n 
Q 
= 
G 
zZ 
9 
FE 
e 
zZ 
(e) 
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Lupus 


Prolifération extra-capillaire 
+endo-capillaire + mésangiale 


Dépôts d’IgG, IgA + IgM 
Dépôts de C3 et Ciq 
Mésangiaux + capillaires + extra- 
membraneux selon la classe 





Glomérulonéphrite 
rapidement 
progressive 


Prolifération extra-capillaire 
+endo-capillaire + mésangiale 


Type 1 (Ac anti-MBG) : dépôts linéaires 
d’IgG intra-membraneux 
Type 2 (complexes immuns) : dépôts 
endo-membraneux et granuleux 
Type 3 (pauci-immun) : sans dépôt 





Glomérulonéphrite 
endo- 
membraneuse/post- 
infectieuse 











Prolifération endo-capillaire 
+ mésangiale + extra-capillaire 





Dépôts de C3 et IgG mésangiaux et 
capillaires (en ciel étoilé) 
+ IgM, IgA 
+ Dépôts granuleux extra-membraneux 
de C3 (humps) 





| HYALINOSE SEGMENTAIRE ET FOCALE 





HSF = lésion histologique (et non maladie) : diagnostic à la biopsie rénale 
- Microscopie optique : - Dépôts hyalins : protéines plasmatiques piégées dans la fibrose 
- Lésions de sclérose (hyalinose = fibrose mésangiale) segmentaire et focale 
- Synéchies flocculo-nodulaires : adhérence entre le capillaire et la capsule de Bowman 
- Anomalies podocytaires : vacuolisation, hypertrophie et hyperplasie des podocytes 
- Immunofluorescence : présence de quelques dépôts d’IgM et de C3 dans les lésions de HSF 
> Possible au cours de la plupart des néphropathies : mécanisme important d’aggravation des lésions rénales 





Isolée primitive 


= Syndrome néphrotique idiopathique : sans autre anomalie histologique des glomérules 
- 10 à 15% des syndromes néphrotiques de l’enfant et 15 à 20% de l’adulte (notamment de l’homme jeune) 
- Syndrome néphrotique volontiers impur, avec hématurie et HTA, voire IR progressive 
- Maladie plus sévère : - Réponse moins bonne aux corticoïdes 
- Risque plus élevé d'évolution vers lIR terminale en 5 à 20 ans 
- Risque élevé de récidive en cas de transplantation (30-35%), avec risque de perte du greffon 
> Forme très précoce de l'enfant et/ou cortico-résistante : rechercher une mutation du gène codant pour des 
protéines du podocyte (néphrine, podocyne) 





- Infection VIH 


Isolée secondaire 


- Drépanocytose 
- Hypoxie rénale chronique 





> Moins fréquente que les formes isolées idiopathiques 
- Réduction néphronique (protéinurie sans syndrome néphrotique) : agénésie rénale, hypoplasie rénale segmentaire, 
reflux vésico-urétéral, obésité 

- Forme héréditaire par mutation d’un gène d’une protéine du podocyte 


- Toxique : consommation d’héroïne, pamidronate 
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SYNDROME NEPHROTIQUE A LESIONS GLOMERULAIRES MINIMES 





= Syndrome néphrotique idiopathique = néphrose lipoïdique : principale cause de syndrome néphropathique de l'enfant 
(90% des cas < 8 ans), beaucoup plus rare chez l’adulte (10%), prédominance masculine 





= Début brutal, parfois après un épisode infectieux ou un contact allergénique 
- Syndrome néphrotique, généralement pur, avec protéinurie sélective 

- Douleurs abdominales fréquentes chez l'enfant 

- Complication : thrombose, infection 





> Eliminer un syndrome néphrotique à lésions glomérulaires minimes secondaires : 


Int | - Cause médicamenteuse : AINS, interféron, rifampicine, lithium 


- Cause hématologique : lymphome de Hodgkin, rarement lymphome non hodgkinien 












































- Non systématique chez l’enfant si : - Syndrome néphrotique pur 
© - Agé entre 1 et 10 ans 
E £ - Sans antécédents familiaux de néphropathie 
= Pontian: - Sans signes extrarénaux 
à PC biopsie - Complément sérique normal 
rénale 
- Glomérules optiquement normaux, sans dépôts 
Résultat | - Rétraction des pieds des podocytes au ME (non nécessaire au diagnostic) 
- Lésions glomérulaires minimes (5% des cas) : prolifération mésangiale diffuse 
Hyalinose = 2" syndrome néphrotique idiopathique : plus fréquent chez l’adulte 
í - Syndrome néphrotique impur : hématurie, HTA voire IR progressive 
segmentaire et ` wia Zs j ; FL A : P 
DD focie idiopathigde - Histologie : synéchie floculo-nodulaire, zones scléreuses, dépôts hyalins, d’IgM et C3... 
- Moins bonne réponse à la corticothérapie 
> Possible forme de passage entre LGM et HSF 
TTT = Prise en charge du syndrome néphrotique : - Régime hyposodé < 6 g/j 
E - Bloqueurs du SRA = IEC/ARA2 
- Objectifs : PA < 130/80 mmHg et protéinurie < 0,5 g/24h 
- Chez l’enfant:- 60 mg/m? (ou 2 mg/kg), max 60 mg pendant 4 semaines 
- 40 mg/m° (1,5 mg/kg), max 40 mg, discontinu 1 jour/2 : N progressive sur 3 à 4 mois 
- Chez l’adulte : - 1 mg/kg/j, max 80 mg/j, poursuivi 1 mois après rémission (jusqu’à 16 semaines) 
- Puis N progressive sur 6 mois 
= Réponse à la corticothérapie sans rechute immédiate : 80 à 90% des cas 
Cortico- - En cas de résistance > 4 semaines de corticothérapie : possible rémission par bolus 
sensibilité de 1 g de méthylprednisone IV x 3 à 48h d'intervalle 
- Rechute dans 50% des cas : reprise de corticothérapie 
Cortico- x . . . . A $ . . . 
E thérapie ne = Rechute à la immon de la corticothérapie à 20 mg/j ou dans les mois suivant 
= P son arrêt : 3 mois chez l’enfant ou 2 mois chez l’adulte 
dépendance ; : S . 
- Adjonction d’un immunosuppresseur ou immunomodulateur 
= Non réponse au traitement par corticoïdes à dose maximale > 8 semaines chez 
l'enfant ou > 12 semaines chez l’adulte : d'emblée ou après une ou plusieurs 
Cortico- rechutes, plus fréquente chez l’adulte (20%) 
résistance - Ponction-biopsie rénale indispensable chez l'enfant 
- Adjonction d’un immunosuppresseur ou immunomodulateur 
- Evolution dans 50% des cas vers l’'IRC terminale en 5 ans 
- En 1°° intention : - Cyclophosphamide ou chlorambucil pendant 8 à 12 semaines 
Immuno- - Mycophénolate mofétil 
suppresseur/M -En 2" intention : ciclosporine (efficacité = 50%) 
modulateur | - Levamisole 
- Rituximab (anti-CD20) dans les formes résistantes ou en cas d’intolérance aux autres traitements 
































Cortico-sensibilité Chez l'enfant Chez l’adulte 
Corticothérapie 60 mg/m? ou 2 mg/k pendant 4 semaines 1 mg/kg jusqu’à 1 mois après rémission 
initiale N Progressive sur 3 à 4 mois N Progressive sur 6 mois 
Echec à 1 mois Bolus de méthylprednisone x 3 à 48h d'intervalle 
Cortico- Rechute à < 20 mg/j de corticoïdes Rechute à < 20 mg/j de corticoïdes 
dépendance ou < 3 mois après arrêt ou < 2 mois après arrêt 
Cortico-résistance Non réponse > 2 mois Non réponse > 3 mois 
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GLOMERULONEPHRITE EXTRA-MEMBRANEUSE 





Glomérulonéphrite extra-membraneuse : - 1°" cause de syndrome néphrotique de l’adulte = 40% des cas 
- Surtout chez le sujet âgé > 60 ans, avec une prédominance masculine 
- Rare chez l’enfant (< 5% des cas) 

- Fréquemment associé à l’haplotype HLA B8DR3 






































ciclosporine A, rituximab) en cas de forme primitive : - Evoluant depuis > 6 mois 
- Avec IRC, syndrome néphrotique ou FdR de progression 


- Syndrome néphrotique (85% des cas), généralement impur : - Hématurie macroscopique (40% des cas) 
C - HTA et IRC (30% des cas) 
- Complication spécifique : thrombose des veines rénales particulièrement fréquente 
- Absence de prolifération 
- Confirmation diagnostique : dépôts extra-membraneux granuleux d’IgG et souvent de C3 
Ponction- - Membrane basale glomérulaire : - Stade 1 = normale 
2 biopsie - Stade 2 = épaissie et spiculée avec aspect en chaînette sur 
$ rénale son versant externe 
S - Stade 3 = très épaissie et irrégulière 
A PC - Lésions surajoutés (stade 3) : fibrose interstitielle, HSF, épaississement artérielle 
- Ac circulant anti-PLA2-R : systématique 
- Recherche de néoplasie (surtout > 40 ans) : NFS, bilan ferrique, bilan hépatique, PSA, RP voire 
Bilan TDM thoracique, échographie abdominale, endoscopie digestive, bilan gynécologique 
étiologique | - Sérologie VHC, VHB, syphilis 
- Bilan immunologique : AAN, test de Farr, dosage du complément, Ac anti-TG, anti-microsome 
- Selon le contexte : électrophorèse de l’Hb, sérologies parasitaires 
GEM = 85% des cas : dépôts immuns dirigés contre un Ag podocytaire, le plus souvent le récepteur de la 
PO phospholipase A2 (PLA2-R) 
primitive - Recherche d’Ac circulant anti-PLA2-R systématique (dans le sang et le glomérule à la PBR) 
= 15% des cas, notamment chez le sujet âgé > 60 ans : à rechercher surtout si Ac anti-PLA2R négatif 
L - Médicament : AINS, D-pénicillamine, sels d’or, tiopronine, captopril à doses élevées 
© - Néoplasie (surtout > 40 ans) : poumon, sein, colorectal, mélanome, rarement hémopathie 
È gem lupus 
z - Sarcoïdose 
secondaire | ; i sis . 3 PART RE 
- Autre MAI : Goujerot-Sjögren, thyroïdite de Hashimoto, Basedow, cirrhose biliaire primitive... 
- Drépanocytose 
- Infection (rare) : hépatite B, hépatite C, syphilis, lèpre, filariose, paludisme à Plasmodium malariae, 
hydatidose, bilharziose 
- Pronostic variable, souvent favorable, imprévisible : - 25% des cas : rémission spontanée 
- 50% des cas : rémission partielle (persistance d’une protéinurie) 
- 25% des cas : IRC lentement progressive 
- Accès évolutifs favorisés par : - Insuffisance rénale fonctionnelle (diurétique, IEC, ARA2...) 
- Thrombose des veines rénales 
S - HSF surajoutée 
à - Prolifération extra-capillaire associée 
$ - Age avancé 
- Sexe masculin 
Facteurs de - Protéinurie > 8 g/24h pendant > 6 mois 
mauvais - Insuffisance rénale précoce ou initiale 
pronostic - HTA 
- Fibrose interstitielle 
- Remaniement de la paroi capillaire important 
- Traitement essentiellement symptomatique et anti-protéinurique 
- Traitement étiologique dans les formes secondaires 
= - Discuter une corticothérapie ou un traitement par immunosuppresseur (cyclophosphamide, mycophenolate mofetil, 
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GLOMERULONEPHRITE A DEPOTS MESANGIAUX D’IGA 





Maladie de Berger = glomérulonéphrite à dépôts mésangiaux d’IgA primitive = néphropathie à IgA : 

- La plus fréquente des glomérulonéphrites dans le monde : incidence = 25/millions d’habitants/an, prévalence = 1,5/1000 
- 5°" cause d'insuffisance rénale terminale 

- Touche essentiellement l'adulte jeune avec une prédominance masculine (80%) 






































> Tous les syndromes glomérulaires sont possibles, avec une prédominance de l’hématurie : 
- Anomalie urinaire isolée dans 2/3 des cas 
- Syndrome d’hématurie macroscopique récidivante (1/3 des cas) : sans caillots ni douleurs, survenant 
typiquement dans les 48h d’un épisode infectieux ORL 
- Syndrome de glomérulonéphrite chronique : protéinurie, HTA, insuffisance rénale chronique 
- Hématurie microscopique isolée et asymptomatique, généralement de découverte fortuite 
- Plus rarement : - Syndrome néphrotique impur avec hématurie et HTA (3%) 
- Syndrome de glomérulonéphrite rapidement progressive 
Sai - 7 des IgA sériques dans 50% des cas 
- Complément sérique normal 
- Dépôts mésangiaux généralisés et diffus d’IgA (A1 et A2, dimériques et polymériques) + de C3 
> Parfois glomérules optiquement normaux : diagnostic à l’immunofluorescence 
Le - Lésions mésangiales : - Hypertrophie de la matrice mésangiale, volontiers segmentaire 
È Ponction- - Parfois associée à une prolifération cellulaire mésangiale dans les 
Sa PC biopsie formes plus évoluées 
à rénale - Lésions d’âge différents (plusieurs poussées) 
+ Prolifération endo-capillaire + prolifération extra-capillaire dans les formes sévères 
- Forme sévère : glomérulosclérose, croissants épithéliaux, synéchies flocculo-capsulaires avec 
lésions tubulo-interstitielles, fibrose interstitielle et lésions vasculaires 
Néphropathie | ` Cirrhose (toute origine) | | | | | 
à IZA - Maladie inflammatoire chronique de l'intestin : maladie coeliaque, maladie de Crohn 
38 k - Spondylarthropathie 
secondaire - Maladie cutanée inflammatoire : dermatose bulleuse, psoriasis, syndrome de Sézary 
DD - Signes extra-rénaux : myalgies, arthralgies, purpura vasculaire, douleurs abdominales 
Néphropathie | - Atteinte rénale inconstante, à rechercher systématiquement : hématurie, protéinurie, 
à IgA du insuffisance rénale 
purpura - Parfois sévère : glomérulonéphrite rapidement progressive, avec prolifération endo- et 
rhumatoïde extra-capillaire et dépôts d’IgA mésangiaux et endo-membraneux 
- Corticothérapie forte dose dans les formes sévères (atteinte rénale sévère, atteinte digestive) 
- Pronostic très variable, généralement de progression très lente 
- 20 à 30% d’IRC terminale dans les 25 ans 
= - Sexe masculin 
© - Stade de l'insuffisance rénale au diagnostic 
| Facteursde | - Sévérité de HTA 
Q mauvais - Importance de la protéinurie 
pronostic - Sévérité de la prolifération glomérulaire (croissants épithéliaux) 
- Sclérose glomérulaire et fibrose interstitielle 
- Lésions vasculaires 
> Aucun traitement codifié 
- Dépistage et traitement des foyers infectieux ORL et dentaires 
= - Traitement symptomatique et néphroprotecteur 
mi) - Corticothérapie discutés, voire immunosuppresseur (cyclophosphamide ou mécophénolate mofetil) dans les 


maladies de Berger graves avec croissants épithéliaux 
- Au stade d’IR terminale : transplantation rénale proposée > récidive histologique fréquente sur le greffon, 
généralement non responsable de la perte du greffon 
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GLOMERULONEPHRITE RAPIDEMENT PROGRESSIVE 





= Forme la plus grave de néphropathie glomérulaire : risque d’IR terminale rapide 

- Insuffisance rénale rapidement progressive (quelques jours-semaines), évoluant vers l’oligo-anurie 

- Hématurie constante : habituellement macroscopique, souvent inaugurale 

- Protéinurie variable, parfois peu abondante 

- HTA constante, avec risque d’OAP 

> À évoquer devant tout syndrome néphritique sans régression clinique > 1 semaine ou avec / de créatininémie 





= Glomérulonéphrite nécrosante à croissants ou glomérulonéphrite extra-capillaire : 

- Prolifération extra-capillaire : croissants extra-capillaires (prolifération de cellules épithéliales 
Ponction- dans la chambre urinaire), rupture de la paroi du capillaire glomérulaire, avec afflux de cellules 
PC biopsie inflammatoires et dépôts de fibrine traduisant la nécrose de la paroi du capillaire glomérulaire 
rénale - Dépôts : - Linéaires d’I1gG intra-membraneux : Ac anti-MBG (type 1) 

- Endo-membraneux et granuleux d’IgG et/ou complément : complexes immuns (type 2) 
- Sans dépôts d’Ig : pauci-immune (type 3) 


Diagnostic 











collagène type IV (Ag absent dans le syndrome d’Alport) : rare 
- Syndrome pneumo-rénal : - Glomérulonéphrite rapidement progressive 
- Hémorragie intra-alvéolaire 





- Terrain typique : homme jeune (20-30 ans) fumeur ou sujet âgé > 60 ans 

- Phase prodromique pseudo-grippale 

- Atteinte pulmonaire (2/3 des cas) souvent révélatrice, précédant les signes rénaux de 
quelques semaines/mois) : toux, dyspnée, hémoptysie, voire détresse respiratoire aiguë 
- Atteinte rénale : GNRP avec insuffisance rénale souvent oligo-anurique 

> Aucune atteinte articulaire, cutanée, ganglionnaire et ORL 





- Présence d’Ac anti-MBG circulants ++ : diagnostic et suivi 

- Syndrome inflammatoire biologique 

- Anémie microcytaire ferriprive évocatrice (par hémorragie et séquestration de fer) 
- Complément et bilan immunologique (FR, cryoglobulinémie, ACAN, Farr) normaux 


Bio 





- Ponction-biopsie rénale : - GNRP avec croissants épithéliaux 
- Dépôts linéaires d’IgG + C3 le long de la MBG 
- Atteinte pulmonaire : - RP : opacités alvéolaires et/ou interstitielles bilatérales 
- Hémorragie alvéolaire : sidérophages au LBA, score de Golde élevé 


RE 


Maladie de 
Goodpasture Pronostic : - Pulmonaire : pronostic vital en jeu (20% de décès), risque de rechutes 
- Rénal : pronostic médiocre (50% d’IR terminale), évolution en 1 seul poussée 








- Diurétique de l’anse, O;, transfusion de CGR voire épuration extra-rénale 
- Transplantation rénale : possible > 12 mois après négativité des Ac anti-MBG 
> Sans récidive sur le greffon 


TTT sympto- 
matique 





GNRP à dépôts d’Ac anti-MBG (type 1) 


> Urgence thérapeutique, poursuivi > 6 mois, jusqu’à négativation des Ac 
- Echange plasmatique massifs : 4L tous les 1-2 jours pendant 2-3 semaines 
- Corticothérapie : - Initiale : 15 mg/kg/j IV pendant 3 jours 
- Puis : 1 mg/kg/j pendant 6-8 semaines 
- Cyclophosphamide : 2 mg/kg/j 


TIT 
spécifique 








- Granulomatose avec polyangéite (maladie de Wegener) 
- Polyangéite microscopique 

- Syndrome de Churg-Strauss 

- Rarement : cryoglobulinémie, lupus 


Autre cause de 
syndrome 
pneumo-rénal 





DD 
- IR terminale ou IRA (glomérulaire ou non) avec œdème pulmonaire de 


Atteinte rénale | surcharge ou pneumopathie infectieuse 
et pulmonaire | - Endocardite tricuspidienne 
- Thrombose des veines rénales avec embolie pulmonaire 














= Dépôts glomérulaires granuleux endo-membraneux abondants d’Ig et de complément 
- Bilan : cryoglobulinémie, Ac anti-nucléaire, test de Farr, dosage du complément (N sauf si purpura rhumatoïde) 





- Lupus érythémateux disséminé : dépôts d’IgG, IgA, IgM, C3, Ciq 
- Cryoglobulinémie mixte : dépôts d’IgG, IgM, C3 + Ciq 

- Purpura rhumatoïde : dépôts d’IgA et C3 

- Glomérulonéphrite infectieuse 


Type 2 
Cause 


= Présence d’Ac anti-MBG circulants, dirigé contre un Ag du domaine NC-1 de la chaîne a3 du 
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= Sans dépôts d’Ig dans les glomérules : traduit le plus souvent l'atteinte rénale d’un vascularite associée aux ANCA 
- Rôle pathogène des ANCA : active les PNN > nécrose de la paroi des petits vaisseaux 


- 2 types selon la fluorescence : - ANCA cytoplasmique (c-ANCA) : dirigé contre la protéinase 3 (PR3), plutôt associée à 


la granulomatose avec polyangéite (Wegener) 
- ANCA périnucléaire (p-ANCA) : dirigé contre la myélopéroxydase (MPO), associé à la 
polyangéite microscopique 





- Signes généraux : fièvre, amaigrissement, arthralgies, myalgies, hyperleucocytose, / CRP 
- Signes rénaux : GNRP avec IRA en quelques semaines 












































- Purpura vasculaire palpable, livedo 
C tt - Hémorragie intra-alvéolaire : toux, dyspnée, hémoptysie, infiltrats pulmonaires 
Ê x - Douleurs abdominales avec diarrhées sanglantes 
vascularite es 
- Episclérite 
- Mono- ou multinévrite 
© - Signes ORL : rhinite croûteuse, épistaxis, ulcérations nasales et pharyngées, 
& Granulomatose | sinusite, otite 
S avec - Nodules pulmonaires 
à Sane polyangéite de | - Tumeur rétro-orbitaire 
spécifiques Wegener - ANCA dans > 90% des cas, de type c-ANCA, anti-protéinase 3 (PR3), sans 
valeur prédictif (non liée aux rechutes, négativité non exigée si transplantation) 
Polyangéite - Aucun signe clinique spécifique 
microscopique | - ANCA dans > 80% des cas, de type p-ANCA, anti-myélopéroxydase (MPO) 
Ponction- | - Glomérulonéphrite avec prolifération extra-capillaire 
biopsie - Nécrose de la paroi des capillaires glomérulaires 
rénale - Absence de dépôt d’Ig en immunofluorescence 
> Survie rénale à 5 ans de 80% en moyenne sous traitement 
> Efficace seulement en l’absence de lésions rénales fibreuses étendues 
- Monothérapie ou association selon la sévérité : - Corticothérapie 
ee - Cyclophosphamide 
Ph RE : 
TT aSc abue - Rituximab (anti-CD20) 
spécifique - Echange plasmatique dans les formes rénales sévères 
m Traitement - Azathioprine ou mycophénolate mofetil : pendant > 2 ans (N rechutes) 
d'entretien > Risque de rechute plus élevée dans les vascularites à ANCA anti-PR3 
- Eradication des foyers infectieux ORL et dentaires 
erei ~- Prévention des infections opportunistes par Bactrim® sous cyclophosphamide ou si CD4 < 200 
Res - Contrôle de l’HTA et de la protéinurie par IEC et diurétiques 


- Surveillance clinico-biologique : rechute clinique, créat, protéinurie, hématurie, NFS (leucopénie 





sous cyclophosphamide), CRP, quantification des ANCA 





GLOMERULONEPHRITE POST-INFECTIEUSE 





Glomérulonéphrite aiguë post-streptococcique = forme typique, survenant > 15 jours après un épisode infectieux ORL ou 
cutané à streptocoque A non traité par antibiotique 


Diagnostic 


TTT 





- Syndrome néphritique = début brutal, installation en quelques jours : protéinurie glomérulaire, hématurie 








G 
(parfois macroscopique), HTA, oedèmes, IRA (généralement modérée) 
Bo - Consommation du complément : N C3 et C4 fréquente 
- Ac antistreptolysine O (ASLO) 
> Systématique chez l’adulte, indiquée chez l’enfant si syndrome néphritique d'évolution atypique 
Ponction- | °" baisse du complément persistante > 2 mois 
PC biopsie - Prolifération endo-capillaire diffuse avec afflux de cellules inflammatoires (PNN) 
k p - Forme sévère : prolifération extra-capillaire associée 
rénale 








- Dépôts de C3 mésangiaux et dans la paroi des capillaires glomérulaires (dépôts en « ciel étoilé »), 
parfois volumineux dépôts granuleux de C3 en position extramembraneuse (« humps ») 





- Pronostic excellent : guérison sans séquelle chez 90% des enfants et 80% des adultes 
- TTT exclusivement symptomatique (ø traitement antibiotique) : diurétique, antihypertenseur, régime désodé strict 
- Surveillance : régression clinique en 48h, normalisation du complément en 6 à 8 semaines 
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GLOMERULONEPHRITE MEMBRANO-PROLIFERATIVE 


























- Syndrome néphrotique impur (70%) : protéinurie, hématurie fréquente, souvent abondante, HTA et IR modérée 
C | - Syndrome néphritique (25%) : IRA, avec protéinurie et hématurie 
- Glomérulonéphrite rapidement progressive (5%) 
Bio |” Hypocomplémentémie durable (> 6 semaines) : N CH50, N C3 + N C4 (type 1), Y voie alterne (type 2/3) 
= - Bilan étiologique : AAN, cryoglobulinémie, dosage de la voie classique et de la voie alterne du complément 
n 
= - Prolifération mésangiale et / matrice mésangiale 
à - Prolifération endo-capillaire 
- Double contour des parois capillaires 
PC PBR - IF : - Type 1 (80%) : dépôts sous-endothéliaux d’Ig et complément 
- Type 2 (10-15%) : dépôts denses intra-membraneux = maladie du dépôt dense 
- Type 3 (5-10%) : dépôts sous-endothéliaux et extra-membraneux de C3, fragmentation de la 
MBG = association d’une GNMP type 1 et d’une GNEM 
- Idiopathique (surtout chez l'enfant) 
- MAI : cryoglobulinémie, lupus 
T 1 - Héréditaire par déficit congénital en complément : déficit en facteur H, déficit en facteur I 
Y Ye - Infection : VHB, VHC (par cryoglobulinémie), VIH, endocardite, suppuration profonde 
è - Hépatopathie : cirrhose, déficit en a1-anti-trypsine 
- Néoplasie 
T 2 - Idiopathique 
ypE - Héréditaire : déficit en facteur H, déficit en fraction du complément 
- Evolution par poussées > IRC terminale dans 50% des cas à 10 ans et dans 90% des cas à 20 ans 
= - Transplantation : - En cas de type 2 : récidive précoce quasi-constante, sans conséquence 
- En cas de type 1 : récidive dans 30% des cas, avec risque de perte du greffon 








SYNDROME D’ALPORT 





= Maladie héréditaire par anomalie de structure du collagène IV : prévalence 1/50 000 

- Mutation autosomique dominante du gène COL4A5 (chromosome X) = 80% : forme sévère chez le garçon (début vers 3-4 
ans, IR terminale à 40 ans) et moins sévère chez la fille (début vers 9-10 ans) 

- Mutation autosomique récessive du gène COL4A3 ou COL4A4 (chromosome 2) = 15% : début identique chez la fille ou le 
garçon, IR terminale rapide (vers 15-20 ans) 





- Antécédents familiaux 

- Néphropathie glomérulaire avec hématurie, évoluant vers l’IR terminale 

- Surdité de perception bilatérale par atteinte cochléaire, généralement modérée 
- Atteinte oculaire (1/3) : lenticône, lésion cornéenne, cataracte 





- Biopsie cutanée : absence de coloration de la membrane basale avec Ac anti-chaîne a5 du collagène 

- PBR = en cas de doute diagnostique à la biopsie cutanée ou pour évaluation de l'atteinte rénale : glomérules 
PC | normaux en microscopie optique, altération de la MBG en microscopie électronique, absence de coloration avec 
Ac anti-chaîne a5 du collagène 

- Test génétique en dernière intention 


Diagnostic 
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NEPHROPATHIE GLOMERULAIRE 
PBR - IF Cause Traitement 





Atteinte 


Manifestations 


PBR - MO 


Corticothérapie à forte dose x 4 





Syndrome 
néphrotique 
idiopathique 


> Chez l'enfant ++, plus rare 
chez l'adulte 
- Début brutal + après 
infection/allergie 
- Syndrome néphrotique pur 
- PBR non systématique chez 
l'enfant si : 1-10 ans, SN pur, 
complément normal 


- Glomérules normaux 

- Lésions glomérulaires minimes 
(5%) : prolifération mésangiale 
diffuse 

- ME : rétraction des pieds des 
podocytes 


ø dépôt 


Primitive : majorité des cas 
Secondaire : 

- Médicament : AINS, 

interféron, rifampicine, lithium 

- Lymphome de Hodgkin, LNH 


- Isolée : possible au cours de la 


semaine puis ~ progressive sur 6 mois 


- Echec à 4 semaines : bolus IV 

- Echec à 8 semaines = cortico- 
résistance : PBR, ajout IS 

- Rechute à < 20 mg/j ou 3 mois après 

arrêt = cortico-dépendance : ajout IS 


- Réponse moins bonne aux corticoïdes 





Hyalinose 
segmentaire 
et focale 


- Syndrome néphrotique 
volontiers impur 


Dépôts hyalins avec lésions de 
sclérose (hyalinose) segmentaire 
et focale 


Dépôts d’IgM et de C3 
dans les lésions de HSF 


plupart des néphropathies 
- Secondaire : réduction 
néphronique (agénésie/ 
hypoplasie rénale, reflux vésico- 
urétéral, obésité), héréditaire 
(mutation gène podocyte), VIH 


Primitive (85%) : Ac anti-PLA2R 


- Risque plus élevé d'évolution vers lIR 
terminale en 5 à 20 ans 

- Risque de récidive en cas de 

transplantation élevé (30-35%), avec 

risque de perte du greffon 





Glomérulo- 
néphrite 
extra- 
membraneuse 


+ 1° cause de syndrome 
néphrotique chez l’adulte 
(40%), surtout > 60 ans 
- Syndrome néphrotique 

impur 
- Complication spécifique : 
thrombose des veines rénales 


> ø prolifération 
Membrane basale glomérulaire : 
- Normale : stade 1 
- Epaissie et spiculée sur son 
versant externe : stade 2 
-Très épaissie, irrégulière: stade 3 


Lésions surajoutés (stade 3) : 
fibrose interstitielle, HSF, 
épaississement artérielle 


Dépôts extra- 
membraneux IgG + C3 


Secondaire : 
- Médicament : AINS, D- 
pénicillamine, sel d’or. 
- Néoplasie : pulmonaire, sein, 
colorectal, mélanome... 
- Lupus, sarcoïdose, thyroïdite, 
Sjôgren, CBP 
- Drépanocytose 
- Infection : VHB, VHC, syphilis, 
lèpre, filariose, P. malariae, 
hydatidose, bilharziose 


> 4 rémission spontanée, Z rémission 
partielle, % IRC lentement progressive 


- Corticothérapie/immuno- 
suppresseur si facteur de mauvais 
pronostique : âge, sexe masculin, 
protéinurie persistante > 6 mois, IR 
initiale ou précoce, HTA, lésion 
histologique surajoutée 





Glomérulo- 
néphrite à IgA 


> Adulte jeune, homme 

> Typiquement dans les 48h 

d’une infection ORL 

- Anomalie urinaire isolée 

(2/3) : hématurie surtout 

- Hématurie macroscopique 
récidivante 

- Rare : glomérulopathie 

chronique, SN impur, GNRP 

- 7 IgA sérique (50%) 


Parfois normal 
Lésions mésangiales : 
hypertrophie segmentaire, + 
prolifération mésangiale 

+ Prolifération endo-capillaire + 

extra-capillaire 
- Forme sévère : glomérulo- 
sclérose, croissants épithéliaux, 
synéchies flocculo-capsulaires, 
fibrose interstitielle, lésions 
vasculaires 


Dépôts mésangiaux 
généralisés et diffus 
d’IgA (A1 et A2, 
dimériques et 
polymériques) + de C3 


Primitive = maladie de Berger 

Secondaire : 

- Cirrhose, éthylisme chronique 
- MICI 

- Spondylarthropathie 

- Dermatose bulleuse, psoriasis 

- Purpura rhumatoïde 


> Généralement IRC de progression 
lente 

- Dépistage/TTT des foyers infectieux 
ORL et dentaires 

- Corticoïdes/immuno-suppresseur si 
croissants épithéliaux 
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Atteinte Manifestations PBR - MO PBR - IF Cause Traitement 
Goodpasture : Ac anti-MBG - Echanges plasmatiques massifs 
- Homme jeune fumeur, sujet - Corticoïdes : bolus puis 
EE TOET âgé corticothérapie 6-8 semaines 
Dépôts linéaires d’IgG 8 i : 
, : - Prodrome : sd pseudo-grippal - Cyclophosphamide 
intramembraneux : Ac anti- , , Sr : A jx 
- Signes pulmonaires en 1° (2/3 > Durée : > 6 mois, jusqu’à 
MBG (type 1) , es 
des cas) : toux, dyspnée, négativation des Ac 
Hématurie conctante hémoptysie, voire DRA - Transplantation rénale si > 12 mois 
or no. - GNRP sans récidive avec Ac négatifs 
- Protéinurie Prolifération extra- 
Glomérulo- - HTA constante capillaire : « croissants Dé endomembrineuk - Lupus 
néphrite - IR rapidement progressive extra-capillaires » avec z ranuleur d'ieG + - Cryoglobulinémie 
rapidement sur quelques jours/semaines afflux de cellules PER a, i i te - Purpura rhumatoïde 
progressive inflammatoires et dépôts de ne (t : j - Glomérulonéphrite 
> Urgence diagnostique et fibrine YP infectieuse 
thérapeutique 
pauug Vascularite à ANCA : 
- Granulomatose avec - Attaque (selon gravité) : corticoïdes, 
2-2 - olyangéite de Wegener : cyclophosphamides, rituximab, 
ø Dépôts d’Ig : pauci- p yane g . E + y ; 
immune (types) signes ORL ou pulmonaires, échanges plasmatiques 
YP cANCA - Entretien : azathioprine ou Cellcept 
- Polyangéite microscopique : pendant > 2 ans 
pANCA 
> 15 jours après infection Prolifération - Dépôts de C3 mésangiaux 
- Syndrome néphritique : a À et dans la paroi des . os. . 
Re f ; endocapillaire diffuse avec aoa ; à Diagnostic différentiel : . e 
2 protéinurie, hématurie capillaires glomérulaires 2 : > Pronostic excellent : 90% guérison 
Glomérulo- ne afflux de cellules se MERE glomérulopathie membrano- : 
2 f constante, HTA, IR modérée à ; (dépôts en « ciel étoilé »), Se a sans séquelle 
néphrite post- k inflammatoires (PNN) . . Po proliférative . . 
as - “ Complément Rene parfois volumineux dépôts Primitive - Traitement symptomatique 
infectieuse > PBR non systématique chez us or granuleux de C3 en position . à . - 9 Indication d’antibiotique 
p i prolifération extracapillaire - Secondaire : infection, lupus 
l'enfant si forme typique et re extramembraneuse 
complément normal à 2 mois (« humps ») 
- SN pur, intense PA a ; n Po 
-Gros réins Dépôt diffus de substance amorphe de protéines insolubles, Amylose AL (chaînes légères 
atteintes: cardiadue conformation fibrillaire d’Ig) : MGUS, myélome 
Amylose ` ne - Coloration au rouge Congo Amylose AA (protéine SAA) : ø Traitement spécifique 





hépatomégalie, macroglossie, 
multinévrite, neuropathie 
végétative, diarrhée 





- Biréfringents en lumière polarisée 
- Test au KMNOA : disparition du dichroïsme si amylose AA 





inflammation chronique 
Amylose héréditaire 
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Diagnostic 
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Cas particuliers 





ITEM 259 : NEPHROPATHIE INTERSTITIELLE CHRONIQUE 





- Altération des fonctions tubulaires : - Polyurie avec nycturie 


- Natriurèse obligatoire : perte de sel 
- Acidose tubulaire 


- Leucocyturie, parfois avec leucocytes altérés (pyurie), ou cylindres leucocytaires 


C | -Protéinurie de faible débit < 1 g/24h, de bas poids moléculaire (B2-microglobuline...) avec < 50% d’albumine 


- Hématurie généralement absente ou microscopique 

- Nécrose papillaire avec hématurie macroscopique isolée, ou associée à des signes de colique néphrétique 
- HTA d'apparition tardive, inconstante 

- Insuffisance rénale chronique, d'évolution très lente (-2 à 4 mL/min par an) 





- Reins de taille diminuée 





Echographie ? A . . Fe : s 
E - Selon les causes : reins bosselés avec encoches, reins de taille asymétrique, réduction de 
l'épaisseur corticale, calcification intra-rénale en cas de néphrocalcinose 
> Habituellement non réalisée à cause de la petite taille des reins et du contexte clinique 
PC - Lésions non spécifiques:- Lésions des cellules tubulaires : souffrance cellulaire, atrophie 
Ponction- - Infiltration interstitielle par des cellules mononuclées + granulomes 





biopsie rénale 


- Développement d’une fibrose interstitielle 
- Glomérules et vaisseaux souvent préservés au stade initial, puis apparition de lésions 
vasculaires et de glomérulosclérose au sein de la fibrose aux stades avancés 








Cause urologique 


- Uropathie obstructive ou malformative, favorisée par les infections urinaires récidivantes 
- Lithiases 
- Chez l'enfant : reflux vésico-urétéral, valve urétrale 





Cause 
médicamenteuse 


- Lithium 

- Antinéoplasique : cisplatine ++ 

- Anti-calcineurine : ciclosporine, tacrolimus 
- Analgésique, AINS, aspirine au long cours 





Cause toxique 


- Plomb, cadmium 
- Irradiation : néphrite radique 
- Herbes chinoises et néphropathie endémique des Balkans 





Cause génétique 


- Maladie génétique avec ou sans kyste : polykystose rénale, mutation de l’uromoduline... 





Cause 
dysimmunitaire 


- Syndrome de Gougerot-Sjôgren 
- Sarcoïdose 
- Autres : lupus, sclérodermie, cirrhose biliaire primitive 





Cause 
métabolique 


- Néphrocalcinose sur hypercalcémie chronique 
- Hypokaliémie chronique 
- Néphropathie uratique sur hyperuricémie chronique 





Cause 
hématologique 


- Immunoglobuline monoclonale, avec ou sans myélome 
- Drépanocytose 





Cause infectieuse 


- Pyélonéphrite chronique xantho-granulomateuse 
- Tuberculose 








- Traitement étiologique systématique > lésions irréversibles si fibreuses et étendues 
- Evolution généralement lentement progressive 











Néphropathie = 30 à 45% des patients traités par lithium après 10 à 15 ans de traitement 
: A - Manifestations : polyurie, voire diabète insipide néphrogénique, acidose tubulaire distale 
interstitielle - Microkystes distaux à la ponction-biopsie rénale (rarement réalisée) 
au lithium - Evolution très lentement progressive : discuter des bénéfices/risques avec le psychiatre 
- Atteinte rénale secondaire à l’hypercalcémie et hypercalciurie + lithiase : plus fréquente 
Sarcoïdose - Néphrite interstitielle granulomateuse : 15 à 30% des patients 
- TTT : corticoïdes (1 mg/kg/j), guérison souvent incomplète, évolution rare vers lIR terminale 
Néphropathie = Herbes chinoises pour maigrir (néphrotoxine = acide aristocholique, dérivé de Aristocholia Fangchi) 
- Forme rapidement progressive, d'évolution sévère (même si arrêt de consommation) avec 
aux herbes progression vers l’insuffisance rénale terminale en < 2 ans 
chinoises - Favorise la survenue de tumeurs urothéliales 
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ITEM 260 : NEPHROPATHIE VASCULAIRE 










Néphropathies vasculaires = atteinte des vaisseaux rénaux : gros vaisseaux (obstruction des artères rénales), moyens 
vaisseaux (PAN...) ou petits vaisseaux (néphroangiosclérose, SHU, emboles de cholestérol...) ou de tout calibre 
- HTA souvent au 1° plan : cause ou conséquence de la maladie rénale 









- Syndrome de microangiopathie thrombotique : SHU, PTT... 


Néphropathie - HTA et néphroangiosclérose maligne > vaisseaux intra-rénaux de tous calibres 
vasculaire aiguë ou | - Embolies de cristaux de cholestérol > artérioles intra-rénales de petit calibre 
rapidement - Occlusion aiguë d’une ou des 2 artères rénales 
progressive - Périartérite noueuse macroscopique > artérioles de moyen calibre 


- Crise aiguë sclérodermique > vaisseaux intra-rénaux de tous calibres 





- Sténose de l’artère rénale 

- Néphropathie ischémique 

- Néphroangiosclérose bénigne (vaisseaux intra-rénaux de tous calibres) 
- Syndrome des antiphospholipides 

- Néphropathie chronique d’allogreffe rénale 


Classification 





Néphropathie 
vasculaire chronique 














- Définition biologique : anémie hémolytique mécanique + thrombopénie de consommation 
- Histologie : - Occlusion des lumières artériolaires et/ou capillaires par des thrombi fibrineux 

- Remaniement des parois artériolaires et/ou capillaires : endothélium des capillaires glomérulaires 
altéré, parfois décollé, avec obstruction des lumières capillaires, doubles contours, mésangiolyse 








= Syndrome de Moschowitz : par auto-Ac anti-ADAMTS13 (protéase du facteur de 
Willebrand) ou déficit génétique en ADAMTS13 : touche préférentiellement l'adulte 





- Atteinte cérébrale au 1° plan : confusion, obnubilation, déficit, coma 
Dg | - Thrombopénie profonde 
- Atteinte rénale absente ou modérée 













= Touche principalement l’enfant 
- Atteinte rénale au 1° plan : IRA, HTA, souvent avec hématurie et protéinurie (+ abondante) 





= Post-diarrhéique de l’enfant : toxine Shiga-like détruisant l’endothélium 
produite par entérobactérie = E. coli 0157:H7 (STEC)++, Salmonella, Shigella... 


ère 





-1 cause d'insuffisance rénale aiguë organique chez l'enfant de 1 à 3 ans 
- Souvent en été, parfois par petites épidémies (viande peu cuite, 
c fromage non pasteurisé, eau contaminée) 


- Début brutal : - Diarrhée, parfois sanglante, fièvre 
- Insuffisance rénale aiguë souvent anurique, avec HTA 





- Biopsie rénale : inutile chez l'enfant 
PC | - Examen des selles : bactérie rarement retrouvée, mise en évidence du 
gène codant la toxine par PCR 





- Evolution spontanément favorable en 1 à 2 semaines, sans récidive 
TIT | - Traitement symptomatique : contrôle de l’HTA, dialyse 
> Déclaration obligatoire avant l’âge de 15 ans 








= Lié à une mutation des gènes des protéines du complément (C3, facteur H, 
facteur l, CD46), un Ac anti-facteur H ou une mutation du gène de la 
thrombomoduline : le plus fréquemment chez l’adulte 


Néphropathie vasculaire aiguë ou rapidement progressive 





- Sans diarrhée 


= Biopsie rénale habituellement réalisée 





- Echange plasmatique, biothérapie par eculizumab (Ac anti-C5) 
TIT | - Risque de récidive élevé (y compris après transplantation) 
> Pronostic rénal mauvais 
















- HTA maligne, éclampsie 

- Infection : septicémie, SHU post-pneumococcique, VIH, grippe H1N1 
- Médicament : mitomycine C, gemcitabine, ciclosporine, tacrolimus 

- Maladie auto-immune : sclérodermie, lupus, SAPL 

- Néoplasie 


Autres causes 
de MAT 
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= Conséquence rénale de l’HTA maligne : PA très élevée avec lésions ischémiques d’organes cibles 

- Renforcement de l’HTA : - Natriurèse de pression > hypovolémie paradoxale > activation du SRA 
- Lésions vasculaires rénales > activation du SRA 

> Rénine plasmatique et aldostérone habituellement très élevée : hyperaldostéronisme ane 





- PAD 2 130 mmHg 

- Prodrome : asthénie, amaigrissement, déshydratation extracellulaire, SPUPD 

- Retentissement : - Rétinopathie hypertensive stade III/IV Keith-Wagener ou II/III Kirkendal 
- Encéphalopathie hypertensive 
- Insuffisance rénale rapidement progressive 
- Insuffisance ventriculaire gauche 





- Insuffisance rénale avec protéinurie (parfois de type néphrotique) 
Bio | - Syndrome de MAT possible : anémie hémolytique 
- Hypokaliémie par hyperaldostéronisme secondaire 





> Contre-indiquée tant que l’HTA n’est pas contrôlée 

















ne - Obstruction totale ou partielle de la lumière des vaisseaux par une 
ne prolifération myo-intimale avec aspect en « bulbe d’oignon » 
PBR : ~ À - Lésions de nécrose fibrinoïde au niveau des artérioles 
angiosclérose / nn tu 
> - Glomérules ischémiques 
maligne ne f A ; : 
+ Lésions de microangiopathie thrombotique 
Etiologie - Recherche de lésions de maladie rénale sous-jacente 
- HTA essentielle (2/3 des cas) : HTA négligée, arrêt de traitement, prise d’oestroprogestatifs… 
9 - HTA secondaire (1/3 des cas) : - Sténose de l’artère rénale : recherche systématique 
Š - Glomérulopathie chronique (surtout néphropathie à IgA) 
- Sclérodermie 
> Urgence médicale, nécessitant l’ hospitalisation en USI 
- Contrôle tensionnel : - Phase initiale : urapidil (Eupressyl®) et/ou nicardipine (Loxen®) IV 
- Après normalisation de la volémie : IEC 
e i Objectifs tensionnels : baisse de PA de 25% les 1° heures 


- Contrôle de volémie : - Hypovolémie (perte de poids) : correction rapide par NaCl 9 g/L IV 
- Insuffisance ventriculaire gauche : diurétique de l’anse, dérivé nitré 
- Evolution : - Détérioration rénale fréquente lors des 1” mois de traitement : dialyse si besoin 
- Possibilité de restauration ultérieure de la fonction rénale 








= Rupture de plaques athéromateuses avec migration de cristaux de cholestérol dans tous les 
organes, notamment les reins et les membres inférieurs : incidence sous-estimée 





- Terrain athéromateux 

- Facteur déclenchant : - Chirurgie aortique 
- Artériographie (quelques jours/semaines avant) 
- Traitement anticoagulant ou thrombolytique 
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- Insuffisance rénale aiguë 

- Orteils pourpres, livedo, gangrène distale 

C | - Asthénie, myalgie 

- Signes d’ischémie mésentérique 

- Signes neurologiques : AVC, AIT, syndrome confusionnel, trouble de vision 


Diagnostic 





- Syndrome inflammatoire 


Bio se Le z De 
- Inconstant : hyperéosinophilie, hypocomplémentémie 





- FO : visualise rarement les emboles 
PC | - Biopsie cutanée d’un livedo (risque de non-cicatrisation) 
- Biopsie rénale : occlusion des artérioles de petit calibre par des embols de cholestérol 








- Vascularite des artères de petit calibre : vascularite associée aux ANCA, cryoglobulinémie... 
DD | - Néphropathie au produit de contraste iodé : dans les 48h après artériographie 
- Néphropathie interstitielle aiguë immuno-allergique après introduction d'AVK 





- TTT essentiellement symptomatique : arrêt des anticoagulants, contre-indication des gestes 
intra-vasculaires, contrôle de l’HTA, dialyse, prévention des escarres, support nutritionnel... 

- Corticothérapie proposée 

> Pronostic sévère : mortalité > 40% à 6 mois 
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= Occlusion aiguë d’une artère rénale 
- Anomalie de paroi vasculaire : dissection de l’artère rénale ou dissection aortique étendue 
- En l'absence d’anomalie pariétale : - Embolie artérielle : FA, valve mécanique, végétation mitrale, 
thrombophilie... 
- Thrombose in situ : thrombophilie... 





Tableau brutal : - Douleurs lombaires (mimant une colique néphrétique) ou abdominale 
- Hématurie macroscopique 

(@ - Poussée hypertensive 

- Anurie si occlusion bilatérale ou sur rein unique 

- Fièvre 





Bio | - 7 LDH, / créatininémie, syndrome inflammatoire 





- Diagnostic possible à l’échographie-Doppler 
- Confirmation diagnostique : angio-TDM, angio-IRM ou artériographie 





- Revascularisation urgente par angioplastie ou chirurgie : possible seulement les 1° heures 
- Alternative : fibrinolytique, anticoagulants 





= Angéite nécrosante touchant les artères de moyen calibre : idiopathique ou liée à une hépatite B 





- Signes généraux : AEG, fièvre, syndrome inflammatoire 

- Neuropathie périphérique (sciatique poplité externe ++) 

- Arthralgie, myalgie, douleur abdominale 

- Signes cutanés : nodules, livedo 

- Artérite des membres inférieurs 

- AVC 

- Orchite 

- Atteinte rénale : HTA, insuffisance rénale, principalement par infarctus rénaux 





- Histologie (muscle, nerf, peau) = aspect d’angéite nécrosante : nécrose fibrinoïde de la 
PC | média, réaction inflammatoire + granulomes péri-vasculaires 
> Ponction-biopsie rénal à éviter (anévrismes artériels sacciformes intra-parenchymateux) 
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TIT | - Corticoïdes + immunosuppresseurs, échanges plasmatiques, traitement antiviral si VHB 





= Affection rare, touchant essentiellement les femmes de 30 à 50 ans 





- Cutanés : sclérodactylie, syndrome de Raynaud, troubles pigmentaires, ulcères digitaux 
- Oesophagiens : reflux, dysphagie 

- Pulmonaire : fibrose interstitielle diffuse, HTAP 

- Cardiaque : péricardite chronique, myocardite 





= Atteinte rénale chroniquement lentement progressive 
F - HTA, protéinurie modérée 
Chronique ; j ia ; 
Signes rénaux - Insuffisance rénale d'évolution lente 
(20-60%) - PBR : lésions d’endartérite avec fibrose péri-artérielle 





= Crise aiguë sclérodermique : HTA maligne + MAT 


Aiguë - TTT urgent : antihypertenseur dont IEC 














= Conséquence tardive d’une HTA ancienne et insuffisamment contrôlée : oblitération progressive 
des petits vaisseaux par une endartérite fibreuse 
- 2°" cause d'insuffisance rénale terminale, plus fréquente chez le sujet de race noire et le sujet âgé 





> Souvent par diagnostic d'exclusion 

- Terrain : antécédents cardiovasculaires, FARCV, sujet âgé, race noire 

- HTA ancienne, souvent mal équilibrée, avec retentissement sur les organes cibles 
(hypertrophie ventriculaire gauche, rétinopathie hypertensive) 

- Insuffisance rénale chronique lentement progressive 

- Syndrome urinaire pauvre : ø leucocyturie, ø hématurie, protéinurie absente ou modérée 
- Reins de taille normale ou diminués selon le degré d’IR, de taille symétrique, contours 
harmonieux, sans sténose des artères rénales 


Diagnostic 





- TTT de l’'HTA : association d’antihypertenseurs, incluant un IEC si albuminurie > 300 mg/j 
> Cible : - PA < 130/80 mmHg si albuminurie > 30 mg/24h 

TIT - PA < 140/90 mmHg si albuminurie < 30 mg/24h 

- Correction des FdRCV 

- PEC symptomatique de l'insuffisance rénale chronique 


Néphropathie vasculaire chronique 
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= 90% des cas : forme la plus fréquente, touche le sujet âgé et athéromateux 

- Généralement HTA préexistante, aggravée par la sténose 

- Sténose de localisation proximale (près de l’ostium), souvent bilatérale, avec 
Sténose dilatation post-sténotique 

athéromateuse… - Risque thrombotique élevé 





de l'artère - Généralement asymptomatique 
rénale - HTA résistante à une trithérapie incluant un diurétique 
€ - OAP flash 
- Dégradation de la fonction rénale sous IEC ou ARA2 
- IRC en cas de sténose bilatérale : néphropathie ischémique 








= 10% des cas : touche la femme jeune entre 25 et 40 ans, sans FARCV 
A È - Sténose distale, avec aspect en « collier de perles », souvent bilatérale 
Fibrodysplasie | _ Risque thrombotique faible 





de la média - - - - —— 
- HTA causée par la sténose, de découverte récente, parfois sévère 


€ j ; rys š à 
- Hyperaldostéronisme 2°" : hypokaliémie, alcalose métabolique 








- Echographie rénale : asymétrie de taille des reins évocatrice 





- Facilement disponible, de bonne sensibilité 

Doppler des - Analyse des flux : degré de sténose 
artères rénales - Mesure des index de résistance (prédictif de la réponse au traitement) 
- Inconvénients : limité chez le sujet obèse, opérateur-dépendant 





- Visualisation directe des artères rénales (tronc et branches de division) 





TDM injecté - Mise en évidence de calcifications 
Sténose de - Inconvénient : utilisation de produit de contraste 
’artè PC Poe ES 3 7 T 
l'artère - Visualisation directe des artères rénales, sans toxicité rénale 
rénale Angio-IRM - Inconvénients : surestimation des lésions, contre-indication du 


gadolinium linéaire si clairance < 30 mL/min 





= Examen de référence : indiquée seulement en cas de décision de 
revascularisation (angioplastie ou chirurgie) 
Artériographie | - Confirme le diagnostic + intérêt thérapeutique 
rénale - Précise : - Type de sténose : athérome ou fibrodyplasie 
- Caractère serré : > 75% 
- Localisation : ostiale, proximale, distale, segmentaire 


VU 
=] 
S 
= 
9 
paa 
< 
LS] 
L 
ŽS 
=] 
Q 
à 
> 
a 
< 
+ 
=i 
à 
S 
< 
Q 
SU 
zZ 








> Objectifs : améliorer le contrôle tensionnel et prévenir la dégradation de la fonction rénale 
- Revascularisation : - Angioplastie transluminale percutanée : dilatation au ballonnet + stent 








- Chirurgicale : pontage aorto-rénal ou réimplantation artérielle 
- TTT médical par antihypertenseur 
Eibro- - Angioplastie transluminale de l’artère rénale : guérison ou amélioration de 
f l'HTA dans 70 à 90% des cas, re-sténose rare 
dysplasie a ou nd ni à 
v - Revascularisation chirurgicale en 2 intention si échec 
© 
= - Traitement antihypertenseur par bloqueur du SRA (IEC/ARA2), surveillance 
à de la kaliémie et de la créatininémie dans les jours/semaines suivant 
T - Contrôle des FARCV 
a Sténose - Indication de revascularisation : - Sauvetage rénal en cas de dégradation 
S athéro- rapide de la fonction rénale 
5 mateuse - HTA résistante 
à - OAP récidivant 
- Intolérance aux bloqueurs du SRA 
- Indication chirurgicale exceptionnelle : échec ou impossibilité d’angioplastie 
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ITEM 261 : INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 





IRC = diminution progressive et irréversible du débit de filtration glomérulaire : meilleur indicateur de la fonction rénale 
- IRC terminale : - Prévalence = 1200/millions d'habitants, 50% sous hémodialyse, 5% sous dialyse péritonéale et 45% greffés 
- Prédominance masculine (2 à 3/1), âge médian = 71 ans, en augmentation 
- Principales causes : diabète (30%), vasculaire/hypertensive (25%), glomérulopathie chronique (10%) 
héréditaire (8%, essentiellement PKRAD), néphropathie interstitielle chronique (< 5%), indéterminée (16%) 
- FdR : HTA, diabète, âge > 60 ans, obésité, infections urinaires ou lithiases récidivantes, obstacle des voies excrétrices, capital 
néphronique diminué (congénitale ou acquise), substances néphrotoxiques, antécédents familiaux, maladie auto-immune 








= Anomalie rénale fonctionnelle ou structurelle et/ou DFG < 60 mL/min évoluant depuis > 3 mois 





- Calcul du DFG : estimé le plus souvent (Cockroft-Gault, MDRD, CDK-EPI) ou mesuré (clairance de l’inuline...) 
- Anomalie urinaire : protéinurie, albuminurie, hématurie, leucocyturie 
- Anomalie morphologique des reins ou des voies excrétrices 












































Vitesse de progression = perte de DFG annuel : - Déclin annuel physiologique > 40 ans : < 1 ml/min/an 
- Déclin annuel modéré : 1 à 5 ml/min/an 
- Déclin annuel rapide : 2 5 ml/min/an 


S - Anamnèse : antécédent de maladie rénale, antériorité de créatininémie élevée, protéinurie ou 
3 anomalie du sédiment urinaire (hématurie, leucocyturie) ancienne 
= - Morphologie : ^ taille des reins (grands axe < 10 cm à l'échographie ou < 3 vertèbres à l’ASP) 
= - Biologie : - Anémie normocytaire arégénérative par défaut de production d'EPO 
- Hypocalcémie par carence en vitamine D active par défaut d’hydroxylation rénale 
- Sans diminution de taille des reins : diabète, amylose, hydronéphrose bilatérale, polykystose 
Particularités - Sans hypocalcémie : myélome, métastase osseuse, autre cause d’hypercalcémie 
- Sans anémie : polykystose rénale (sécrétion d'EPO par les kystes) 
1 Maladie rénale chronique à DFG>90 | - Diagnostic étiologique et traitement 
fonction rénale normale — | - Ralentissement de la progression de IR : PEC des FdR 
2 Insuffisance rénale légère DFG = 60-90 | - Eviction des substances néphrotoxiques 
3A Insuffisance rénale modérée | DFG = 45-60 | - Diagnostic, prévention et traitement des complications 
: , Rae: - Préservation du capital veineux 
3B Insuffisance rénale modérée | DFG = 30-45 ra ETT ER 
à = — | -Vaccination contre l'hépatite 
3 
Ÿ O 4 Insuffisance rénale sévère DFG = 15-30 | - Préparation au traitement de suppléance 
S — 
pa 
rS > 5D si dialysé ou 5T si transplanté rénal 
à 5 Insuffisance rénale terminale DFG < 15 - Inscription sur liste de transplantation rénale si possible 
p= _Di `c à 
T Dialyse, le plus souvent pour un DFG à 5-10 ml/min 
& 
5 
d 
© 
= 





> D'autant plus réalisable que la maladie rénale est moins évoluée : aux stades évolués d’atrophie rénale, les 
lésions touchent toutes les structures et sont non spécifiques, empêchant souvent le diagnostic causal 








Obstacle > Toutes les causes d’obstacle chronique des voies urinaires peuvent aboutir à une IRC 
chronique - Echographie rénale et des voies excrétrices systématique 
- Contexte de maladie générale : diabète, lupus, maladie auto-immune... 
Origine - Protéinurie, principalement d’albumine (> 50%) + syndrome néphrotique 
glomérulaire | - Hématurie microscopique avec hématies déformées et cylindres hématiques 


= 


- HTA et rétention hydrosodée fréquentes - -lLone 





- Atcd urologique (infections urinaires...), médicament néphrotoxique (antalgique), toxique 
- Protéinurie, généralement < 1 g/24h, de type tubulaire (a et B-globuline, < 50% d’albumine) 





Origine a 
: Le - Leucocyturie sans germe 
interstitielle 7 EE as 
zu | - Acidose hyperchlorémique avec trou anionique normal 
- HTA et rétention hydrosodée tardives 
de - Contexte : HTA, FdRCV, atcds cardio-vasculaires, dégradation de fonction rénale sous IEC/ARA2 
ž à - Clinique : abolition des pouls, souffles vasculaires, anomalie vasculaire au fond d'œil 
vasculaire m p 


- Echographie-Doppler des artères rénales 





Origine - Antécédents familiaux avec arbre généalogique 
héréditaire - Etiologies fréquentes : polykystose rénale, syndrome d’Alport (généralement lié à l’X) 
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Facteurs de progression 


- Objectifs de PA : - < 130/80 si albuminurie > 30 mg/24h (diabétique ou non) 
- < 140/90 si albuminurie < 30 mg/24h 
- PAS > 110 dans tous les cas 

- Objectif de protéinurie : < 0,5 g/g de créatininurie 





Restriction - Régime hyposodée : < 100 mmol/j = 6 g/jour 
sodée - Suivi : natriurèse/24h > 1 g d'apport de sel = 17 mmol de Na urinaire 











= IEC/ARA2: - Si albuminurie 2 30 mg/j chez un diabétique 
- Si albuminurie 2 300 mg/j ou protéinurie > 0,5 g/j si non diabétique 
- A privilégier en traitement antihypertenseur 

- Début à posologie basse, / progressive par paliers de 2 à 4 semaines 





- Hypotension à l'introduction ou à l'augmentation de posologie 
El - Insuffisance rénale aiguë si hypovolémie efficace 


- Hyperkaliémie 





Créatininémie et kaliémie : avant prescription, après 7-15 jours de 
traitement et après chaque modification de posologie 
- 7 créatininémie : - 10 à 20% : traitement efficace 
- > 30% : arrêt temporaire et réintroduction progressive 
après avoir éliminé une sténose des artères rénales 
- Hyperkaliémie : - 5 à 6 mmol/L : recherche d’écart diététique, ajout d’un 
diurétique hypokaliémiant ou de Kayexalate® 
- > 6 mmol/L : arrêt du traitement temporaire 


Instauration 





- À 1 mois : mesure de PA, protéinurie/24h, kaliémie, créatininémie 
- Education thérapeutique : arrêt du traitement en cas de déshydratation 
extracellulaire (gastro-entérite...) pour éviter une IR fonctionnelle 





Cible atteinte | - Poursuite du traitement et de la surveillance 





- Ajout d’un diurétique thiazidique (si DFG > 30 ml/min) 
ou d’un diurétique de l’anse (si DFG < 30 ml/min) 
- Si échec : B-bloquant, inhibiteur calcique 


Suivi 


PA non 
contrôlée 





- 7 de posologie jusqu’à dose maximale recommandée 
ou tolérée (PAS > 110), voire association IEC + ARA2 chez 
le sujet jeune avec protéinurie abondante 


Protéinurie 
non contrôlée 














> Rechercher un facteur su rajouté devant toute IRC d’aggravation brutale 























Déshydratation - Cause : diurétique, vomissement, diarrhée 
extracellulaire > Réversible après apport de sel et d’eau 
AE a = AINS, IEC, ARA2 + hypovolémie associée, sténose des artères 
Médicament à effet , Here se 
Ta $ rénales ou lésions vasculaires graves 
emodynamıque > Réversible à l'arrêt 
Obstacle - Toute cause d’obstacle > réversible après le lever d’obstacle 
: : - Produit de contraste iodé : discuter l'indication, hydratation ++ 
Produit toxique re , ; ` i 
- Médicament néphrotoxique : respect des règles de prescription 
Pathologie - Pyélonéphrite aiguë 
surajoutée - Néphropathie vasculaire surajoutée... 





- Régime normo-protidique stricte : 0,8 à 1 g/kg/j à partir d’un DFG < 60 ml/min 
> Suivi possible par l’urée urinaire : urée/5 = consommation protidique en g/jour 
- Avec apport calorique suffisant (30-35 kcal/kg/j) 

- Prise en charge diététique initiale, suivi diététique régulier 











- ADO : - DFG < 60 ml/min : metformine et sulfamide à mi-dose, inhibiteur DPP4, agoniste GLP1 
- DFG < 30 ml/min : inhibiteur DPP4, répaglinide 

- Nécessite souvent de l'insuline aux stades avancés de MRC (> 3B) 

- Cibles d'HbAïc : < 6,5% si MRC stade 1 ou 2, < 7% si MRC stade 3 et < 8% si MRC stade 4 ou 5 














> Les patients insuffisants rénaux chroniques sont à très haut risque cardio-vasculaire : risque de 
mortalité cardio-vasculaire supérieur au risque d'insuffisance rénale terminale 
- Arrêt du tabac impératif : FARCV et favorise la progression de la maladie rénale 
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Fonctions rénales : - Elimination de toxines, notamment des dérivés du catabolisme azoté 
- Homéostasie : bilan hydro-électrolytique et équilibre acido-basique 
- Fonction endocrine : synthèse de rénine, d’'EPO et de vitamine D active 
> Ces fonctions sont assurées pour un DFG > 60 ml/min (en dehors d’une rétention d’urée et de créatinine) 





= Précoce, précédant souvent l'insuffisance rénale (surtout dans les néphropathies 
glomérulaires et vasculaires et la polykystose rénale) 

- Facteur majeur de la progression de l’IRC 

- Volo-dépendante : traitée par régime hyposodé et diurétiques 





HTA 
= Athérosclérose et artériosclérose : 

Lésions - FdRCV communs : HTA, dyslipidémie précoce, tabagisme, diabète, âge 
artérielles - Facteurs spécifiques à l’IRC : trouble du métabolisme phosphocalcique (médiacalcose), 
accélérées hyperhomocystéinémie, anémie, insulino-résistance, toxines urémiques 
- Complication : cardiopathie ischémique, AVC, AOMI... > > 50% des décès 





- Hypertrophie ventriculaire gauche : secondaire à l'HTA et à l’anémie 
Atteinte - Calcifications valvulaires et coronariennes 
- Cardiopathie urémique (plurifactorielle : ischémie, toxines urémiques...) 


- Péricardite urémique : exceptionnelle 


Conséquences cardio-vasculaires 





- Hyperparathyroïdie secondaire : précoce 
- Déficit en vitamine D active (^ de l’activité 1-a-hydroxylase rénale) 


Troubles - Hypocalcémie : tardive 

- Hyperphosphatémie : tardive, liée à la diminution de l’excrétion rénale des phosphates, 
partiellement compensée au stade précoce par la FGF23, hormone osseuse stimulant 
l’excrétion rénale de phosphates 





= Diminution de la formation osseuse par déficit en vitamine D 
Ostéomalacie - Douleurs osseuses (rare) 
- Rx : déminéralisation, stries de Losser-Milkman 


- Bio : Y 1,25-OH;-vitamine D 





Fun = Destruction osseuse accélérée secondaire à l’hyperparathyroïdie 


rénale - Douleurs osseuses, fractures pathologiques tardives 
Ostéite - Rx : - Résorption des extrémités osseuses : phalanges et clavicules 
fibreuse - Lacunes au niveau des phalanges des doigts 
- Déminéralisation 
- Bio : Z PTH > 3N 
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- Apports calciques suffisant, sans excès : 1 à 2,5 g/j avec supplémentation si besoin par carbonate 
de calcium (prise en dehors des repas) 
- Apports en vitamine D3 : - Naturelle en 1°° intention si carence documentée : Uvedose® 

- 1-a-OH-vitamine D (Un-Alfa®) ou 1,25-OH,-vitamine D (Rocaltrol®), en 

l'absence d’hyperphosphatémie, après avis spécialisé 

- Restriction alimentaire en phosphores par diminution des apports protéiques (0,8 g/kg/j) et en 
phosphates inorganiques de l’industrie alimentaire (conservateurs) 
- Complexant du phosphore (rarement indiqué avant le stade terminal) : carbonate de calcium pris 
pendant les repas (Eucalcic®, Orocal®, Calcidia®) ou sans calcium (Renvela®, Renagel®, Fosrenol®) 
- Calcimimétique en cas d’hyperparathyroïdie non contrôlée sous dialyse, voire exceptionnellement 
parathyroïdectomie en cas d’échec du traitement médical 





Trouble du métabolisme phosphocalcique et lésions osseuses 





- Calcémie normale 


“Objectifs | - Phosphorémie < 1,5 mmol/L 
- PTH entre 2N et 9N 








= Défaut d'élimination de la charge acide 
- Généralement modéré, sauf lors de certaines tubulopathies 
- Biologie : N bicarbonates, / faible du trou anionique, pH conservé jusqu’aux stades évolués 
- Conséquences : - Catabolisme protéique musculaire excessif 
- Aggravation des lésions d’ostéodystrophie rénale 


métabolique - Majoration du risque d’hyperkaliémie 





- Objectif : bicarbonatémie > 22 mmol/L avec pH normal 
TIT | - Alcalinisant oral : - Bicarbonate de sodium (gélules de 0,5 à 1 g) 
- Eau de Vichy (0,5 à 1L/j) : risque de fluorose au long terme 


Troubles acido-basiques 
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= Réduction spontanée des apports alimentaires, / du catabolisme protéique (notamment 
due à l’acidose) et ~ de la synthèse protéique (par résistance périphérique à l'insuline) 
- Dénutrition fréquente au stade terminal 





- Prise en charge diététique : - Apports caloriques suffisants 2 30 kcal./kg/j 


TTT : a 
- Eviter les carences protéiques 








= Très fréquente, généralement asymptomatique, ne nécessitant pas de traitement 
- Parfois crises de goutte : traitement et prévention par allopurinol 





- 2 profils : - Hypertriglycéridémie avec œ HDL-cholestérol ATG + me 
- Hypercholestérolémie souvent majeure en cas de pathologie glomérulaire Tél 





- Régime hypolipémiant 
[IT | - Statine : peut être utilisé en cas d’IRC, avec surveillance de la toxicité musculaire 
- Fibrates contre-indiqués en cas d'insuffisance rénale avancée 


Conséquences métaboliques 








- Chez l’homme : impuissance, hypofertilité 
- Chez la femme : aménorrhée, hypofertilité, risque maternel et fœtal en cas de grossesse 








= Anémie normochrome, normocytaire, arégénérative par défaut de synthèse rénal d’EPO 

- Conséquences : asthénie, intolérance à l’effort, angor fonctionnel, du débit cardiaque 

avec hypertrophie ventriculaire gauche 

- Elimination de diagnostics différentiels ou facteurs aggravants : ferritinémie normale, CRP 


normale + dosage en folates et vitamines B12 normaux 
> Bilan et supplémentation dès que Hb < 12 chez la femme et Hb < 13 chez l'homme 





- Indication : hémoglobine < 10 g/dl de façon stable, selon le contexte 




















n 
(ee) 
3 
© Supplémentation | - Objectif : - CST > 20% 
> | Anémie ee 
© martiale - Ferritinémie > 200 ug/L 
S marale 
Ê = Par voie SC, de 1 fois/semaine à 1 fois/mois 
S = TIT EPO - Recombinante : époïétine R DE E 
= 9 == - Agent dérivé de l’EPO : darbépoïétine, époïétine pégylée 
$ S - Objectifs : hémoglobine = 10 à 12 g/dl, sans dépasser 12 g/dl 
= 
& T = Limitée aux situations d'urgence, surtout chez les patients 
S Transfusion pouvant être transplanté (risque d’immunisation HLA) 
> Dosage d’Ac anti-HLA systématique après transfusion 
= Défaut d’agrégation plaquettaire et baisse de l’hématocrite fog m æ le Fa 


- Risque hémorragique : saignements digestifs occultes, règles prolongées... 
- Atteinte isolée de l’hémostase primaire : TS allongé + {ke 





= Modéré : réponse atténuée aux vaccinations et susceptibilité infectieuse 
- Vaccins recommandés : vaccin antigrippal annuel, vaccin hépatite B dès le stade 3B 








- Généralement tardifs : compensation par les néphrons fonctionnels 





- Rétention hydrosodée (HTA) : dès les stades précoces, modérée jusqu’au stade préterminal 














Prévention | néphropathies avec perte de sel (néphropathie interstitielle chronique) 

- Eviter les apports hydriques excessifs : risque d’hyperhydratation intracellulaire 
- Favorisée par : acidose métabolique, IEC/ARA2, AINS, diurétiques épargneurs de potassium, 
apports excessifs, déshydratation, diabète (hyporéninisme-hypoaldostéronisme) 





> Objectif : kaliémie < 5,5 mmol/L 

- Limitation des apports en potassium : erreurs diététiques, médicaments 

- Correction de l’acidose métabolique 

- Résine échangeuse d'ions : Kayexalate (échange Na-K), Resikali (échange Ca-K) 


Troubles hydro-électrolytiques 


Prévention 











- Diminution de la capacité d'adaptation en cas de déplétion ou de surcharge hydrosodée 
- Défaut de concentration des urines : polyurie 
- Eviter les apports sodés excessifs (> 6 g/j), sauf dans les rares cas de 


- Intoxication urémique : nausées, vomissements, anorexie, dénutrition 





- Crampes fréquentes : acidose métabolique, dyskaliémie, hypocalcémie, hypomagnésémie 
- Troubles du sommeil : syndrome des jambes sans repos, insomnie 


- Polynévrite urémique et encéphalopathie urémique : IR terminale non supplée 


Autres 
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Transplantation = Meilleure méthode de suppléance : meilleure qualité de vie, moindre morbidité cardio- 
vasculaire, espérance de vie supérieure, coût de traitement inférieur au-delà de la 1°° année 





= Technique de dialyse la plus utilisée en France (> 90%) : utilisable pendant plus longtemps 
(jusqu’à 20 ans), mais plus coûteuse (25 000 à 50 000 €/an) que la dialyse péritonéale 





- Centre d’hémodialyse : présence médicale permanente 

- Unité de dialyse médicalisée : présence médicale intermittente 

- Unité d’auto-dialyse assistée ou non par un infirmier, sans présence médicale 
- Au domicile par un patient autonome 


Structure 





- Transferts diffusifs = hémodialyse, selon des gradients de concentration : diffusion 
des molécules dissoutes au travers d’une membrane semi-perméable mettant au 
Principe | contact le sang et un bain de dialyse (de composition contrôlée) 

- Transferts convectifs = hémofiltration par ultrafiltration (pression hydrostatique 
positif): permet une soustraction nette de liquide, nécessaire chez le patient anurique 








Hémodialyse = Généralement 3 fois/semaine pendant 4 à 6h 


- Abord vasculaire : fistule artério-veineuse (à privilégier), anse 


Circulation PE Pa i p 2 
mere prothétique artério-veineuse, cathéter tunnélisé ou non (urgence) 
pee - Anticoagulation efficace du circuit extracorporel par HNF ou HBPM 


- Circuit extracorporel (à usage unique) 





En x = Jetable, en fibres capillaires : surface d'échange importante (1,5 à 2 
; Dialyseur 2 es 
pratique mî) pour un volume sanguin faible (< 100 mL) 





Générateur | - Réalisation et contrôle de la circulation extracorporelle 
d’hémo- - Fabrication de bain de dialyse à partir de l’eau osmosée 
dialyse - Contrôle du débit et du volume d’ultrafiltrat soustrait au patient 





Eau = Eau de ville, traitée pour éliminer les bactéries et toxines, les 
osmosée métaux toxiques (aluminium, plomb...), le calcium et les autres ions 











- Permet un traitement à domicile, mieux tolérée sur le plan hémodynamique, moins coûteux 
- Performances d'épuration moindres, difficultés techniques chez le patient obèse, nécessite une 
diurèse résiduelle, durée d'utilisation limitée à quelques années (altération du péritoine) 





- Transferts diffusifs : selon les gradients de concentration transmembranaire 
Principe | - Ultrafiltration : solutions de dialyse péritonéale de forte osmolarité (glucose 
hypertonique) ou à pression colloïde élevée (polymère de glucose type amidon) 
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Dialyse - Cathéter de dialyse péritonéal : inséré chirurgicalement, avec une extrémité dans le 
péritonéale cul-de-sac de Douglas, et l’autre tunnélisée en sous-cutané latéro-ombilical 


- Système de connexion, permettant les échanges de façon aseptique 
- Poches de dialysat stérile : volume de 1,5 à 2,5L 
- Technique : - Manuelle = DPCA : 3 à 5 fois/jour, stase de quelques heures (4h) puis 
drainage du liquide par gravité (8-10 L/j) 
- Automatisée = DPA : assuré par une machine la nuit 
> Choix de technique : selon la nécessité d'assurer des volumes d'échange important 
(fort gabarit) et la nécessité de libérer le patient la journée (activité professionnelle) 


En 
pratique 











- Contrôle des volumes liquidiens : ramener le patient à un poids idéal théorique (« poids sec ») 
- Soustraction des molécules à élimination urinaire (urée, créatinine...) 


- Correction des anomalies hydro-électrolytiques (hyperkaliémie, acidose métabolique, hypocalcémie...) 








- Restriction hydrique (surtout en hémodialyse) : 500 mL + diurèse résiduelle 

e | -Alimentation hyposodée 

associé | - Apports protéiques = 1,2 g/kg/j : surtout en dialyse péritonéale (pertes protidiques) 
- Apports caloriques = 30 à 35 kcal/kg/) 











- Préservation du réseau veineux (ø ponction/perfusion) : de préférence du membre non dominant 
| - Vaccination anti-hépatite B : nécessaire pour tous les patients susceptibles d’être traités par 
suppléance hémodialyse (risque d’hépatite B nosocomiale), effectuée dès le stade 3B 








- Voie d’abord : - Fistule artério-veineuse : créée dans les 6 à 12 mois avant l’IRC terminale 
- Cathéter de dialyse péritonéal : posé 15 jours avant 
traitement de | - Inscription sur la liste de transplantation rénale : seulement dès que DFG < 20 ml/min 


suppléance - Début de suppléance au stade 5, généralement entre 10 et 5 ml/min: selon les symptômes urémiques 
(AEG, dénutrition...), HTA sévère non contrôlable, troubles métaboliques (acidose, hyperkaliémie) 
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ITEM 263 : POLYKYSTOSE RENALE 





Polykystose rénale autosomique dominant (PKRAD) = maladie héréditaire fréquente = 1/1000, dont 5% de novo 

- Plus fréquente des néphropathies héréditaires, cause de 8 à 10% des insuffisances rénales terminales 

- Mutation : - Gène PKD1 (85%) = chromosome 16, protéine polycystine 1 : IR terminale vers l’âge de 55 ans 

- Gène PKD2 (15%) = chromosome 4, protéine polycystine 2 : IR terminale 15 ans après, vers l’âge de 70 ans 


Diagnostic 
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Atteinte hépatique 








Circonstance 


= Le plus souvent chez l’adulte jeune 

- HTA constante 

- Manifestation rénale: - Gros rein bilatéral, douleurs ou pesanteurs lombaires 
- Hématurie macroscopique 





de - Colique néphrétique (acide urique ou oxalate de calcium) 
découverte - Infection de kyste 
- Insuffisance rénale 

- Découverte échographie : fortuite ou lors d’une enquête familiale 
- Parfois manifestations extra-rénales : kystes hépatiques... 
- Histoire familiale : antécédent de maladie rénale kystique chez un parent au 1° degré 
- Arbres généalogiques complet et détaillé indispensable 
> Aucune indication à l'identification de la mutation génétique dans la famille, sauf en cas de doute 
diagnostique en l’absence d'histoire familiale 
- Echographie abdominale : 2 gros reins, de contours déformés par des kystes multiples et bilatéraux, 

ras souvent associé à une polykystose hépatique 


diagnostique 


> Nombres de kyste variable selon l’âge : - 15 à 40 ans : > 3 kystes rénaux uni- ou bilatéraux 
- 40 à 60 ans : > 2 kystes rénaux dans chaque rein 
- > 60 ans : > 4 kystes dans chaque rein 
> Une échographie normale < 30 ans n'exclut pas le diagnostic 
> L'absence de kyste > 30 ans ou la présence d’1 kyste isolé > 40 ans exclut le diagnostic 
- Scanner si doute : meilleure sensibilité que l'échographie, mesure du volume rénal (N = 300 ml) 
> En l’absence d’atcds familiaux : diagnostic d'élimination devant des kystes rénaux + hépatiques 





Conseil 
génétique 





= Ne nécessite pas de consultation spécialisée 

- Risque de transmission de la maladie = 50% 

- Dépistage familial : échographie rénale > 18 ans, contrôle rapproché de la TA chez l'enfant 
- Variabilité intrafamiliale : de la progression de l’IR et des manifestations extra-rénales 





= Néphropathie tubulo-interstitielle chronique : développement progressif de kystes avec fibrose du parenchyme 


- Kyste : cavité | 


iquidienne bordée d’un épithélium dérivée des cellules tubulaires rénales 





Atteinte 
clinique 


- Asymptomatique jusqu’à 20 à 40 ans 

- HTA débutant vers l’âge de 30 à 40 ans 

- Insuffisance rénale, sans protéinurie ni hématurie : déclin annuel de 5 ml/min, variable selon la 
mutation et au sein d’une même famille (hétérogénéité phénotypique) 

- Insuffisance rénale terminale : habituellement entre 50 ans (PKD1) et 70 ans (PKD2) 

> Le pronostic rénal est lié au volume total des reins (reflet du volume kystique) : jusqu’à 6-7L 





Douleur 
lombaire 


- Hémorragie intra-kystique : spontanée ou après un traumatisme, disparition en 2 à 7 jours 

- Migration lithiasique : d'acide urique ou d’oxalate de calcium 

+ Hématurie macroscopique associée : hémorragie intra-kystique avec rupture secondaire dans la voie 
urinaire excrétrice, ou plus rarement migration lithiasique 





Infection 
rénale 


- Pyélonéphrite ascendante : signes fonctionnels urinaires, germe à l’'ECBU 

- Infection intra-kystique : urine souvent stérile + ponction du kyste si douleur et fièvre persistante > 
1 semaine sous antibiothérapie + après PET-scanner pour localiser le kyste infecté 

> Toute fièvre d’origine incertaine justifie un ECBU et un scanner, voire un PET-scanner 

> Antibiothérapie à bonne diffusion intra-kystique = fluoroquinolone, cotrimoxazole : initialement en 
bithérapie en cas d'infection intra-kystique, durée prolongé = 3 à 4 semaines 





Kystes 
hépatiques 


= Très fréquent (30 à 70% des cas), quel que soit le gène muté : développement plus tardif que les 
kystes rénaux, apparition plus précoce chez la femme 

- Le plus souvent asymptomatique avec bilan hépatique normale 

- Hépatomégalie massive (rare, femme ++) : pesanteur, inconfort, compression digestive, / GGT/PAL 
- Risque d’hémorragie ou d'infection intra-kystique : douleur hépatique aiguë 

- TTT : - Analogue de somatostatine (hors AMM) : octréotide ou lanréotide 





- Chirurgie exceptionnellement: résection hépatique, transplantation hépatique 
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= Associée aux 2 gènes : 8% des cas (16% en cas d’antécédent familial d’anévrisme), 

soit une prévalence 5 fois plus élevée que dans la population générale 

- Siège au polygone de Willis, âge moyen de rupture = 40 ans 

- Angio-IRM de dépistage : - Age < 50 ans en cas d’antécédent familial au 1° degré de 
PKRAD avec rupture d’anévrisme cérébral 

A - Profession à risque (pilote d'avion, chauffeur...) 

cérébrales - Inquiétude importante 

- En cas de dépistage positif : traitement prophylactique endovasculaire 

(embolisation) ou chirurgicale (clip) 

- En cas de dépistage négatif : répété tous les 5 ans 


Anévrisme 
des artères 


Manifestation 
non kystique 





- Hernie inguinale : incidence 3-5 fois plus élevée que dans la population générale 
- Diverticulose colique : incidence 3 fois plus élevé que les dialysés d'âge identique 
- Prolapsus de la valve mitrale : 20-25%, contre 2% dans la population générale 

- Dissection aortique, anévrisme aortique, anévrisme coronaire 
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Autres 








- Pancréatique (5%) 








Autres 
A - Splénique 
atteintes i 
kystiques -OvarIen 
Vol - Arachnoïdien 
- Boissons abondantes = 2 à 3L/jour : prévention des lithiases et infections urinaires 
Avant - Contrôle tensionnel : - Objectif de PA < 140/90, voire < 130/80 si protéinurie 
l'insuffisance - En 1° intention : IEC/ARA2 


rénale terminale | + Contre-indication aux inhibiteurs calciques (~ la formation de kyste) 
- Contrôle des troubles hydro-électrolytiques 





Au stade - Hémodialyse 
d'insuffisance - Dialyse péritonéale (impossible si très gros reins : X la surface d'échange et la tolérance) 


rénale terminale | - Transplantation rénale + après néphrectomie d’un des reins polykystiques 





- Bilan annuel (plus rapproché si IR) : TA, créat, iono urinaire, NFS 





Suivi DE ne . 
- IRM initiale : volumétrie des reins 
= Antagoniste des récepteurs de la vasopressine : efficacité prouvée pour ralentir 
l’augmentation de la taille des reins et la progression de l'insuffisance rénale 
- Indication si DFG > 30 ml/min et: - Taille des reins > 17 cm 
Tate EEE - Volume rénale estimé à IRM > 600 ml/m de taille 
spécifique (en - Insuffisance rénale progressive > 5 ml/min/an 
coùrs - Complication : douleur, hématurie, infection 
d'évaluation) - Complication : - Syndrome polyuro-polydipsique 
- Toxicité hépatique (2%) : réversible 








- Inhibiteurs de AMPc 
- Analogue de la somatostatine 
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AUTRES MALADIES KYSTIQUES RENALES HEREDITAIRES 


= Mutation du gène Hepatocyte nuclear factor 1f, impliqué dans le développement du foie, du rein, 
du pancréas et des voies génitales : 2°” néphropathie héréditaire à transmission dominante 





- Anténatal : reins hyperéchogènes hypo-dysplasiques 

- Enfant : kystes glomérulaires ou dysplasie rénale 

- Adulte jeune : reins pauci-kystiques de tailles diminuées, IRC lente 
- À tout âge : hypomagnésémie, hypokaliémie 


Atteinte rénale 





- Diabète type MODY 5 
- Insuffisance pancréatique exocrine 
- Atrophie pancréatique 


Atteinte 
pancréatique 








Atteinte - Femme : utérus didelphe 
génitale - Homme : agénésie des canaux déférents 
Hépatique - Anomalies fluctuantes du bilan hépatique 








= Néphropathie familiale hyper-uricémique : mutation du gène UMOD (uromoduline), très rare 
- Goutte dès 20-30 ans, avec baisse de la fraction excrétée d’acide urique 

- Kystes rénaux de petite taille, localisés à la jonction cortico-médullaire 

- Insuffisance rénale terminale entre 30 et 50 ans 





= Mutation du gène suppresseur de tumeur VHL : prévalence 1/35 000 
- Kystes et cancers du rein : bilatéraux, multiples 

- Hémangioblastome du SNC (notamment cervelet) et de la rétine 

- Kystes et tumeurs solides du pancréas 

- Phéochromocytome 
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- Conseil génétique et recherche de mutation VHL chez tous les apparentés 
PEC | -Sujet porteur d’une mutation VHL : dépistage annuel des lésions rénales à partir de 15 ans 
- Traitement proposé si tumeur solide > 30 mm 





= Mutation d’un gène suppresseur de tumeur TSC1 ou TSC2, dont 50% de novo : prévalence 1/10 000 
- Comitialité grave, retard mental dès l’enfance 
- Lésions cutanées : - Fibromes unguéaux 
- Angiofibrome de la face 
- Lésions hypo-pigmentées (taches « café au lait ») 
- Rhabdomyolyse cardiaque dans l'enfance 
- Lymphangiomyomatose pulmonaire chez la femme jeune 
- Atteinte rénale : - Angiomyolipomes bilatéraux, multiples : tumeur bénigne, à triple composante, 
avec risque de saignement (hématurie, hématome rétro-péritonéal) 
- Kystes, très rarement cancer du rein 





= Mutation du gène PKHD1 : prévalence 1/40 000 

- Néonatal : 2 très gros reins kystiques, avec insuffisance respiratoire par hypoplasie pulmonaire 

- Dans l'enfance : hépatomégalie avec fibrose hépatique et hypertension portale, angiocholite (rare) 
- Insuffisance rénale, terminale entre 10 et 30 ans 


Récessif 





= Seulement chez les filles (létal chez le garçon), sporadique dans 75% des cas 
- Doigts : polydactylies ou syndactylie 

- Face : langue bifide, anomalie palatine 

- Reins : kystes bilatéraux de petite taille 
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ITEM 264 : DIURETIQUES 





Diurétique = / l'élimination rénal de sodium et d’eau par inhibition de la réabsorption rénale de sodium 
- 99% du Na filtré est réabsorbé, dont 2/3 au niveau du tube contourné proximal et 25% au niveau de l’anse de Henlé 
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Conséquences 








- Action sur des pompes Na-K ATPase dépendante des membranes baso-latérales : indispensable au transport du sodium 
> Chaque segment du néphron a un mécanisme d’entrée du sodium unique 





> Non utilisés dans le traitement des syndromes oedémateux ou de l’HTA 























Diureugues - Inhibiteur de l’anhydrase carbonique : acétazolamide 
proximaux - Substances osmotiques : mannitol, glycérol 
= Inhibe la réabsorption de Na dans la branche ascendante de l’anse de Henlé 
- FUROSEMIDE (Lasilix®), BUMETANIDE (Burinex®), PIRETANIDE (Eurelix®) 
- Action rapide en 5 minutes par voie IV ou en 30 minutes par voie orale, demi-vie = 1h 
- Effet natriurétique proportionnel à la dose 
S - Autre effet : vasodilatation veineuse (indépendante de l'effet rénale), surtout par voie IV, rapide 
Diurétiques At ; 
> 50% de biodisponibilité par voie orale : dose orale = 2 x dose IV 
de l’anse 
= Inhibition directe de la réabsorption de Na, K et CI par compétition avec le site CI du co- 
Mode ; . 
FR transporteur Na-K-20Cl des cellules du segment ascendant de l’anse de Henlé 
- Inhibe la réabsorption du Ca et Mg par N du gradient électrique trans-épithéliale 
Effet - Excrétion jusqu’à 20-25% de la quantité de Na filtrée 
= Sulfamidés, dérivés du benzothiazide : inhibe la réabsorption de sodium dans la partie proximale 
du tube distal, au niveau du segment de dilution 
- HYDROCHLOROTHIAZIDE (Esidrex®), INDAPAMIDE (Fludex®), CHLORTALIDONE (Hygroton®) 
- Délai et durée d’action plus long que les diurétiques de l’anse 
piur ctinue = Inhibition directe de la réabsorption de NaCl par compétition avec le site Cl du co- 
thiazidique Mode transporteur NaCl de la membrane apicale des cellules du tube distale 
d'action | - Stimule indirectement la réabsorption de calcium par augmentation de la réabsorption 
tubulaire proximale (parallèle au sodium) 
Effet - Effet plus faible : excrétion jusqu’à 5 à 10% du sodium filtré 








Diurétique du 
tube 
collecteur 
cortical 


= Epargneurs de potassium : s'oppose à l'échange Na/K au niveau du tube collecteur cortical 
- Indépendant de l’aldostérone : AMILORIDE (Modamide®), triamtérène 
- Anti-aldostérones : SPIRONOLACTONE (Aldactone®), EPLERENONE (Inspra®) 





= Action au niveau du canal épithélial sodique ENaC de la membrane basale des cellules 
corticales du tube collecteur, permettant le passage de Na selon un gradient favorable 

- Favorisé par l’aldostérone : augmente le nombre de canaux sodés et pompes Na-K- 
ATPase dépendante > majore le gradient de Na 

- Amiloride : inhibe directement les canaux sodés 

- Anti-aldostérone : compétition avec le récepteur intra-cytosolique de l’aldostérone 


Mode 
d'action 








- Effet faible : excrétion de 1 à 3% du sodium filtré 


Effet A Le rie : : : 
- Surtout utilisé en association avec un autre diurétique pour prévenir la fuite de K+ 








= Natriurèse importante (dans les 6h suivant l’administration pour le furosémide), puis ralentie dans les 18h suivantes 
par l’hypovolémie et la stimulation des mécanismes de rétention hydro-sodée 

- Effet immédiat : réduction du volume plasmatique, entraînant une baisse du débit cardiaque non entièrement 
compensée par l'élévation des résistances périphériques > effet antihypertenseur 

- Effet chronique (plus discuté) : maintien d’une diminution de la volémie, compensée par les mécanismes anti- 
natriurétiques (activation du SRA et du système sympathique) 

> La prise de diurétique permet l'instauration d’un nouvel équilibre de la balance sodée 





Induction d’une 
balance sodée 
négative 


- Apports sodés faibles 

> A ne pas remplacer par du sel de régime (KCI) : risque d’hyperkaliémie 

- Diurétique de longue durée d’action, pris à dose constante 

- Dose de diurétique suffisante pour induire une diurèse responsable d’une hypovolémie 





Mécanisme de 
résistance 





- Surtout après prise chronique de diurétiques de l’anse : hypertrophie des cellules tubulaires 
distales avec / de l’activité Na-K-ATPase 
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Insuffisance | - Diurétique de l'anse + diurétique thiazidique en cas de rétention hydrosodée 
cardiaque - Renforcé par l'ajout d’anti-aldostérone (épargne potassique, action anti-fibrosante) 





- Diurétiques thiazidiques : en 1” intention, surtout chez les sujets noirs et les personnes âgées 
- Associé préférentiellement à un bloqueur du SRA (IEC/ARA2) 
- Cas particuliers : - Hyperaldostéronisme primaire : traité par spironolactone 

- IRC : diurétiques thiazidiques peu efficaces > diurétiques de l’anse 


HTA 








Indication 


- Rétention sodée (décompensation oedémato-ascitique du cirrhotique, syndrome néphrotique) : 
diurétiques de l’anse préférentiellement + spironolactone ou amiloride 

Autres - Hypercalcémie : indication possible de furosémide (rare), sous réhydratation parfaite et surveillance 
indications | clinique et biologique rapprochée 
- Lithiase urinaire récidivante avec hypercalciurie idiopathique : diurétique thiazidique (hypo-calciuriant) 
- Glaucome chronique : acétazolamide 








- Choix du traitement selon : la pathologie traitée, la fonction rénale, la kaliémie, les comorbidités 
- Bilan pré-thérapeutique : créatininémie, urémie, kaliémie, calcémie, glycémie à jeun 

- Début à posologie minimale efficace 

- Contrôle de l'efficacité thérapeutique et du bilan biologique à 15 jours, puis tous les 6 à 12 mois 





= Tous les diurétiques 
- Favorisée par une diarrhée, un syndrome infectieux, une forte chaleur... 
- Risque d’insuffisance rénale fonctionnelle, surtout en cas de prise associée d’IEC/ARA2 


Déplétion 
volémique 





= Surtout avec les diurétiques proximaux et diurétiques de l’anse, à moindre degré avec 
les diurétiques thiazidiques (^ discrète de la kaliémie) 
- Surtout en cas : - D’apports sodés élevés (/ échange Na-K) 
Hypokaliémie - D'hyperaldostéronisme primaire ou secondaire 
- Suivi : - Dosage de la kaliémie : avant tout traitement, puis régulièrement 
- Si kaliémie < 3,6 : - Compensation alimentaire : aliments riches en K 
- Adjonction d’un diurétique épargnant le potassium 





= Surtout avec les diurétiques thiazidiques 

- Surtout chez le sujet âgé ayant une prise de boisson trop abondante, un régime désodé 
et/ou une autre cause d’hyponatrémie (insuffisance cardiaque, cirrhose, hypothyroïdie) 
- Favorisée par une déshydratation extracellulaire 


Hyponatrémie 


Trouble hydro-électrolytique 





= Diurétiques épargneurs de potassium 
Hyperkaliémie - Surtout si : insuffisance rénale, néphropathie diabétique, IEC/ARA2, prise d’AINS ou 
supplémentation potassique 
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- Hypomagnésémie : diurétique de l’anse surtout, possible sous diurétique thiazidique 
Autres - Alcalose métabolique : diurétique de l’anse et diurétique thiazidique 
- Acidose métabolique : diurétiques proximaux et diurétiques épargneurs de K+ 











- Hypertriglycéridémie et hypercholestérolémie : généralement modérée et transitoire 
Métabolique | - Hyperuricémie : possible avec tous les diurétiques (sauf spironolactone), rarement symptomatique 
- Hyperglycémie : diurétique de l’anse et thiazidique, dose-dépendant 





- Thiazidique et acétazolamide : allergie aux sulfamides 

- Spironolactone : gynécomastie, impuissance chez l’homme, troubles menstruels chez la femme 
- Baisse de clairance du lithium : surveillance rapprochée 

- Diurétique de l'anse : ototoxicité à forte dose chez l’insuffisant rénal (rare) 


Autres 








- Diurétiques thiazidiques : perdent leur efficacité en cas d’insuffisance rénale < 30 ml/min 

- Diurétiques distaux : risque d’hyperkaliémie grave > contre-indiqué en cas d'insuffisance rénale sévère 

> Seuls les diurétiques de l’anse conservent leur efficacité : indiqués en cas de clairance < 30 ml/min, possiblement à 
forte posologie 
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Diurétique Site d'action Mode d’action FE du Na El Indication 
Tubule Inhibiteur de - Hypokaliémie - Glaucome 
Acétazolamide , l’anhydrase Faible YP g : - Alcalose métabolique de 
proximal | - Acidose métabolique ii 
carbonique reventilation 
2e Inhibi irect - Hypokaliémie š 
Diurétique de Anse large RpIBIS AE) w Ada a 3 - Syndrome oedémateux 
7 co-transporteur Na- 20-25% - Hyperuricémie de : p 
l’anse ascendante Re - HTA si insuffisance rénale 
K-2CI - Hypomagnésémie 
- HTA (sans insuffisance 
culs Inhibiteur direct du - Hypokaliémie rénale) 
SR q Tube distal co-transporteur Na- 5-10% - Hyponatrémie - Syndrome oedémateux 
thiazidique sayi p 
CI - Hyperuricémie (potentialise les effets du 
diurétique de l’anse) 
BI | - Hyperkaliémi 
Diurétique Tube r SS oy se ype : i : : 7 
y épithélial sodique - Acidose métabolique | - Syndrome oedémateux 
épargneur de collecteur | 1-3% à : PR 
? , Effet anti- - Gynécomastie avec hyperaldostéronisme 
potassium cortical ; i 
aldostérone (spironolactone) 
Diurétique Na K Ca Mg pH 
Diurétique de lanse N N N N 7 
Diurétique thiazidique N N 7 7 
Diurétique épargneur de potassium N 7 (0) o X 
Acétazolamide N N (0) (0) X 
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ITEM 265 : ANOMALIE DU BILAN HYDRO-SODÉ 





Eau = 60% du poids corporel : - 2/3 = 40% dans le secteur intracellulaire 


- 1/3 = 20% dans le secteur extracellulaire : secteur interstitiel (15%) et secteur vasculaire (5%) 


- Teneur en eau : plus faible chez la femme, diminue avec l’âge 





> L’urée n’est 


La quantité d’eau dans un secteur est étroitement liée à la concentration des solutés le composant, et ne diffusant pas 
librement dans le secteur adjacent = osmoles : exprimé en osmolaRité (/L de plasma) ou en osmolaLité (/kg d’eau) 

- L’osmolalité est la force motrice physique qui régit les mouvements d’eau à travers la membrane cellulaire 

- A l’état d'équilibre : l’osmolalité est identique entre le compartiment intracellulaire et extracellulaire = 285 mOsmol/kg 
- Estimation de l’osmolalité plasmatique efficace (= tonicité) : Posm = [Na] x 2 + glycémie (en mmol/L) 


pas prise en compte : passage libre à travers les membranes > n’entraîne pas de mouvement d’eau 





Trouble de 
l’hydratation 
intracellulaire 
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= Conséquence d’un bilan hydrique non nul : positif si hyperhydratation, négatif si déshydratation 
- S'accompagne obligatoirement d’une modification de l’osmolalité : hypo-osmolalité dans 
lhyperhydratation et hyper-osmolalité dans la déshydratation 

- Isolé ou associé à un trouble de l’hydratation extracellulaire 





Trouble de 
l’hydratation 
extracellulaire 





= Conséquence d’un bilan sodé non nul : positif si hyperhydratation, négatif si déshydratation 
- Au sein du secteur extracellulaire : les mouvements d’eau sont régis par les différences de pression 
hydrostatique et oncotique (pouvoir osmotique des protéines) + 








HYPERHYDRATATION EXTRACELLULAIRE 





Hyperhydratation extracellulaire = / volume du compartiment extracellulaire, en particulier du secteur interstitiel 
- Hyperhydratation cellulaire pure : rétention iso-osmotique de sodium et d’eau > bilan sodé positif 





- Diminution de la pression oncotique intra-capillaire : avec du volume plasmatique, à l’origine d’une hypovolémie 
À , z r d r 5 , 
efficace, responsable d’un hyperaldostéronisme 2" aggravant la rétention hydrosodée 


























= > Par hypoprotidémie sévère : insuffisance hépato-cellulaire, dénutrition, syndrome néphrotique, entéropathie 
3 - Augmentation de la pression hydrostatique intra-capillaire : avec / du volume plasmatique (hypervolémie) 
EN > Par insuffisance cardiaque ou rétention sodée rénale primitive 
EN - Combinaison des 2 mécanismes : - Insuffisance cardiaque congestive : hypovolémie efficace > rétention sodée 
- Cirrhose : obstacle veineux post-sinusoïdal, vasodilatation splanchnique (à l’origine 
d’une hypovolémie efficace) et hypoalbuminémie 
- Prise de poids 
- Surcharge du secteur interstitiel : - Oedèmes généralisés : déclives, blancs, mous, indolores, prenant le godet 
G - Epanchement des séreuses = anasarque : péricardique, pleural, ascite 
> Les oedèmes apparaissent pour une augmentation du volume interstitiel > 10% (+1 à 2 kg chez l'adulte) 
- Surcharge du secteur vasculaire : HTA, avec risque d’OAP si constitution rapide 
3 - Hémodilution par surcharge vasculaire (inconstante) : hypoprotidémie, ÿ hématocrite, fausse anémie 
> Big > Aucun signe biologique ne reflète le volume du secteur interstitiel 
re) 
È T - Insuffisance cardiaque 
a - Cirrhose ascitique 
causes À 4 
- Syndrome néphrotique 
- Maladie primitive rénale : - Glomérulonéphrite aiguë 
NS TON | - Insuffisance rénale : si les apports sodés dépassent la capacité d’excrétion 
Re - Hypoprotidémie : dénutrition, entéropathie exsudative 
- Vasodilatation périphérique excessive : - Fistule artério-veineuse - Grossesse 
- Maladie de Paget - Traitement vasodilatateur 
= Induction d’un bilan sodé négatif 
a - Régime alimentaire désodé < 2 g/jour (efficacité lente) 
re - Associé à une réduction modérée des apports hydriques 
- Repos au lit en cas de syndrome oedémateux important (N l’hyperaldostéronisme) 
F - Diurétique de l’anse en 1°" intention : action rapide (1 à 4 minutes IV, 30 minutes per os), 
Diurétique| proportionnelle à la dose utilisée, plus prolongée en cas d'insuffisance rénale 
d'action - Diurétique thiazidique : moins puissant, durée d’action plus longue 
rapide - Diurétique épargneur de potassium (amiloride, anti-aldostérone) : en association en cas d’œdème 


résistant aux diurétiques de l’anse à forte dose 
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DESHYDRATATION EXTRACELLULAIRE 


Déshydratation extracellulaire = \ du volume du compartiment extracellulaire aux dépens des 2 secteurs vasculaire et 
interstitiel : due à une perte de sodium > bilan sodé négatif 

> Pour maintenir une natrémie constante, toute perte de 140 mmol de Na s'accompagne d’une perte d’1L d’eau plasmatique 
- Si la déshydratation extracellulaire est pure (perte sodée iso-osmotique), l’osmolalité extracellulaire reste normale et le 
volume du secteur intracellulaire est inchangé 












- Perte de poids (parallèle à l'importance de la déshydratation) 

- Pli cutané 

- Hypotension artérielle orthostatique, puis de décubitus, avec tachycardie compensatrice réflexe 

- Aplatissement des veines superficielles 

C | -Baisse de la pression veineuse centrale 

- Oligurie avec concentration des urines (en cas de réponse rénale adaptée : perte sodée extrarénale) 
- Sécheresse de la peau, surtout marquée au niveau des aisselles 

- Soif : fréquente, moins marquée que dans la déshydratation intracellulaire 

- Choc hypovolémique lorsque les pertes liquidiennes sont > 30% 





> Aucun marqueur biologique ne permet d'apprécier directement une diminution du volume interstitiel 
- Hémoconcentration : - / Protidémie > 75 g/L - Fausse polyglobulie 
- 7 Hématocrite > 50% (sauf situation d’hémorragie) 
- Calcul du déficit extracellulaire (en L) = 20% x poids x (hématocrite/0,45 — 1) 
- Réponse rénale de conservation du Na (si perte extrarénale de Na) : natriurèse effondrée < 20 mmol/24h 
- Conséquences de l’hypovolémie : IRA fonctionnelle, hyperurémie, alcalose métabolique de concentration 


Diagnostic 
































Bio Pertes sodées extrarénales Pertes sodées rénales 
- Oligurie : diurèse < 400 mL/24h - Diurèse normale ou augmentée 
Bilan - Natriurèse effondrée <20 mmol/L - Natriurèse élevée > 20 mmol/L 
kolo de | Rapport Na/K urinaire < 1 (activation du SRA) | - Rapport Na/K urinaire > 1 
- Urines concentrées : - Urée U/P > 10 - Urines non concentrées : - Urée U/P < 10 
- Créatinine U/P > 30 - Créatinine U/P < 20 
- Osmolalité U > 500 - Osmolalité U < 500 
- Vomissements prolongés 
: z - Diarrhées profuses 
Digestive er z ; z 
Pertes - Aspiration digestive non compensée 
extra- - Fistules digestives 
rénales - Sudation importante : fièvre prolongée, exercice physique intense 
Cutanée - Exsudation cutanée : brûlure étendue, dermatose bulleuse diffuse 
- Anomalie qualitative de la sueur : mucoviscidose 
- Néphropathie interstitielle avec perte de sel obligatoire : néphrite interstitielle 
Maladie rénale chronique, néphronophtise... 
intrinsèque - IRC sévère avec régime désodé 
Pertes - Syndrome de levée d’obstacle 
rénales Anomalie - Polyurie osmotique : diabète sucré décompensé, perfusion de mannitol 
fonctionnelle - Hypercalcémie 
(défaut de - Diurétiques 
réabsorption) - Insuffisance surrénale aiguë 
gème = Compartiment liquidien formé souvent brutalement aux dépens du compartiment extracellulaire, non 
équilibré avec lui : - Péritonite - Occlusions intestinales 
secteur - Pancréatite aiguë - Rhabdomyolyse traumatique 








- Hypovolémie sévère avec collapsus hémodynamique : soluté de remplissage (colloïde) + transfusion si hémorragie 
> Augmentation rapide du volume plasmatique, sans correction du déficit sodé 
- Apport de NaCl : - Par voie orale : / ration de sel + gélules de NaCl 
- Par voie IV : soluté salé à 9 g/L de NaCl isotonique au plasma 
- Bicarbonate de sodium isotonique (HCO3Na à 14%) en cas d’acidose associée 
> Quantité : perte de 1 kg de poids corporel = 1L de soluté NaCl 9 g/L 
> Vitesse : 1 à 2L ou 50% du déficit dans les 6h, adapté à la fonction cardiaque, puis 50% restant sur 18h 








- Utilisation prudente des diurétiques chez les sujets âgés 
- Maintien d’un régime normosodé en cas de néphropathie interstitielle chronique et au cours de 
l'insuffisance surrénale chronique substituée (en l’absence d'insuffisance cardiaque) 


Prévention 
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DESHYDRATATION INTRACELLULAIRE = HYPERNATREMIE 





Déshydratation intracellulaire = mouvement d’eau des cellules vers le secteur extracellulaire secondaire à une hyper- 
osmolalité plasmatique efficace (> 300 mOsm/kg), due à une perte d’eau libre > bilan hydrique négatif 





Régulation du bilan hydrique : 
- Entrées : eau de boisson et des aliments, production d’eau par oxydation intracellulaire + régulées par la soif 
- Sorties : rénales, cutanées, respiratoires et digestives + régulées par le rein, sous l’action de l’ADH 












































S = Hormone antidiurétique : hormone polypeptidique sécrétée par les noyaux para-ventriculaires et supra- 
5 optiques de l’hypothalamus, puis transportée jusqu’à la partie postérieure de l’hypophyse 
2 - Stimulé par: - 7 Osmolalité plasmatique (de l’ordre de 1%) : osmorécepteurs du 3° ventricule cérébral 
= ADH - N Volume plasmatique (de l’ordre de 10-15%) : barorécepteurs carotidiens et aortiques 
- Action sur les cellules principales du canal collecteur : expression à la membrane apicales d’aquaporines 2 
entraînant des variations de la perméabilité du canal collecteur, et donc de l’osmolalité urinaire 
> La réabsorption d’eau nécessite un gradient osmolaire cortico-papillaire (entre le tubule et l’interstitium) 
- Soif, parfois intense 
- Perte de poids 
- Sécheresse des muqueuses, notamment de la face interne des joues 
2- Troubles neurologiques (non spécifiques, peu évocateurs) = selon la sévérité et la rapidité ď’installation : 
asthénie, troubles du comportement, somnolence, syndrome pyramidal, fièvre, crise convulsive, coma 
- Risque : hémorragie cérébrale ou méningée, hématome sous-dural, thrombose veineuse cérébrale 
- Syndrome polyuro-polydipsique en cas de cause rénale 
> Une hypernatrémie ne peut se développer qu’en cas d'absence d'accès à l’eau 
- Hypernatrémie > 145 mmol/L 
Bio - Osmolalité plasmatique élevée > 300 mOsmol/kg d’eau 
Posm = (Na x 2) + glycémie (mmol/L) = 285 + 5 mOsm/I 
Déficit en eau = 60% x poids x (natrémie/140 - 1) 
> > Selon l’état du compartiment extracellulaire : évaluation clinique 
2 En cas - Déshydratation globale (déficit hydrique > déficit sodé) : mesure de la natriurèse 
S d’hyper- - Déshydratation intracellulaire isolée (déficit hydrique sans perte sodée) : mesure de la diurèse 
S natrémie | - Déshydratation intracellulaire avec hyperhydratation extracellulaire (excès de sodium > excès 
L d’eau) : cause iatrogène (soluté salé hypertonique notamment) ou hyperaldostéronisme 
$ > Eliminer une polyurie osmotique par diabète sucré ou mannitol : osmolalité urinaire > 300 
D mOsmol/kg avec trou osmolaire urinaire (différence osmolalité calculée et mesurée) 
+ 
T = Pendant 12 à 18h, en milieu médical : stimulation de l’ADH endogène 
& Test de - Surveillance : poids, diurèse, natrémie, osmolalité plasmatique et urinaire 
© En cas de restriction | - Arrêt: - Osmolarité urinaire en plateau 
S SPUPD hydrique - Osmolalité plasmatique = 320 mosm/kg (stimulation maximale de l’ADH) 
- Résultat : osmolalité urinaire non modifiée < 700 en cas de diabète insipide 
EPE = Minirin® = ADH exogène : si test de restriction anormal 
Injection de a : un Le as 
- Diabète insipide néphrogénique : osmolalité urinaire non modifiée 
ddAVP - Diabète insipide central : augmentation de l’osmolalité urinaire 
ee = Réponse rénale adaptée (urines concentrées, sans polyurie) 
N - Cutanée : coup de chaleur, brûlure 
enale - Respiratoire : polypnée, hyperventilation prolongée, hyperthermie 
- Digestive : diarrhée osmotique 
- Polyurie osmotique : diabète, mannitol 
- Polyurie hypotonique (U/P osm < 1) : diabète insipide 
a) 
S os d peng = Absence complète ou partielle de sécrétion d’ADH : polyurie, 
S AE Sog DIN généralement compensée par une polydipsie > hypernatrémie 
M natrémie | compensée AE 
Perte seulement si accès à l’eau non possible 
ele Diabète - Post-chirurgical : chirurgie d’adénome hypophysaire 
insipide - Ischémique 
central - Néoplasique : pinéalome, métastase, craniopharyngiome 
- Granulome hypophysaire : sarcoïdose, histiocytose 
- Infection : encéphalite, méningite 
- Idiopathique 
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= Réponse rénale à l’ADH diminuée ou abolie : osmolalité urinaire 
basse, non modifiée par l’administration d’ADH 
Date Diabète - Médicament : lithium, déméclocyline, amphotéricine B | 
ne parie insipide - Néphropathie interstitielle amylose, Sjögren, néphrocalcinose 
2 percée rénale néphro- - Altération du gradient cortico-papillaire : syndrome du levée 
génique d’obstacle, traitement diurétique 
Avec - Métabolique : hypercalcémie, hypokaliémie 
hyper- - Héréditaire : lié à l’X dans 90% des cas, récessif dans 10% des cas 
$ navremig Apport = Particulièrement chez l'enfant 
© massif de | - Utilisation de soluté bicarbonaté hypertonique après réanimation d’un ACR 
S sodium - Utilisation d’un bain de dialyse trop riche en sodium 
` Déficit - Anomalie hypothalamique : hypodispsie primitive 
d'apport - Absence d’accès libre à l’eau : nourrisson, vieillard, coma 
d’eau - Conditions climatiques : zone désertique... 
= Présence anormale d’un soluté autre que le sodium, de bas poids moléculaire, osmotiquement actif, 
re responsable d’un trou osmotique (osmolalité mesurée — osmolalité calculée > 10) 
ide - Mannitol 
, . | - Ethylène glycol 
natrémie Ha ; 
- Hyperglycémie : coma hyper-osmolaire 
> Lorsque le soluté diffuse librement dans les cellules (urée, éthanol), il est osmotiquement inactif 





Administration d’eau : - Eau pure par voie orale 


- Soluté glucosé G5% ou 2,5% par voie IV 
- Soluté de NaCl hypo-osmotique 4,5 %o 


- En cas de déshydratation globale : privilégier la correction de l’hypovolémie par soluté de NaCl isotonique (9%o) 
- En cas de déshydratation intracellulaire isolée : apport d’eau pure (jamais par voie IV) 
- En cas d’hyperhydratation extracellulaire associée : diurétique + eau pure (orale) ou soluté hypotonique (IV) 





Objectifs 





- Hypernatrémie aiguë symptomatique : ÿ de natrémie de 1 mmol/L/heure jusqu’à 145 mmol/L 
- Hypernatrémie ancienne : N de natrémie < 10 mmol/L/jour 
> Risque d’'œdème cérébral et de convulsions en cas de baisse trop rapide 








Evaluer cliniquement le compartiment extracellulaire 





Diminué Normal Augmenté 
DESHYDRATATION GLOBALE DESHYDRATATION DESHYDRATATION 
INTRACELLULAIRE PURE INTRACELLULAIRE 
(déficit en sel < en eau) avec HYPERHYDRATATION 





Natriurèse ? 





(déficit en eau isolé) EXTRACELLULAIRE 





(déficit en sel > en eau) 





Pertes 
extra-rénales 


Ps ji | Apports excessifs de NaCl 
< 10 mmo , : 
Pertes insensibles 
| Normale Pertes rénales 
Pertes extra-rénales => 20 mmol/L 
(digestives, cutanées...) | 


Diabète insipide 
Pertes rénales 
(diurèse osmotique) 
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HYPERHYDRATATION INTRACELLULAIRE = HYPONATREMIE 





Hyperhydratation intracellulaire = / du volume intracellulaire par transfert d’eau du secteur extracellulaire vers le secteur 
intracellulaire, due à une hypo-osmolalité plasmatique > bilan hydrique positif 





Capacité rénale d’excrétion d’eau libre importante, jusqu’à une osmolalité urinaire de 60 mOsmol/kg 

- Dépend de la capacité d’abaisser, voire supprimer, la sécrétion d’ADH, et de la fonction de dilution du rein 

- Dépassée par des apports d’eau important : > 10L d’eau en cas d’apport osmolaire de 600 mosmol/L (potomanie), 
voire moins en cas d’apport osmolaire diminué (syndrome tea and toast : alimentation pauvre en protéines et sel) 
- Altération du pouvoir de dilution du rein : insuffisance rénale ou hypersécrétion d’ADH 


Physio 





- Troubles neurologiques (non spécifiques, peu évocateurs) = œdème cérébral, selon la sévérité et la rapidité 
d'installation : nausées, vomissements, anorexie, céphalées, obnubilation, coma, crise convulsive 

€ - Prise de poids modérée 

- Absence de soif, voire dégoût de l’eau 

- Hyponatrémie chronique (SIADH ++) : ostéoporose, rhabdomyolyse 





- Hyponatrémie < 135 mmol/L 


a Osmolalité plasmatique diminuée < 280 mOsmol/kg 





= Hyponatrémie associée à une osmolalité plasmatique normale ou élevée 

Eliminer une - Hyponatrémie factice : hyperprotidémie, hyperlipidémie (rarement observée avec les 
fausse techniques de mesure par potentiométrie) 

hyponatrémie | - Pseudo-hyponatrémie par hyperglycémie majeure ou intoxication au méthanol ou à 

éthanol, mannitol : déshydratation intracellulaire avec hyper-osmolalité plasmatique 





= Déficit hydrique et sodée compensé par un apport d’eau seule et 
stimulation volo-dépendante de l’ADH = hyponatrémie de déplétion : 
Déshydratation | - Cause rénale (natriurèse > 30) : diurétique, insuffisance surrénale, CSW 
extracellulaire (Cerebral Salt Wasting en contexte de lésion cérébrale) 

- Cause extra-rénale (natriurèse < 30) : pertes cutanées, pertes 
digestives, 3° secteur (brûlure, pancréatite...) 


Diagnostic 


Evaluation du 
compartiment = Excès d’eau pure : mesure de l’osmolalité urinaire 
extracellulaire Hyperhydratation | - Inappropriée (> 100) : - Sécrétion inappropriée d’ADH 
intracellulaire - Hypothyroïdie 

isolée - Insuffisance cortico-surrénalienne 
- Appropriée (< 100) : intoxication à l’eau = potomanie 





Diagnostic étiologique 





Hyperhydratation | = Excès d’eau > excès sodé = hyponatrémie de dilution : insuffisance 
globale cardiaque, cirrhose, syndrome néphrotique, IR avancée 














N ADH | = Défaut rénal primaire d’excrétion : insuffisance rénale chronique avancée, diurétique thiazidique 





Stimulus - Hypovolémie vraie : toute cause de déshydratation extracellulaire 
volémique de la | - Hypovolémie efficace : insuffisance cardiaque congestive, cirrhose, syndrome 
sécrétion d'ADH | néphrotique 





Cause = Absence d’inhibition de sécrétion d’ADH : - Hypothyroïdie 
endocrinienne - Insuffisance cortico-surrénalienne 





Critères diagnostiques : - Posm < 275 mOsmol/kg et Uosm > 100 mOsmol/kg 
- Euvolémie clinique 
- Absence d’hypothyroïdie ou d'insuffisance surrénale 
- Fonction rénale normale, aucune prise de diurétique 





7 ADH Sécrétion 


: Fes - Infection : méningite, méningo-encéphalite, abcès cérébral 
inappropriée 


d'ADH Hypo- - AVC ischémique ou hémorragique 
thalamique | - SEP, polyradiculonévrite, porphyrie aiguë 
3 - Traumatisme crânien 
Syndrome de 
Schwartz- 
Bartter 





- Pneumopathie bactérienne et virale 
Affection - Insuffisance respiratoire aiguë 

pulmonaire | - Tuberculose, cancer, asthme 

- Ventilation assistée avec PEEP 


Etiologie 
Altération du pouvoir de dilution des urines 





- Cancer broncho-pulmonaire ++ 


Tumorale 
ni - Autre : prostate, digestif, lymphome... 




















CODEX (SN S-ECN.COM 


Etiologie 








7 ADH 


Altération de la dilution rénale 








- Carbamazépine 

- Psychotrope : halopéridol, phénothiazine, IRSR (fluoxétine ++), 
tricyclique, IMAO 

- Emétisant : cyclophosphamide, vincristine, vinblastine... 

- Potentialisation de l’effet de l’ADH : sulfamide hypoglycémiant 
(chlorpropramide), théophylline, clofibrate, IPP 

- Amphétamine, ecstasy 


Médicament 


SIADH 





- Période post-opératoire 

- Syndrome nauséeux important 

- Adénome à prolactine 

- Apport exogène : DDAVP, ocytocine 


Autres 











Apports d’eau 
excessif 


= Ingestion d’eau supérieure aux capacités d’excrétion physiologique : 

- Potomanie 

- Apports osmotiques insuffisants (azotés (protéines animales) et sodés) : syndrome tea and toast 
syndrome des buveurs de bière 





« Reset osmostat » 


= Seuil de déclenchement de la sécrétion d’ADH anormalement bas 





Hyponatrémie 
chronique 
asymptomatique 


= Correction très prudente : risque de myélinolyse centro-pontine 
> Vitesse de correction de l’hyponatrémie < 8 mmol/L/jour 





- Restriction hydrique = 500 à 700 ml/jour 

- Apport supplémentaire de NaCl : oral ou soluté salé isotonique 9 g/L 

> La normalisation du secteur extracellulaire va freiner l’ADH et permettre au 
rein d'éliminer l’excès d’eau libre 


Déshydratation 
extracellulaire 
associée 





- Restriction hydrique seule 











Gant ere TER - Apport d’osmole : NaCl hypertonique, gélule d’urée 
relaie De - Diurétique de l’anse (furosémide) + apport de sel oral 
normal ee - Tolvaptan = aquarétique (antagoniste des récepteurs V2 de 
ee ADH) : sur avis spécialisé 
- Inhibiteur de l’ADH = déméclocycline 
Hyper- - Restriction hydrique 


- Régime hyposodé 
- Diurétique de l’anse 


hydratation 
extracellulaire 








Hyponatrémie 
sévère 


= Hyponatrémie profonde < 120 et symptomatique (coma, convulsions) 
- Perfusion de NaCl hypertonique à 3% (150 ml IV en 20 minutes, renouvelable 2 fois) : objectif 
initiale d'augmentation de la natrémie de 5 mmol/L 
- Relai par NaCl isotonique à 9%o 
- En cas d'augmentation trop rapide de la natrémie : soluté glucosé 5% ou desmopressine (AVP) 
> Vitesse de correction de la natrémie < 1-2 mmol/L/heure dans les 3-4 premières heures 
(jusqu’à résolution des symptômes), sans dépasser 10 mmol/L dans les premières 24h 

et 8 mmol/L dans les 24h suivantes 





Myélinolyse 
centro-pontine 





= Démyélinisation osmotique : agression osmotique, le plus souvent par correction trop rapide 
d’une hyponatrémie 

- Risque accru en cas d’hyponatrémie chronique corrigée trop rapidement, particulièrement dans 
un contexte d’hypoxie, de malnutrition ou d’éthylisme 

- Manifestations variables : convulsion, syndrome pseudo-bulbaire (dysphagie, dysarthrie, 
troubles oculomoteurs), trouble de conscience, quadriplégie bulbaire, voire locked-in syndrome 
- IRM : hypo-T1/hyper-T2 centro-pontique + extra-pontique, non rehaussée au gadolinium 

- Récupération variable 
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OSMOLALITE PLASMATIQUE ? 


Normale = 285 + 5 mOsm/kg Basse < 275 mOsm/kg Elevé > 300 mOsm/kg 


HYPONATREMIE ISOTONIQUE HYPONATREMIE HYPOTONIQUE HYPONATREMIE HYPERTONIQUE 


Hyperlipidémie OSMOLALITE URINAIRE ? 
Hyperprotidémie 


Polydipsie 
Apports faibles en soluté 
(syndrome tea and toast...) 


COMPARTIMENT EXTRA-CELLULAIRE ? 






Hyperglycémie 
Perfusion hyper-osmolaire 
(Mannitol...) 





Basse 
< 100 mOsm/kg > 100 mOsm/kg 











Diminué Normal Augmenté 
(déficit en eau > en sel) (excès d’eau) (excès d’eau > de sel) 
Natriurèse basse : Natriurèse normale : SIADH Insuffisance cardiaque 
Pertes cutanées Pertes rénales Hypothyroïdie Cirrhose hépatique 
Pertes digestives (diurétiques...) Insuffisance surrénalienne Syndrome néphrotique 





3° secteur... Insuffisance rénale 
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ITEM 265 : ANOMALIE DU BILAN DU POTASSIUM 


Potassium = principal cation des liquides intracellulaires (concentration = 100 à 150 mmol/L) + > 90% du potassium est situé 
dans le compartiment intracellulaire, en majorité musculaire, grâce à l’action de la pompe Na/K-ATPase membranaire 

- Peu abondant dans le compartiment extracellulaire (< 2% du potassium total) : très finement régulé entre 3,5 et 5,0 mmol/L 
> La kaliémie ne reflète pas le capital potassique de l’organisme 

- Régulation des transferts : état acido-basique, insuline, catécholamines, aldostérone 

















HYPERKALIEMIE 


Hyperkaliémie = kaliémie > 5,0 mmol/L : peut mettre en jeu le pronostic vital en cas de constitution brutale 











= Libération adaptée de potassium du compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire 
Fausse - Hémolyse (prélèvement laborieux avec garrot serré) 

WTA EEE - Centrifugation tardive du tube (prélèvement au domicile...) 

- Hyperleucocytose majeure (> 100 G/L) ou thrombocytose majeure (> 1000 G/L) 





> Résulte des modifications du gradient potassique : altération des potentiels de membrane > hypoexcitabilité 





= Modifications électrocardiographiques diffuses d'apparition progressive, successivement : 
- Augmentation d'amplitude de l’onde T, pointues et symétriques, surtout antérieure et inférieure 
- Anomalies de conduction auriculaire : diminution puis disparition de l’onde P 
- Anomalies de conduction auriculo-ventriculaire : bloc sino-auriculaire, BAV 

Signes - Ralentissement de la conduction intra-ventriculaire avec élargissement des complexes QRS 
cardiaques - Bradycardie à QRS large (sine wave pattern) précédant l’asystolie 
- Risque de trouble du rythme ventriculaire en cas d’ischémie myocardique, hypocalcémie sévère, 
hypothermie, acidose, intoxication digitalique ou stimulation vagale importante : TV, FV 
> Sans parallélisme strict avec le niveau d’hyperkaliémie, mais l’absence d’anomalie ECG pour des 
kaliémies > 6 mmol/L doit faire rechercher une fausse hyperkaliémie 


Diagnostic 





Signes - Symptômes neuromusculaires non spécifiques : paresthésies des extrémités et péribuccales 
neurologiques - Tardivement : faiblesse musculaire, voire paralysie flasque débutant aux MI puis ascendante 





Hémodynamique | - Hypotension artérielle (\ de contractilité cardiaque) : tardive, de mauvais pronostic 





- lonogramme sanguin : diagnostic positif 


Confirmation RE ; A : 
- Réalisation d’un ECG en urgence > traitement d'extrême urgence en cas de trouble conductif 




















Excès = Rare, en dehors de l'insuffisance rénale : 1 g de KCI = E mmol de K+ a | 
doc - Administration de doses massives de potassium par voie orale ou IV (pénicillinate de potassium, 
exsanguino-transfusion avec sang total conservé...) : surtout si rythme d’infusion rapide ou chez l'enfant 
= Acidose aiguë à trou anionique normal : hyperkaliémie par transfert extracellulaire du 
potassium, afin de faire pénétrer les ions H+ dans les cellules pour les tamponner 
Acidoce - N du pH artériel de 0,1 = / kaliémie de 0,5 mmol/L 
k s > Les acidoses respiratoires n’induisent qu’une hyperkaliémie modérée (stimulation 
métabolique concomitante de la libération de catécholamines > effet B-adrénergique) 
> Les acides métaboliques organiques (acidocétose, lactique...) n’induisent pas/peu 
d’hyperkaliémie en raison de la libre diffusion des anions en intracellulaire 
z = Destruction tissulaire aiguë et massive : 
Š a - Rhabdomyolyse et écrasement musculaire - Brûlures étendues 
fe Transfert | cellulaire accru |” Lyse tumorale (spontanée ou sous chimiothérapie) - Hémolyse massive 
exagéré - Syndrome de revascularisation post-opératoire - Hyperthermie 
- Hémorragie digestive sévère - Hyperosmolarité 
Exercice = Exercice physique intense et prolongé : libération de potassium par les cellules 
physique musculaires, favorisée par la sécrétion de glucagon et l'inhibition de l'insuline 
- Intoxication digitalique (inhibition de la pompe Na-K-ATPase : / kaliémie, X kalicytie) 
Cause médica- |` ARONIA d Aprenereique ; i iat 
PERE OE - Succinylcholine (curare dépolarisant utilisé en anesthésie) 
dre - Monohydrochloride d’arginine (test de stimulation de la GH) 
- Intoxication : fluorure, ions cyanures 
- B-bloquant non cardiosélectif : facteur favorisant, surtout en cas d'insuffisance rénale 
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- Insuffisance rénale aiguë : possible hyperkaliémie sévère, particulièrement en cas 
d’anurie ou d’IRA par cause génératrice d’hyperkaliémie (rhabdomyolyse, hémolyse) 

- Insuffisance rénale chronique : survenue tardive par adaptation des excrétions rénales 
et digestives > la survenue d’une hyperkaliémie avant le stade d’IRC préterminale doit 
faire rechercher un facteur favorisant associé 


uffisance 
rénale 





Réduction D 
excrétion 


rénale 
co 


minéralo- 


- latrogène (plus fréquent) : - IEC, ARA2 ++ - Ciclosporine, tacrolimus 

- AINS - Héparine 
- Insuffisance surrénalienne : maladie d’Addison, déficit enzymatique (21-hydroxylase, 
3ßB-hydroxyde-hydrogénase) 
- Syndrome d’hyporéninisme-hypoaldostéronisme = néphropathie diabétique, 
néphropathie interstitielle, infection VIH... : hyperkaliémie avec acidose métabolique 
hyperchlorémique 


éficit en 


rticoïdes 








Résistance à 
l’aldostérone 


- Antagonisme compétitif : spironolactone, eplérénone 

- Blocage du canal Na épithélial : diurétique épargneur de potassium (amiloride), 
triméthoprime, pentamidine 

- Congénitale (rare) : pseudo-hypo-aldostéronisme type I ou II (syndrome de Gordon) 








> Cause la plus fréquente : prise d’IEC ou ARA2 chez un patient avec hypovolémie efficace 





= Selon la vitesse 
> Traitement en 


d'installation et le niveau d’hyperkaliémie, le retentissement électrocardiographique et l’état clinique 
extrême urgence si : - Hyperkaliémie > 7 mmol/L 
- Signes ECG : disparition de l’onde P ou trouble de conduction intra-ventriculaire 




















ANERE choria = Ampoule de 10 mL à 10%, injection IV ch 2 à3 minutes > amélioration des 
À anomalies de conduction cardiaque en 1 à 3 minutes, durant 30 à 60 minutes 
membranaire | gluconate de ri NE : 
de es - Nouvelle injection en cas d inefficacité après 5 minutes E 
- Contre-indiqué en cas de traitement par digitalique > chlorure de magnésium 
Insuline - Insuline IVSE (12 à 16 UI) + G10% 500 mL : efficacité constante 
- N la kaliémie de 0,5 à 1,2 mmol/L en 1 à 2h 
Transfert du = Salbutamol 20 mg en nébulisation ou IV à dose élevée (4 fois celle de l’asthme) 
potassium F B- A - Effet additif avec l'insuline par activation de la Na-K-ATPase 
vers le adrénergique |. Risque : tachycardie, angor > indication limitée, contre-indiqué chez le coronarien 
PEEN = Bicarbonate de Na IV : 50 mmol de bicarbonates, délai d'action = 30 à 60 min 
; te - Si acidose métabolique (effet peu marqué en l’absence d’acidose ou si IRC) 
cellulaire Alcalinisation ; : : dé : i i 
A - isotonique (14 g %o) si déshydratation, ou hypertonique (42 ou 84 g %o) sinon 
plasmatique - Administration non concomitante du calcium (précipitation du bicarbonate de Ca) 
- Risque : surcharge hydrosodée, toxicité veineuse 
- Diurétique de l’anse = furosémide, bumétamide : / excrétion rénale de K+, délai ď’action = 1 à 4h 
Elimination - Sulfonate de polystyrène sodique Kayexalate® = résine échangeuse d'ions (échange un ion K+ contre 
de la un ion Na + au niveau de la muqueuse digestive) : orale (15-30 g) toutes les 4 à 6h, avec action en 
surcharge quelques heures ou en lavement (50-100 g) gardé 30-60 min, avec action en 1h > N kaliémie de 0,5 à 1 
potassique - Epuration extra-rénale par hémodialyse : surtout en cas d’anurie ou de surcharge volémique, avec un 





bain pauvre en potassium (30-40 mmol) pendant la 1°° heure > xN kaliémie > 1,5 mmol/L en 15 min 





Hyperkaliémie 
sévère 


= Hyperkaliémie > 7 mmol/L ou menaçante sur le plan électrocardiographique (disparition de l’onde 
P ou trouble de conduction intra-ventriculaire) + urgence absolue 
- Eviction des médicaments hyperkaliémiants 
- Sel de calcium IV (en l’absence d'intoxication digitalique) 
- Puis insuline IV (10-15U) + G10% + Salbutamol en l'absence de cardiopathie sous-jacente 
+ Bicarbonate de sodium si acidose métabolique aiguë 

- En cas d’OAP : - Furosémide forte dose + Kayexalate® en lavement 

- Epuration extra-rénale dès que possible 

- Soluté bicarbonaté contre-indiqué (apport de Na) 





Hyperkaliémie 
modérée 


- Diminution des apports potassiques IV, éviction des médicaments hyperkaliémiants 
- En cas d’hyperkaliémie entre 6 et 7 mmol/L : insuline + G10% + salbutamol 

- Kayexalate® oral 

- En cas d’acidose : 2 à 4 g de bicarbonates de Na/jour 





Cas particuliers 


- Intoxication par digitalique : traitement rapide par Ac spécifiques (Digidot®) 
- Hypoaldostéronisme (insuffisance surrénalienne) : 9a-fluoro-hydrocortisone 
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HYPOKALIEMIE 





Hypokaliémie = kaliémie < 3,5 mmol/L : peut mettre en jeu le pronostic vital en raison de son retentissement cardiaque 
- Fausse hypokaliémie (rare) : chez les malades leucémiques très hyperleucocytaires si le prélèvement sanguin resté de façon 
prolongé à température ambiante 





= Hyper-automaticité cardiaque, retard de repolarisation ventriculaire conduisant à une prolongation 
de la période réfractaire, avec hyperexcitabilité: signes diffus, d'apparition progressive, successivement 
- Dépression du segment ST, surtout en V1-V3 et D3 

- Affaissement, voire inversion de l’onde T 

- Augmentation d'amplitude de l’onde U physiologique (ralentissement de la repolarisation) 

- Allongement de l’espace QT 

- Elargissement des complexes QRS 

- Troubles du rythme supra-ventriculaire ou ventriculaire : FA, extrasystole, TV, torsade de pointe, FV 
> La survenue d’arythmie est favorisée par une cardiopathie ischémique sous-jacente, une 
hypertrophie ventriculaire gauche, une hypercalcémie, un traitement digitalique ou anti-arythmique 
> La survenue d’une torsade de pointe est favorisée par une hypomagnésémie 


Signes 
cardiaques 





- Crampes, myalgies 
Signes - Faiblesse musculaire, voire paralysie, survenant par accès, débutant aux membres inférieurs puis 









































£ 
8 musculaires | ascendante, avec abolition des ROT et de la réponse idiomusculaire, réversible sans séquelle 
> - Rhabdomyolyse (en cas de déplétion potassique sévère) 
S Digestifs - Constipation, iléus paralytique, retard à la reprise du transit post-opératoire 
= Néphropathie hypokaliémique en cas de déplétion chronique sévère : 
IDe raei - Syndrome polyuro-polydipsique par résistance tubulaire à ADH et X du gradient cortico-papillaire 
- Alcalose métabolique par / de réabsorption d'HCO3-., sécrétion d’H+ et production d’ammonium 
- À long terme : néphropathie interstitielle chronique, associé à des kystes de la médullaire rénale 
al E lonogramme sanguin : diagnostic positif 
- Réalisation d’un ECG en urgence 
- Eliminer une hypokaliémie par redistribution de K+ intra/extracellulaire : insuline, stimulation ß2- 
Erde adrénergique, alcalose, régénération cellulaire rapide (B12, G-CSF), paralysie familiale 
; ; - Kaliurèse : - Basse < 20 mmol/L = réponse rénale adaptée > cause extra-rénale : digestive ++ 
diagnostique ; j . ; A a 
- Normale > 20 mmol/L = réponse rénale inadaptée > cause rénale : endocrinienne, 
médicamenteuse, acidose métabolique, perte de chlore... 
Carence = Exceptionnellement responsable d’une hypokaliémie à elle seule | | a 
Ean - Anorexie mentale : aggrave une hypokaliémie par vomissements ou prise de laxatifs ou diurétiques 
- Nutrition artificielle exclusive avec apport de potassium < 3 g/jour 
Alcalose métabolique | = Entrée de K+ intracellulaire en échange de H+ : 
ou respiratoire - 7 de 0,1 unité de pH extracellulaire = N de kaliémie de 0,5 mmol/L 
Administration - Au cours de l'acidocétose diabétique | | 
5 $ - Après perfusion de grandes quantités de solutés glucosés 
d'insuline ri ne 
(hyperinsulinisme réactionnel) 
Transfert F 7 7 | 7 3 
Aces du Agents B2- - Endogène : phéochromocytome, hypercatécholergie = cardiopathie 
: à i ischémique, traumatisme crânien, delirium tremens 
v compartiment adrénergique - Exogène : salbutamol, dobutamine, intoxication à la théophylline 
f extracellulaire i 4 f 
Š vers le - Administration d’acide folique ou de vitamine B12 
M compartiment Forte stimulation - Anémie mégaloblastique 
intracellulaire hématopoïétique - Leucémie d'évolution rapide 
- Traitement d’une neutropénie par G-CSF 
= Anomalie des canaux calciques musculaires : autosomique dominante 
Paralysie périodique - Apparition brutale de paralysie des membres inférieurs et du tronc, 
familiale favorisée par un repas riche en glucose ou l’exercice musculaire 
> Tableau similaire : ingestion de sels de baryum, thyrotoxicose 
= Concentration potassique élevée dans les liquides digestifs bas (40 à 80 mmol/L), faible dans le 
Pertes liquide gastrique (10 mmol/L) 
potassiques | - Diarrhée aiguë : associée à une acidose métabolique par perte digestive d'HCO3- 
digestives - Diarrhée chronique : VIPome, tumeur villeuse, maladie des laxatifs 
> Avec réponse rénale adaptée : diminution compensatrice de la kaliurèse < 20 mmol/L 
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> Avec réponse rénale inadaptée : kaliurèse maintenue > 20 mmol/L 
- Selon la TA : - HTA > cause endocrinienne : dosage de la rénine plasmatique 
- TA normale ou abaissée > acidose ou alcalose + perte de chlore 
= Hypokaliémie avec fuite urinaire de K+ et HTA 
= Hyperaldostéronisme secondaire à l’activation du SRA 
Rénine | - HTA maligne 
élevée | - Sténose unilatérale de l’artère rénale 
- Tumeur à rénine (rare) 
Hyper- = Aldostérone dans 90% des cas : 
aldostéronisme | - Adénome surrénalien (2/3 des cas) 
écetion primitif - Hyperplasie surrénalienne bilatérale 
surrénalienne - Syndromes adréno-génitaux : hypersécrétion de 
i T désoxycorticostérone 
Excessive Hyper-minéralo- y . 7 . 
A A - Syndrome de Cushing (notamment paranéoplasique) 
Rénine | corticisme sans a $ f 
ren Re - Déficit en 11B6-hydroxy-déshydrogénase de type 2 = 
KR Te syndrome d’excès apparent en minéralocorticoïdes : 
aldostéronisme R fiii : A ; 
génétique (syndrome d’Ulick : autosomique récessif) ou 
z Pertes acquis (inhibiteur : acide glycyrrhizique de la réglisse...) 
© . 
œQ potassiques = Pseudo-hypoaldostéronisme : mutation activatrice du 
E rénales Syndrome de PE IT i 
i canal épithélial sodique de la cellule du tubule 
Liddle i A 
collecteur, mimant une hyperactivité de l’aldostérone 
Acidose - Acidocétose diabétique 
métabolique | - Acidose tubulaire rénale avec hypokaliémie 
A- Diarrhée chronique à chlore : mucoviscidose 
Ae > En cas de vomissements abondants ou prolongés ou d’aspiration 
mno gastrique, l’hypokaliémie est davantage liée à la perte urinaire de K+ et 
au transfert intracellulaire associée à l’alcalose métabolique 
- Diurétique thiazidique et diurétique de l’anse : kaliurétique par 
Alcalose inhibition de la réabsorption de K+ (diurétique de l’anse), Z débit 
métabolique tubulaire distal de Na, hypomagnésémie associée, hyperaldostéronisme 
ndr r š y 
associée A 2 A alçalose métabolique de contraction o. : 
se. - Néphropathie avec perte de sel : néphropathie interstitielle 
chronique, syndrome de Bartter (mime une prise chronique de 
20 mmol/L SSE ; < . $ 
diurétique de l’anse), syndrome de Gitelman (mime une prise 
chronique de diurétique thiazidique) 
- Hypomagnésémie par tubulopathie toxique : amphotéricine B, 
aminoside, cisplatine 














- Traitement étiologique indispensable 














= Traitement urgence si : - Kaliémie effondrée < 2,5 mmol/L 
- Troubles cardiaques 
Hypokaliémie | - Chlorure de potassium KCI par voie IV : - Débit de perfusion < 1,5 g/h (risque de veinotoxicité) 
sévère - Dilué si perfusé sur VVP : < 4 g de KCI par litre de soluté 
- Sous surveillance cardiaque et de la kaliémie 
- Eviter la perfusion de soluté glucosé, surtout à la phase initiale 
= Kaliémie modérément abaissée, sans signe électrocardiographique : supplémentation orale 
Hypokaliémie | - Aliments riches en K+ : fruits frais et secs, légumes, viande, chocolat 
modérée - Sels de potassium oraux = KCI en sirop ou microcapsule LP (Kalérorid®, Diffu-K®) : dose de 4 à 8 g/j 
par prise maximale de 2g 
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Physiologie 





Diagnostic 


ITEM 265 : DESORDRE DE L’EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE 





- Mesure du pH : sang prélevé sans air dans une seringue héparinisée (peut être déléguée à un infirmier) 
- Risques : ponction veineuse, perforation de l’artère, hématome, dissection, voire ischémie aiguë de membre 











Sang pH H+ (mmol/L) pCO2 (mmHg) HCO3- (mmol/L) 
Artériel 7,38 à 7,42 37 à 43 36 à 44 22 à 26 
Veineux 7,32 à 7,38 42 à 48 42 à 50 23 à 27 

















Interprétation 


- Acidémie = acidose décompensée : pH sanguin < 7,38 
- Alcalémie = alcalose décompensée : pH sanguin > 7,42 














vime - Métabolique = anomalie primitive de HCO3- : / dans l’alcalose, X dans l’acidose 
- Respiratoire = anomalie primitive de la pCO2 : / dans l’acidose, Y dans l’alcalose 
- Acidose métabolique (\ HCO3-) > hyperventilation compensatrice (\ pCO2) 
Compen- - Acidose respiratoire (7 pCO2) > génération rénale d’HCO3- compensatrice (~ HCO3-) 
sation - Alcalose métabolique (7 HCO3-) > hypoventilation compensatrice (7 pCO2) 
- Alcalose respiratoire (S pCO2) > diminution rénale d'HCO3- compensatrice (\ HCO3-) 





- pH : dépend de la concentration de H+ selon un logarithme inverse > pH = - log10 [H+] 
- pH, PaCO, et HCO;- sont liés par l'équation d’Henderssen-Hasselbach : pH = 6,1 + log ( HCO3- / (0,03 x PaCO;) ) 








Systèmes - Couple bicarbonate-CO, : principal système tampon extracellulaire 
tampons - Autres systèmes tampons (mineurs) : protéines, phosphates, hémoglobine 
- Sous forme de H+ libre : détermine le pH urinaire 
Excrétion - Sous forme liée à l’ammoniac (NH4+) : principal système d’élimination rénale 


rénale de H+ 


- Sous forme d’acide titrable (tampon urinaire non volatil) : phosphate disodique (Na,HPO;) 
> Compensation rénale lente (en quelques heures/jours) 





Régulation 
pulmonaire 


- Détermination de la PaCO, par la ventilation pulmonaire : la PaCO, attendue correspond 
approximativement aux 2 chiffres après la virgule du pH (pH à 7,30 > PaCO2 attendue à 30 mmHg) 
> Compensation respiratoire rapide (en quelques minutes) 








> Une compensation simple ne normalise jamais le pH (le pH reste > 7,42 en cas d’alcalose ou < 7,38 en cas d’acidose) 
en dehors de l’alcalose respiratoire chronique : un pH normalisé correspond à un trouble mixte 





Signes 
évocateurs 


ACIDOSE METABOLIQUE 





- Hyperventilation : polypnée de Küssmaul (ample, profonde, lente) 


Acidose aiguë | - Détresse respiratoire en cas d’épuisement respiratoire 





sévère - Bas débit cardiaque 
- Coma 
Acidose - Lithiase, néphrocalcinose - Retard de croissance 
chronique - Amyotrophie - Ostéomalacie, fractures pathologiques 








Confirmation 


- Acidose : pH artériel < 7,38 ou pH veineux < 7,32 

- Métabolique : ~ bicarbonates < 22 mmol/L 

+ Compensation ventilatoire : œ de pCO2 estimée par la formule de Winter > ApCO2 = AHCO3- x 1,2 
ou ApCO2 = AHCO3-x 1,5+8Ł2 

> En cas de pCO2 plus basse ou plus élevée que la valeur calculée : suspecter un désordre acido- 

basique complexe (alcalose ou acidose respiratoire associée) 





Trou 
anionique 
plasmatique 





= Principe d’électro-neutralité : la somme des cations et des anions est égale dans le sang 
- Trou anionique : estimation des anions indosés (protéines plasmatiques, phosphates, sulfates, autres 
anions organiques) et des cations indosés (calcium et magnésium) 

TA = (Na) - (CI + HCO3-) = 12 + 4 mmol/L 

ou (Na + K) — (CI + HCO3-) = 16 + 4 mmol/L 

- Acidose avec trou anionique normal : perte rénale ou digestive de bicarbonates, compensée par une 
augmentation proportionnelle du chlore > acidose métabolique hyperchlorémique ou minérale 
- Acidose avec trou anionique élevé : addition d’un acide autre que HCI (lactate...) > baisse du 
bicarbonate remplacé par un anion non mesuré > acidose organique 
> Doit être adapté à l’albuminémie : - 10 g/L d’albuminémie = - 4 mEq/L de trou anioniques 
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Trou En cas d’acidose à trou anionique normal, la réponse rénal peut être évaluée par le calcul du trou 
anionidue anionique urinaire = reflet de l’ammoniurie (NH4+) : TAU = Na +K- CI 
= i q - TAU < 0 = NH4+ urinaire élevée > 70 mmol/L > réponse rénale adaptée : origine extra-rénale 
8 urinaire - TAU > 0 = NH4+ urinaire basse < 70 mmol/L > réponse rénale inadaptée : origine tubulaire rénale 
D 
S ; RON PDA ; i EE 2 
à Trou = Alternative au trou anionique urinaire : mesure physique de l’osmolarité urinaire 
osmotique| - Trou osmotique urinaire = osmolarité urinaire mesurée — osmolarité urinaire calculée = 2 x NH4+ 
urinaire - Osmolarité urinaire calculée = Na + K - CI 
D an - Acidose lactique (lactate) : hypoxie tissulaire, metformine, insuffisance hépato- 
a cellulaire, ischémie aiguë 
Acidose à 8 k - Acidocétose (B-hydroxy-butyrate) : diabète, alcool, jeun 
TA surcharge exogène SR a. ; ` | > 
- Intoxication : aspirine, éthylène glycol (antigel), méthanol 
augmenté 
Défaut d’'excrétion | - Insuffisance rénale chronique avancée ou IRA : sulfates, phosphates, hippurate 
rénale > TA discrètement augmenté (défaut d'élimination rénale des H+ associé) 
- TA urinaire négatif : - Perte digestive de bicarbonates : diarrhée 
- Acidose de dilution : rétention de chlore en cas d'insuffisance cardiaque ou 
après d'administration excessive de soluté salé isotonique IV 
- TA urinaire positif : - Acidose tubulaire distale sans insuffisance rénale sévère (DFG > 30 ml/min) 
- Acidose tubulaire proximale (moins marqué) 
= Défaut de réabsorption tubulaire des bicarbonates : rare 
: - Signes associés : syndrome de Fanconi, ostéomalacie 
Proximale ý | h Pan y r r 
- Cause : myélome, cystinose, acétazolamide, ifosfamide, ténofovir 
y (type 2) Kaliémi , i ; 
S - Kaliémie basse, aggravée par l’apport alcalin 
© - pH urinaire variable 
9 
ù Acidose = Anomalie d’excrétion ď’H+ distale : atteinte de la pompe à protons 
métabolique apicale (secretion defect) ou rétrodiffusion des H+ (gradient defect) : 
hyper- - Signes associés : néphrocalcinose, lithiase, ostéomalacie 
chlorémique Distale - Cause : - i defect : ER lupus, hypercalciurie, 
7 : répanocytose, congénitale 
(ou minérale) Acidose (type 1) Pr EA ne 
3 - Gradient defect : amphotéricine B 
tubulaire PR i ; ; 
- Kaliémie basse, corrigée par l’apport alcalin 
- pH urinaire inapproprié > 5,5 
= Anomalie de l’excrétion rénale de K+ avec anomalie d’excrétion de 
H+, le plus souvent par hypoaldostéronisme : fréquent 
Distale - Cause : - Médicament : IEC, ARA2, AINS, spironolactone, amiloride, 
hyper- héparine, anti-calcineurine, triméthoprime, pentamidine 
kaliémique - Uropathie obstructive 
(type 4) - Hyporéninisme-hypoaldostéronisme : diabète 
- Insuffisance surrénale 
- Kaliémie élevée avec pH urinaire approprié < 5,5 
= Urgence vitale si pH < 7,10 ou bicarbonates < 8 mmol/L : N les débits cardiaques et tissulaires, 
résistance aux catécholamines, arythmie ventriculaire, inhibition du métabolisme cellulaire, coma 
- Elimination du CO2 : correction d’un bas débit, ventilation artificielle 
À de - Alcalinisation = bicarbonate de sodium IV : - Objectif : pH > 7,20 et bicarbonates > 10 rapidement 
EAG - Quantité d’HCO3- (mmol) = AHCO3- x 0,5 x poids en kg 
i A > Indispensable dans les acidoses hyperchlorémiques, certaines intoxications ou avec hyperkaliémie 
8 > Discutée dans les acidoses lactiques et les acidocétoses 
> A éviter en cas de surcharge hydrosodée ou d’hypokaliémie 
- Epuration extrarénale si insuffisance rénale organique associée : éviter une surcharge hydrosodée liée 
à la perfusion de bicarbonate de sodium 
: ; - Sels alcalins: - Bicarbonate ou citrate 
Acidose tubulaire . n ; : ; . 
; s à - De sodium ou de potassium selon l’anomalie prédominante 
Acidose proximale et distale type 1 : ; ; . 
; i - Eau de Vichy : riche en bicarbonates et sodium 
métabolique 
chronique Acidose tubulaire distale | - Kayexalate® et furosémide 
d’origine hyperkaliémique + Fludrocortisone si insuffisance surrénale 
rénale 3 s : : 7 
7 ; - Bicarbonate de sodium : - 1 à 6 g par jour en gélules 
Insuffisance rénale ue | 
- Objectif : taux de bicarbonates > 22 mmol/L 
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ACIDOSE RESPIRATOIRE 












































- Hypoventilation alvéolaire : hypoxémie + hypercapnie 
Signes - Signes neurologiques : céphalées, astérixis, syndrome confusionnel, voire coma 
évocateurs - Signes vasculaires : sueurs, HTA 
- Hypercapnie chronique : ralentissement psychomoteur, somnolence 
£ - Acidose : pH artériel < 7,38 ou pH veineux < 7,32 
$ Confirmation | - Respiratoire : / pCO2 > 44 mmHg 
S + Compensation rénale en 24 à 48h : augmentation secondaire des bicarbonates 
S - Hypoventilation alvéolaire avec défaillance de la pompe ventilatoire : sans anomalie initiale des 
Diagnostic échanges gazeux pulmonaire, gradient alvéolo-artériel SnO; normal (échanges gazeux normaux) 
ITNE - Hypoventilation alvéolaire avec 7 des résistances ventilatoire : 7 gradient alvéolo-artériel en O; 
- Forme mixte : insuffisance respiratoire bronchopulmonaire avec capacité d’adaptation 
neuromusculaire dépassée 
- Encéphalite 
Atteinte - Traumatisme 
cérébrale -Tumoral 
- AVC du tronc cérébral 
- Sédatif, morphinique 
- Syndrome d’Ondine 
- SAS central 
Perte de 7 
3 - Hypothyroïdie 
contrôle des f z 
- Alcalose métabolique 
centres $ ; 
Atteinte du | respiratoires |” se A 
contrôle - Maladie de Parkinson 
ventilatoire - Tétanos 
Atteinte des - Traumatisme médullaire cervical > C5 
voies - Myélite transverse 
afférentes/ - Sclérose en plaque 
efférentes - Maladie de Parkinson 
- Endartériectomie carotidienne bilatérale 
z Dysfonction des | - Syringomyélie 
à récepteurs - Dysautonomie familiale 
È périphériques | - Neuropathie diabétique 
- Tétanos 
- Corne antérieure médullaire : poliomyélite, SLA 
enr el E Nerf périphérique : syndrome de Guillain-Barré, porphyrie aiguë intermittente, 
fonction neuro- toxique ; Pae : 
A S - Jonction neuromusculaire | myasthénie, botulisme | k 
- Diaphragme : - Myopathie, myosite inflammatoire, poliomyélite 
Atteinte de - Métabolique : hypokaliémie, hypophosphatémie, hypermagnésémie 
la pompe 
ventilatoire - Cyphoscoliose 
- Spondylarthrite ankylosante 
Pathologie de la | - Thoracoplastie 
cage thoracique | - Fibrose ou calcification pleurale 
- Epanchement pleural liquidien ou gazeux 
- Obésité 
- BPCO sévère 
Atteinte - Emphysème pulmonaire sévère 
pulmonaire | - Réduction parenchymateuse : résection chirurgicale, lésion cicatricielle étendue 
- Pneumopathie inflammatoire avec myosite diaphragmatique : lupus, polymyosite 
S - Traitement étiologique 
DA - Traitement symptomatique de l'insuffisance respiratoire : ventilation non invasive ou intubation à discuter 
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ALCALOSE METABOLIQUE 

































































- Formation : / addition d’alcalins au liquide extracellulaire (perte d’H+ ou excès de bicarbonate) associé à une altération de 
l’excrétion rénale de bicarbonates 
> Plusieurs causes sont généralement associées chez un malade 
Excès de - Apport excessif (IV ou oral) préférentiellement chez les patients insuffisants rénaux 
bicarbonates | - Contraction volémique : réabsorption proximale de bicarbonates 
- Perte digestive haute (vomissement, aspiration naso-gastrique) : perte d’acide chlorhydrique (HCI), 
OCE associée à une déshydratation extracellulaire et une hypokaliémie majorant l’alcalose 
z E - Perte rénale avec déshydratation extracellulaire : diurétique, hypercalcémie, tubulopathie 
3 - Perte rénale avec hyperhydratation extracellulaire = hyper-activation du SRAA : 
Š hyperaldostéronisme primitif, hypercorticisme, hyperréninisme primitif 
à 
S - Alcalose de contraction par déshydratation extracellulaire : hypovolémie (stimulation du SRA), 
= insuffisance rénale fonctionnelle (S DFG), S chlorurie et natriurèse (/ réabsorption des bicarbonates) 
a Pa Re us ; ; 
Facteurs > L’hyperaldostéronisme secondaire à une hypovolémie efficace (syndrome oedémateux) ne 
dďd'entretien/ | s'accompagne généralement pas d’alcalose métabolique 
aggravant - Insuffisance rénale 
- Hypokaliémie : acidification des urines et transfert d’ions H+ en extracellulaire 
- Hypochlorémie 
Jae - Manifestations cliniques (rares, peu spécifiques) : crise de tétanie, faiblesse musculaire, 
nes hypoventilation alvéolaire (hypoxémie), arythmie, comitialité, coma 
- Anomalie biochimique : hypokaliémie, hypocalcémie ionisée, hypomagnésémie, hypophosphatémie 
- Alcalose (pH artériel > 7,42) métabolique (bicarbonates > 27 mmol/L) + / pCO2 compensatoire 
: À ApCO2 = 0,75 x AHCO3- 
Confirmation ur L : ; 
> En cas de pCO2 plus basse ou plus élevée que la valeur calculée : suspecter un désordre acido- 
basique complexe (alcalose ou acidose respiratoire associée) 
2 
FE PA élevée | = Alcalose métabolique avec expansion volémique par atteinte du SRA 
= 
S Chlorurie élevée | - Diurétique - Hypomagnésémie 
a > 15 mmol/L - Néphropathie avec perte de sel - Hypercalcémie 
Natriurèse | = Bicarbonaturie : réponse rénale adaptée 
Etiologie élevée > | -pH urinaire > 6,5 : perte d’H+ digestive 
PA basse MAA : h 
Chlorurie basse | 20 mmol/L | - pH urinaire < 6,5 : anions non réabsorbables 
< 15 mmol/L Natriurèse | = Rétention de bicarbonates : réponse rénale inadaptée 
basse < 20 | - Contraction volémique 
mmol/L - Alcalose post-hypercapnie 
Contraction | - Pertes digestives hautes : vomissements, aspiration naso-gastrique 
Alcalose volémique > Perte de Cl extra-rénale avec perte de Na rénale (associé au bicarbonate) 
métabolique extra-rénale | - Rarement : adénome villeux du rectum, achlorhydrie congénitale 
ayec - Diurétique ++ 
déshydratation Perte sodée | - Tubulopathie congénitale : syndrome de Bartter, syndrome de Gitelman 
extracellulaire rénale - Hypomagnésémie, hypercalcémie 
- Elimination urinaire d’anion non réabsorbable : hydroxybutyrate, carbenicillate 
= Expansion volémique, HTA, excès de minéralocorticoïdes 
V 
3 - Adénome de Conn 
o Hyperaldostéronisme | - Hyperplasie bilatérale des surrénales 
Alcalose primaire - Exceptionnellement hyperplasie autosomique dominante sensible à la 
métabolique dexaméthasone, cancer surrénal 
avec expansion - Glycyrrhizine (réglisse) 
volémique par , | - Déficit en 17a ou 11ß-hydroxylase 
z Syndrome apparenté aea f : , F 
atteinte du SRA - Tumeur sécrétante de précurseur (désoxy-corticostérone) 
- Syndrome de Liddle 
Hyperaldostéronisme | - Sténose uni- ou bilatérale des artères rénales 
secondaire - HTA maligne 














CODEX Wð S-ECN.COM 





Alcalose post- - Hypercapnie chronique (acidose respiratoire chronique) : lors de la mise en route d’une 
hypercapnique ventilation assistée (baisse rapide de la pCO2 avec élimination rénale de bicarbonates retardées) 





VU 

3 - Bicarbonate de sodium : pour corriger une acidose (alcalose de rebond) ou une hyperkaliémie 

9 Excès d'apport - Apports importants de citrate : transfusion massive (> 8 CGR anti-coagulés au citrate ou plasma 
alcalin frais congelé citraté), anticoagulation par citrate (hémofiltration continue) 


> Risque augmenté en cas d'insuffisance rénale 








- TTT principalement étiologique : correction d’une contraction du volume extracellulaire, d’une carence en magnésium 
ou en potassium, arrêt de traitement diurétique ou d’aspiration naso-gastrique... 
É - Alcalose sévère 





= pH sanguin > 7,60 ou bicarbonates > 45 mmol/L : 
Alcalose sévère | - Administration IV d’acide chlorhydrique (en milieu spécialisé) 
- Epuration extrarénale 











ALCALOSE RESPIRATOIRE 





- Atteinte neurologique non spécifique : trouble de la vigilance (baisse du débit sanguin cérébral en 
réponse à l’alcalose), faiblesse musculaire, tétanie (hypocalcémie ionisée) 
- Atteinte cardiovasculaire : diminution du débit sanguin cardiaque, hypokaliémie 


Signes 
évocateurs 





Diagnostic 


- Alcalose (pH > 7,42) liée à une hyperventilation alvéolaire avec hypocapnie 


Confirmation : 5 f no : 
- Compensation métabolique généralement retardée 





> Hyperventilation pour compensée une hypoxémie 
- Pathologie pulmonaire : pneumopathie, OAP, SDRA, PID... 
- Pathologie vasculaire : EP... 


Insuffisance 
respiratoire aiguë 





(5) 
n 
ë - Atteinte du tronc cérébral : méningite, encéphalite, tumeur, traumatisme 
Pathologie - Encéphalopathie hépatique 
centrale - Intoxication aux salicylés 


- Hyperventilation psychogène : douleur, anxiété 
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ITEM 318 : IATROGENIE EN NEPHROLOGIE 








> Un même médicament peut avoir un effet rénal délétère par plusieurs mécanismes : AINS... 
> Certains médicaments ont une toxicité aiguë et une toxicité chronique : ciclosporine... 
































Hypoperfusion rénale - Diurétiques - Inhibiteurs direct de la rénine 
par hypovolémie ou - AINS - Anti-calcineurine : ciclosporine, tacrolimus 
d’origine vasculaire - IEC/ARA2 
Nécrosetubùlaire aiguë: | Aminoside “Ifosfamide 
D 8 - Produit de contraste iodé - Dextran 
par toxicité tubulaire à i g ; ; z : 
j ne - Anti-calcineurine : ciclosporine, tacrolimus - Immunoglobuline IV 
directe du médicament : A 
- Cisplatine 
F Cristallurie - Sulfamide - Méthotrexate - Aciclovir, foscarnet, indinavir 
È Hémolyse - Quinine - Rifampicine 
= 
la] 
o Rhabdomyolyse - Statines - Fibrate 
= 
liereioue - AINS - Allopurinol - Rifampicine -AVK -Cimétidine 
giq - B-lactamine - Ciprofloxacine - Diurétiques -IPP 
ne En - AINS - D-pénicillamine 
giq - Interféron - Sels d’or 
- Ciclosporine - Clopidogrel 
- Gemcitabine - Mitomycine 
Autres - Lithium - Antalgiques 


- Ténofovir, cidofovir - Anti-calcineurine : ciclosporine, tacrolimus 





- Ergotamine - B-bloquant 













- Diurétique : déshydratation extracellulaire 
- Toxicité tubulaire directe : aminoside, anti-calcineurine.….. 
- Toxicité tubulaire chronique : anti-calcineurine, lithium... 




















- IRC préexistante : favorise le surdosage de néphrotoxiques à élimination rénale (aminosides...) 
- IR fonctionnelle (par hypovolémie vraie ou relative) : altère l’activité métabolique rénale et 
favorise la toxicité tubulaire (produits de contraste iodé...) 

- Age > 60 ans 

- Comorbidité : diabète, myélome 

- Posologie trop prolongée (dose cumulée) : fibrose rétropéritonéale aux ergotamines 

- Association de plusieurs médicaments néphrotoxiques 


Facteurs de risque 










- Atteinte immuno-allergique : indépendante de la dose administrée, après une qe exposition 
- Intolérance non allergique : rhabdomyolyse sous statines, glomérulopathie sous AINS... 










- Principales molécules : diurétiques, AINS, IEC/ARA2, inhibiteur direct de la rénine, ciclosporine A 
> Risque aggravé en cas d'association de plusieurs médicaments 
- Souvent déclenché par une pathologie intercurrente : déshydratation (troubles digestifs, fièvre...) 










- Arrêt du médicament en cause 


CAT ; ne f re ; 
- Expansion volémique > réversibilité sans séquelle 










- Phénomène dose-dépendant : surdosage et/ou FdR (âge > 60 ans, IR préexistante) 
- Principales molécules : aminoside, produits de contraste iodé, anti-calcineurine, cisplatine 
- Pronostic : morbi-mortalité de l'IRA sévère, séquelles sous forme d’IRC 









- IR en quelques jours/semaine, souvent oligo-anurique, sans protéinurie ni hématurie 
Diagnostic | - Particularités : - Cisplatine : fuite urinaire de calcium et magnésium 
- Amphotéricine B : hypokaliémie et acidose tubulaire distale 


Insuffisance rénale aiguë 








- Eviter les associations de produits néphrotoxiques 


Prévention N ; % 
- Adapter les doses à la fonction rénale 









- Arrêt de tout médicament potentiellement néphrotoxique 


CAT Tai . ` 3 
- Maintien d’une hydratation normale et traitement symptomatique de l’IRA 
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= Sans relation avec la dose, réapparition des mêmes symptômes après administration 

- Principaux médicaments responsables : B-lactamine (pénicilline A et M, céphalosporine), 
sulfamide, rifampicine, fluoroquinolone, AINS, allopurinol 

- Plus rarement : AVK, diurétique, IPP, antihistaminique 

- Séquelles fréquentes : IRC avec fibrose interstitielle et atrophie tubulaire 





- Elévation rapide de la créatininémie 





‘QU 

3 

D A : P ; ; : 
5 Néphropathie Signes - Protéinurie faible < 1 g/L tubulaire (a et B-globulines) 
Le] r 7 Sie 

= tubulo- rénaux - Hématurie inconstante 

T interstitielle - Eosinophilurie : rare, évocatrice 

(5) . .. œ 

EM aigue ARE : , À - Prurit, éruption cutanée, rash 

È allergique Diagnostic | Signes extra- | Arthralgie 

Ra rénaux 2. de 

5 (NTIA) - Cytolyse hépatique 

S neonsang Eosinophilie 





> Non indispensable si amélioration rapide à l’arrêt du médicament 


PBR f ` ss à ue ; 
- Infiltrat interstitiel, riche en éosinophiles + granulomateux 








- Arrêt du médicament en cause et contre-indication à la réintroduction 








CAT 
- Corticothérapie (discutée) 
Néphropathie au - Diabète insipide néphrogénique avec SPUPD, réversible puis irréversible 
lithium - Evolution secondaire vers une IRC terminale 





- Tubulopathie proximale : hypophosphatémie, voire syndrome de 


Néphropathie au f H 
RISE Fanconi (acidose, glycosurie euglycémique) 





ténofovir - Evolution secondaire vers une IRC terminale 
Néphropathie = En cas de consommation de grandes quantités, surtout en association 
tubulaire (dose cumulée de plusieurs kilos) : aspirine, paracétamol, AINS... 
chronique Néphropathie aux | - Episodes de nécrose papillaire : colique néphrétique, hématurie 
analgésiques macroscopique, parfois asymptomatique 


- TDM rénale sans injection : Y taille, contours irréguliers, séquelles 
calcifiés de nécroses papillaires 





= Quasi-constante en cas de traitement prolongé, peu réversible 
- Histologie caractéristique : artériolopathie oblitérante, fibrose 
interstitielle en bande avec atrophie tubulaire 


Néphropathie aux 
anti-calcineurines 
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Syndrome néphrotique | - Médicament impliqué : AINS, interféron 
Atteinte idiopathique - A l'arrêt du traitement : Y rapide de la protéinurie (jours/semaines) 
glomérulaire Glomérulonéphrite - Médicament impliqué : AINS, sels d’or, D-pénicillamine 
extra-membraneuse - A l'arrêt du traitement : Y lente de la protéinurie (plusieurs mois) 
- Cristallisation du médicament : indinavir 
Lithiase - Effet métabolique induit : hypercalcémie sous vitamine D, hyperoxalurie sous 
Autres fortes doses de vitamine C, hyperuricurie 
atteintes - CAT : arrêt du médicament et maintien d’une diurèse abondante 
(plus rares) - Médicament impliqué : dérivé de l’ergot igle, bromocriptin 
Fibrose rétro- i pliq . dérivé de l’e 80 de seigle, bromocriptine, 
ritonéal exceptionnellement traitement prolongé par $-bloquant 
peritoneale - CAT : arrêt du médicament, PEC urologique 
À - À éviter chez les sujets à risque : patient âgé, insuffisant rénale, diabétique 
Règles de l q P 8 q 


- Posologie adaptée à la fonction rénale et aux dosages sanguins 
- Surveillance stricte de la tolérance : créatininémie, protéinurie... 
- Maintien d’un état d’hydratation optimal 

- Ne pas associer plusieurs médicaments néphrotoxiques 


prescription des 
médicaments 
néphrotoxiques 





- Arrêt des AINS et arrêt ou diminution des diurétiques (l'arrêt des IEC n’est pas nécessaire) 

- Arrêt de la metformine : réintroduit à 48h en l'absence d'insuffisance rénale aiguë 

- Hydratation alcaline abondante (1 à 2L d’eau de Vichy) la veille de l’examen 

- Sujet à risque élevé : hydratation IV par NaCl 9%, ou bicarbonates 14 %o, débuté avant l'examen 
et poursuivi 6 à 12h après 

- Utilisation de produits de contraste iso-osmolaire, en quantité la plus faible possible 

- N-acétyl-cystéine : 600 mg x 2/j la veille et le jour de l’examen (controversé) 


Prévention 


Produits de 
contraste iodés 
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Règles de prescription 


Prescription chez l’insuffisant rénal 








Bloqueurs du 
système rénine- 


= IEC, ARA2 et inhibiteurs direct de la rénine 





= Risque d’IRA en cas d’hypoperfusion rénale : 

- Sténose des artères rénales 

- Néphroangiosclérose évoluée 

- Hypovolémie vraie : déshydratation (diurétique, fièvre, diarrhée...) 

- Hypovolémie relative avec hypotension artérielle : hypoalbuminémie, 
décompensation oedémato-ascitique, bas débit cardiaque 


Complication 





- Avant de débuter le TTT : - Hémodynamique stable 
- Aucune prise d’AINS 
- Elargir une restriction sodée stricte 





angiotensine - Diminuer les diurétiques 
- Augmentation progressive des posologies : paliers de quelques jours en 
F hospitalisation ou 1 à 2 semaines en ambulatoire 
Prévention ; urk Ei rai 

- Surveillance de la créatininémie et kaliémie avant chaque changement de 
posologie 
- Surveillance de l’état d’hydratation sous traitement : apparition de signes d’IR 
fonctionnelle, arrêter les IEC/ARA2 en cas de fièvre ou de troubles digestifs 
- N'introduire un autre médicament modifiant l’hémodynamique rénal (AINS...) 
que s’il est indispensable, sous surveillance rapprochée de la fonction rénale 
= Atteintes rénales multiples : 
- IR fonctionnelle : surtout si hypovolémie vraie ou relative, sténose d’artère 

RS rénale, néphroangiosclérose avancée ou glomérulosclérose diabétique 

Complication : : Lee : 
- Néphropathie tubulaire immuno-allergique 
- Atteinte glomérulaire : syndrome néphrotique idiopathique ou GEM 
AINS - Risque d’IRC 





- Prescription limitée dans le temps 
- Eviter l'association aux bloqueurs du SRA, avec surveillance de la tolérance si 
indispensable (rétention hydrosodée, fonction rénale, kaliémie, protéinurie) 
- Chez F'IRC : - DFG < 30 ml/min : contre-indication aux AINS 
- DFG < 60 ml/min : prescription limitée à 3-5 jours, surveillance 


Prévention 








Modifications 
pharmaco- 
cinétiques 


- Diminution de l’excrétion urinaire des médicaments à élimination rénale : accumulation 
> Risque de surdosage, notamment : - Aminoside : surdité 
- Digitaliques : trouble du rythme cardiaque 
- Neuroleptique/antiémétique : syndrome extrapyramidal 
- Troubles de l’absorption intestinale par modification du pH chez l’urémique 
- Co-prescription de médicaments inhibant l’absorption intestinale : chélateurs du phosphores, 
résine échangeuse de potassium 
- Modification du volume de distribution par troubles de l’hydratation 
> Adaptation de la posologie au DFG (formule de Cockroft) selon le Vidal® 





Insuffisant rénal 
chronique non 
dialysé 


- Préférer les médicaments de voie d'élimination connue et non modifiée par l'insuffisance rénale 
(notamment à élimination biliaire prédominante) 

- Utiliser les données pharmacocinétiques connues chez l’insuffisant rénal 

- Réduire les posologies unitaires ou allonger l'intervalle entre les prises des médicaments à 
élimination rénale 

- Utiliser le dosage plasmatique lorsqu'il est possible 





Insuffisant rénal 
chronique dialysé 





= Prendre en compte la dialysance des médicaments : quantité épurée pendant la dialyse 
- 3 facteurs : - Taille de la molécule 
- Liaison aux protéines 
- Compartiment de distribution (fixation tissulaire, localisation-intracellulaire) 
> Les grosses molécules (PM > 30 kDa), les molécules liées aux protéines ou à forte fixation 
tissulaire ont une dialysance très faible/nulle 
- Règles : - Tout médicament éliminé par la dialyse doit être pris en fin de séance d’hémodialyse 
- Risque augmenté de troubles du rythme sous anti-arythmique lors des séances 
d’hémodialyse (par variations rapides de la kaliémie) 





CODEX Wð S-ECN.COM 





ITEM 343 : INSUFFISANCE RENALE AIGUË 





IRA = baisse brutale et importante de la filtration glomérulaire : élévation de la créatininémie et/ou baisse de la diurèse 

- 7 Créatininémie : - > 44,2 pmol/L si la créatininémie antérieure était < 221 mol/L 
- > 20% si la créatininémie antérieure était > 221 mol/L 

- Diurèse : conservée, oligurique (diurèse < 500 ml/24h ou < 20 ml/h ou < 0,5 ml/kg/h) ou anurique (diurèse < 100 ml/24h) 

> Les formules d'estimation du DFG ne sont pas applicables dans l'IRA : privilégier la clairance de la créatinine urinaire 
































Physiopathologie 


Principaux types d’IRA 

















Stade d’IRA Créatininémie Diurèse 
(@) 
à Stade 1 7 > 26 pmol/L en 48h ou > 50% en 7 jours < 0,5 ml/kg/h pendant 6 à 12h 
Z 
S Stade 2 Créatininémie x 2 < 0,5 ml/kg/h pendant > 12h 
z Créatininémie x 3 
5 Pe < 0,3 ml/kg/h pendant > 24h 
à Stade 3 Créatininémie > 354 pmol/L / e/t pendan 
À A : Anurie pendant > 12h 
Nécessité de dialyse 
k Score RIFLE Fonction rénale Diurèse 
~ 
z Risque Risk 7 Créatininémie x 1,5 ou Y DFG > 25% Diurèse < 0,5 ml/kg/h sur 6h 
= E AET 
£ Sévérité Atteinte /njury 7 Créatininémie x 2 ou ^ DFG > 50% Diurèse < 0,5 ml/kg/h sur 12h 
la] 
S Insuffisance 7 Créatininémie x 3 ou % DFG > 75% Diurèse < 0,3 ml/kg/h sur 24h 
a Failure Créatininémie > 355 umol/L ou 7 > 44 umol/L Anurie sur 12h 
le] 
© 
Pronostic | Perte de fonction Loss IRA sévère > 4 semaines IR terminale End-stage IR terminale > 3 mois 














Déterminants 
de la filtration 
glomérulaire 


- K= coefficient de filtration : selon la perméabilité capillaire et la surface de filtration 

- Pur = gradient de pression trans-capillaire glomérulaire (pression d’ultrafiltration) 
= différence de pression hydrostatique glomérulaire (P. = 45 mmHg) et urinaire (P, = 10 mmHg) 
+ différence de pression oncotique glomérulaire (TT, = 25 mmhg) et urinaire (TT, = nulle) 

















DFG = Pur X K; | >? Dépend : - Du débit plasmatique rénal (DPR), déterminé par la PAM 
- Des résistances artériolaires afférente (Rar) et efférente (Rer) 
NEN - N Débit sanguin rénal : hypovolémie, état de choc - N Rẹ : vasodilatation de l’artériole efférente 
Mécanisme | . : ou re ; 
- 7 Py : obstacle intra-tubulaire/de la voie excrétrice - 7 Rar : vasoconstriction de l’artériole afférente 
IRA = Obstacle sur les voies excrétrices ou intra-tubulaire rénal : / P, > bloque la filtration glomérulaire 
S - IRA seulement en cas d’obstacle bilatéral ou sur rein unique 
obstructive a | , ; f | À Re | PER 
(10%) - Parfois incomplet : absence d anurie, voire polyurie hypotonique (diabète insipide néphrogénique) 
par redistribution du flux sanguin rénal et altération du gradient osmotique cortico-médullaire 
= N Flux sanguin rénal et pression de perfusion, avec parenchyme rénal intact : œ DPR > stimule la 
synthèse et la sécrétion de rénine, le système sympathique périphérique et la sécrétion d’ADH 
IRA - Adaptation glomérulaire : vasoconstriction de l’artériole efférente 
f “ Il - Adaptation tubulaire : réabsorption tubulaire proximale (N pression hydrostatique des capillaires 
onctionne £ péri-tubulaires), distale (7 aldostérone) et d’eau (7 ADH) 
(pré-rénale) > Oligurie pauvre en Na, riche en K, acide et très concentrée en osmoles (notamment en urée) 
(25%) > Réabsorption passive d’urée lors de la réabsorption d’eau par le tubule collecteur : 7 urée > créat 
- Aggravé : - Bloqueurs du SRA (IEC/ARA2) : bloque la vasoconstriction de l’artériole efférente 
- AINS : bloque la vasodilatation de l’artériole afférente 
- Nécrose tubulaire aiguë (plus fréquente) : ischémique ou toxique 
- Néphropathie interstitielle aiguë : œdème interstitiel > 7 pression intra-rénale 
- Néphropathie glomérulaire, MAT : ^ coefficient de filtration K;, surtout par Y surface de filtration 
- Néphropathie tubulaire : obstruction par précipitation intra-tubulaire de médicament, myoglobine 
IRA (rhabdomyolyse), hémoglobine (hémolyse massive) ou de chaînes légères d’Ig (myélome) 
parenchy- = Ischémie rénale, notamment dans la zone externe de la médullaire externe (PaO, 
mateuse , spontanément basse à 40 mmHg et besoins énergétiques important) > nécrose des 
(65%) Nécrose cellules épithéliales tubulaire, sans atteinte des vaisseaux, glomérules et interstitium 
tubulaire | - Au cours des NTA constituées : diminution paradoxale du flux sanguin rénal, 
aiguë constante et durable, avec DFG effondré (< 10% de la normale), par vasoconstriction 
ischémique | pré- et post-glomérulaire et pression intra-tubulaire 


- Anurie dans les formes sévère : par S importante du DFG, obstacle intra-tubulaire, 








voire rétrodiffusion de l’urine à travers l’épithélium lésé 
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Diagnostic 


IRA OBSTRUCTIVE 


IRA FONCTIONNELLE 








= Augmentation rapide de l’urée plasmatique et de la créatininémie en quelques jours/semaines 
- Syndrome urémique (tardif) : nausées, vomissements, céphalées, diarrhée, troubles visuels 





Caractère aigu de 
l'insuffisance 


rénale 


- Fonction rénale antérieure normale 

- Reins de taille normale > 10 cm (ou > 3 vertèbres sur ASP) ou augmentée 

- Absence d’anémie ou d’hypocalcémie, absence de péricardite 

> Seule l’atrophie rénale bilatérale permet d'affirmer le caractère chronique de IRC 





Cas particuliers 





- Aggravation aiguë réversible chez un patient avec IRC (produit de contraste iodé, AINS...) 
- IRA avec anémie : hémolyse aiguë, choc hémorragique 
- IRA avec hypocalcémie : rhabdomyolyse, intoxication à l’éthylène glycol 





DD 


- Rétention aiguë d’urine : recherche systématique d’un globe vésical chez tout malade oligo-anurique 





- Atcds urologiques : lithiase de l’appareil urinaire, cancer digestif ou pelvien, tumeur prostatique ou vésicale 
- Signe évocateur : douleur lombaire, hématurie macroscopique avec caillots, globe vésical, blindage pelvien 
- Biologie : acidose tubulaire distale fréquente 





BE 


- Echographie rénale systématique : dilatation des cavités pyélocalicielles, bilatérale ou unilatérale 

> Une simple hypotonie des cavités pyélocalicielles ou l'absence de dilatation des cavités ne permet pas 
d'exclure une origine obstructive à l'IRA (surtout si obstacle brutal, déshydratation ou fibrose rétropéritonéale) 
- Autres : TDM rénale sans injection, uro-IRM > UIV et uroscanner contre-indiqués 





Cause 


- Obstacle sous-vésical : HBP, prostatite, cancer de prostate, sténose urétrale, maladie du col vésical, phimosis 
serré, valve de l’urètre postérieur, vessie neurologique, anticholinergiques, tumeur vésicale, utérine ou rectale 

- Obstacle intra-vésical : caillotage sur hématurie, tumeur vésicale, calcul 

- Obstacle urétéral (bilatéral ou unilatéral sur rein unique) : lithiase, nécrose papillaire aiguë, tumeur urothéliale, 
tuberculose urogénitale, sténose radique, endométriose, fibrose rétropéritonéale, tumeur pelvienne, ADP 





ai 


= Dérivation des urines en urgences (surtout en cas d'infection) : fonction rénale normalisée en quelques jours 
- Obstacle bas situé (vessie, urètre, prostate) : sondage vésical ou cathéter sus-pubien 
- Obstacle haut situé (uretère, rénal) : - Sonde urétérale : extériorisée trans-vésicale ou non extériorisée type JJ 


- Néphrostomie percutanée (sous AL après repérage écho) 


- Risque de syndrome de levée d’obstacle = polyurie abondante, avec risque de déshydratation et d’IRA 
fonctionnelle : prévention par hydratation abondante par NaCl et surveillance clinique et biologique 





Diagnostic 


- Urée plasmatique 7 


- Créatininémie N ou / modérée < 300 
- Urée/créatinine plasmatique > 100 


- Na urinaire < 20 mmol/L 
- FE Na < 1% 

- FE urée < 35% 

- Na/K urinaire < 1 


FE = 
[urine] / [plasma] 


- Urée U/P > 10 
- Créatinine U/P > 30 


- Osmolarité U/P > 2 créatų / créatp 














Cas 
particuliers 





- Persistance de la natriurèse (Na urinaire > 20, FE Na > 1%) en cas d’hypovolémie par perte rénale 
de sodium : diurétiques ++, hypoaldostéronisme, néphrite interstitielle... 
> La FE de l’urée diminuée est un meilleur indicateur d’IRA fonctionnelle dans ce cas 





Cause 


Déshydratation 
extracellulaire 


- Pertes cutanées : sudation, brûlure 

- Pertes digestives : vomissements, diarrhée, fistule 

- Pertes rénales : diurétiques, diabète décompensé, syndrome de levée d’obstacle, 
néphrite interstitielle chronique, insuffisance surrénale 





Hypovolémie 
réelle ou efficace 


- Insuffisance cardiaque congestive 

- Syndrome néphrotique sévère 

- Cirrhose hépatique décompensée 

- Etat de choc débutant : cardiogénique, septique, anaphylactique ou hémorragique 





Hémodynamique 


- Médicament : IEC/ARA2, AINS, anti-calcineurine 
- Néphropathie vasculaire : sténose de l’artère rénale ou néphroangiosclérose 








Im 


- Immédiatement réversible à la restauration du flux sanguin rénal (critère diagnostique majeur) 
- Risque d’ischémie rénale avec lésions de nécrose tubulaire si persistante : IRA organique par NTA ischémique 





IRA fonctionnelle 
par déshydratation 


- Réhydratation orale (régime salé + boisson abondante) dans les IRA peu sévères 
- Réhydratation IV : soluté salé isotonique (NaCl 9 %) ou bicarbonate de sodium 14 %o 








IRA fonctionnelle 
avec syndrome 
oedémateux 





- Syndrome hépato-rénal (grave, parfois irréversible) : expansion volémique par albumine 
(surtout si albuminémie < 20 g/L), vasoconstricteur (glypressine), arrêt des diurétiques 

- Syndrome néphrotique : perfusion d’albumine uniquement en cas d’hypoalbuminémie 
profonde, associé à des diurétiques 

- Syndrome cardio-rénal type 1 (insuffisance cardiaque aiguë) ou type 2 (insuffisance 
cardiaque chronique) : amélioration de la fonction cardiaque (~ débit, N pressions droites) 
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IRA ORGANIQUE 













































































Syndrome Tubulaire Interstitielle Glomérulaire Vasculaire 
HTA non non Oui Oui ++ 
Oedèmes non non Oui non 
© Protéinurie <1g/j <1g/j >1g/) Variable 
+ 
n 
2 Hématurie p 
© 7 È non non Oui non 
© microscopique 
A 
Hématurie 3 3 E 
y non Possible Possible Possible 
macroscopique 
Leucocyturie non Oui non non 
Infection urinaire non Possible non non 
- Echographie rénale : systématique devant toute IRA 
- PBR : - En dehors d’un contexte de NTA : - Systématique en cas de suspicion d'atteinte glomérulaire 
PC - Dans certaines atteintes vasculaires ou interstitielles 
- Devant un tableau de NTA si : - Précocement si circonstances d'apparition non évidente 
- Insuffisance rénale persistante à 3-4 semaines 
= 80% des IRA organiques : à diurèse conservée (majorité) ou oligo-anurique (sévère) 
- Phase d’IRA de 1 à 3 semaines, puis récupération progressive jusqu’à l’état antérieur 
Ischémique | - Etat de choc 
- Aminoside, glycopeptide 
Pa - Produit de contraste iodé 
Toxicité 
: - AINS 
tubulaire i , 
Nécrose te - Cisplatine 
tubulaire - Anti-calcineurine : ciclosporine A, tacrolimus 
aiguë - Amphotéricine B, céphalosporine de 1 génération... 
- Aciclovir, inhibiteur des protéases, antirétroviraux 
- Méthotrexate 
Précipitation | - Sulfamides 
intra- - Chaînes légères d’Ig : myélome 
tubulaire - Myoglobine : rhabdomyolyse 
- Hémoglobine : hémolyse massive 
- Syndrome de lyse tumorale 
= IRA organique, le plus souvent à diurèse conservée, ou plus rarement anurique, 
S - Hématurie (parfois macroscopique), leucocyturie (+ éosinophilurie dans les causes 
ë médicamenteuses), protéinurie tubulaire < 1 g/L 
Néphrite ne E- Pyélonéphrite aiguë 
interstitielle - Leptospirose, légionellose, fièvres hémorragiques virales 
aiguë Immuno- | = Hyperéosinophilie, éosinophilurie (rare), fièvre, rash, hépatite associée 
allergique - Principales médicaments : sulfamides, B-lactamine, AINS, fluoroquinolone... 
Re - Infiltrat tumoral de lymphome ou plasmocytaire (myélome) 
- Sarcoïdose 
Glonerulo - Glomérulonéphrite nécrosante extra-capillaire : vascularite (polyangéite granulomateuse de 
néphrite Wegener, polyangéite microscopique, syndrome de Goodpasture) 
id n - Glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse 
rapi smen - Glomérulonéphrite endo/extra-capillaire : lupus, cryoglobulinémie, purpura rhumatoïde 
progressive > PBR en urgence + bilan immunologique 
- SHU : HTA, anémie hémolytique mécanique (schizocytes), thrombopénie 
- Néphroangiosclérose aiguë : HTA maligne 
Néphropathie | - Emboles de cristaux de cholestérol : chez un sujet athéromateux après une artériographie ou 
vasculaire une manœuvre endovasculaire, ou lors d’un traitement anticoagulant 
- Infarctus rénal = thrombose, embolie, dissection des artères rénales : douleur lombaire, 
hématurie macroscopique, fièvre, / LDH > écho-doppler, angioscanner ou angio-IRM 
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IRA ORGANIQUE 





WUT 


Prévention des 
complications 


- Adaptation de tous les médicaments à élimination rénale 
- Prévention de l’ulcère de stress : IPP + pansement gastrique (+ sucralfate) 
- Apport calorique et azoté suffisant : 20 à 40 kcal/kg/j et 0,2 à 0,3 g/kg/j d'azote 





Hyperkaliémie 


= Par baisse de la sécrétion tubulaire de K+, notamment dans les formes anuriques 
- Dosage de la kaliémie et ECG systématiques 
- Arrêt des médicaments hyperkaliémiants et suppression des apports potassiques 





- Gluconate de calcium (améliore la conduction) : action rapide en quelques minutes 
- Insuline + G10% (entrée de K+ intracellulaire) : action en 30 minutes à 1h 

- Bicarbonates (entrée de K+ intracellulaire) : action en < 1h 

- Dialyse (épuration du K+) : action dès les 15 premières minutes 

- Kayexalate (échange d'ions dans la lumière digestive) : action en 1 à 4h 

- Diurétique de lanse (/ élimination urinaire) : action en 1 à 4h 


PEC 








Acidose 
métabolique 


= Par accumulation d’acides faibles organiques et minéraux (/ trou anionique) et diminution 
de l'élimination d’H+ : fréquente 
- Généralement modérée, ne nécessitant pas de traitement à la phase aiguë 
- Acidose importante : - IRA toxique : éthylène glycol (acidose oxalique) 
- Choc septique, cardiogénique ou mixte : acidose lactique 
- Acidocétose diabétique avec IRA fonctionnelle 
- Pertes digestives de bicarbonates : diarrhée 
- IRA obstructive 





- Abstention dans la plupart des cas > effet cytoprotecteur de l’acidose 
- Bicarbonates de sodium IV isotonique (14 %), ou exceptionnellement molaire ou 
semi-molaire (84% ou 42 %o) si : - Hyperkaliémie menaçante associée 
- Perte de bicarbonates (diarrhée) 
- Acidose mixte par épuisement respiratoire 
- Epuration extra-rénale si : - Injection de bicarbonates impossible : surcharge 
- Choc avec acidose lactique 
- Intoxication (éthylène glycol, méthanol) 


BEE 








Surcharge 
hydrosodée 


= Au cours des néphropathies glomérulaires et vasculaires, ou parfois 
des néphropathies tubulaires avec expansion volémique excessive 
Hyperhydratation | - HTA, oedèmes, épanchements séreux, risque d’OAP 





extracellulaire - Diurétique de l’anse (oral ou IV) 
PEC | - Epuration extrarénale si : absence de réponse aux diurétiques 
ou OAP menaçant 








= Hyponatrémie de dilution par apport excessif d’eau alimentaire, ou 
parfois iatrogène (soluté hypotonique) : fréquente, souvent modérée, 
sans conséquence clinique 


Hyperhydratation 
intracellulaire 











Dialyse 


= Hémodialyse intermittente ou hémodiafiltration continue 
- Indication : - Hyperkaliémie menaçante avec signes ECG 
- Anurie avec surcharge hydrosodée résistante aux diurétiques 
- Etat de choc 
- Acidose lactique ou toxique (éthylène glycol, metformine) avec pH < 7,20 
- Urée > 35 mmol/L ou créatininémie> 1000 pmol/L ou syndrome urémique 
- Persistance de l'insuffisance rénale 
- En urgence : sur une VVC de calibre suffisant, en voie fémorale ou jugulaire interne (à 
privilégier : meilleur débit), ou plus rarement sous-clavier 
- Objectif : urée plasmatique < 30 mmol/L pendant toute la période d’IRA 
- 1° séance courte (< 2h), d'autant plus que le taux d’urée est élevé (> 60 mmol/L) 
- Associé à un traitement anticoagulant (héparine ou citrate) 











= Sang dialysé à travers une membrane de dialyse semi-perméable 
a 3 contre un bain de dialyse circulant à contre-courant 
Hémodialyse ee ne j . | 
$ 2 - Déplétion volémique : ultrafiltration possible (jusqu’à 4-6L) 
intermittente | à ae 
- Durée des séances : 4 à 6h en moyenne 
- Débit élevé : risque de mauvaise tolérance hémodynamique 
7 Hi 7 = Ajout d’une ultrafiltration par gradient de pression 
Hémodiafiltration Ja A E 
ti - Meilleur contrôle de la déplétion volémique 
connue - Débit plus lent : meilleur tolérance hémodynamique 
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> Mortalité associée à la mono-défaillance rénale = 10% (jusqu’à 50% en réanimation sur état de choc) 
- Liée : - A la maladie causale : choc septique ou hémorragique, insuffisance respiratoire, traumatisme, pancréatite 
- Au terrain : âge, maladie coronarienne, insuffisance respiratoire, diabète, cancer 
- Au complication de réanimation : infection nosocomiale (septicémie sur cathéter, pneumopathie), dénutrition 





Complication 


- Métabolique : acidose métabolique, hyperkaliémie, dénutrition 

- Hypervolémie avec OAP en cas de remplissage vasculaire excessif 

- De la réanimation : infection nosocomiale, hémorragie digestive (ulcère de stress) 

- Cardiovasculaire (alitement, variations tensionnelles, hypoxémie) : phlébite, EP, IDM, AVC... 





Facteurs 
pronostiques 





- Pronostic rénal : fonction rénale antérieure, type d’'IRA (NTA = guérison sans séquelle généralement, 
mais facteur de risque d’insuffisance rénale à distance, possible séquelles) 
- Pronostic vital : choc septique initial, défaillances viscérales associées, complication, terrain 





Prévention de la 
NTA chez les 
sujets à risque 


= Infection grave, état de choc, suites de chirurgie lourde (notamment cardiaque ou aortique avec 

clampage de l'aorte sus-rénale), surtout chez les sujets âgés, diabétiques, athéromateux ou IRC 

- Maintien d’une volémie efficace : apports hydrosodés + solutés de remplissage cristalloïdes 

- Suivi : - Poids, apparition d’oedèmes, bilan entrées-sorties (diurèse, natriurèse, pertes digestives...) 
- Pression veineuse centrale, pressions artérielles pulmonaires, échographie cardiaque 





Prévention de la 
tubulopathie à 
l’iode 


- Sujet à risque : sujet âgé, diabète, insuffisance rénale, insuffisance cardiaque, myélome 
- Discuter l'indication de l'administration de produits de contraste iodé 
- Si ne peut être évité : - Arrêt préalable des AINS et diurétiques 
- Hydratation : orale (eau de Vichy) ou IV (NaCl 9 % ou bicarbonate de 
sodium 14 %o à 1 ml/kg/h pendant 12h avant et après examen) 
- Produit de contraste iodé : - Faible osmolarité ou iso-osmolaire (iodixanol) 
- En volume le plus limité possible 
- N-acétyl-cystéine (prise orale le jour précédent et le jour même) : efficacité non prouvée 
- Aucune indication de dialyse préventive 





Prévention de la 
néphrotoxicité 
médica- 
menteuse 


= Aminoside, cisplatine, amphotéricine B 

- Posologie adaptée à la fonction rénale 

- En cas de prescription prolongée > 48h : posologie adaptée aux taux résiduels 

- Surveillance de l’état d’hydratation et de la prise de diurétiques 

- Hyperhydratation (soluté salé iso- ou hypotonique) sous cisplatine ou amphotéricine B 





Prévention d’IRA 
fonctionnelles 
médica- 
menteuses 


- IEC/ARA2 : - Prescription prudente chez le sujet âgé ou à risque vasculaire 
- Après recherche d’un souffle abdominal + écho-doppler des artères rénales en cas de 
doute ou chez le diabétique de type 2 
- AINS : contre-indiqués en cas d’IRC 





Prévention du 
syndrome de lyse 


= Rhabdomyolyse ou lyse tumorale importante (spontanée ou après chimiothérapie) lors des 
leucémies aiguës, lymphomes ou cancers anaplasique à petites cellules 
- Hydratation massive avec diurèse forcée 
- Alcalinisation des urines: - Recommandé en cas de rhabdomyolyse (N la précipitation de la 
myoglobine et des protéines de Tamm-Horsfall) 
- Evité lors des syndromes de lyse tumorale (/ la précipitation de 
cristaux de phosphate de calcium) 
- Injection précoce d’uricase (Fasturtec®) en cas de syndrome de lyse tumorale : N l’hyperuricémie 
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ITEM 74 : COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES DE L’ALCOOLISME 








- Mécanisme direct : fixation de l'alcool sur les phospholipides membranaires, notamment sur les récepteurs des systèmes 
GABAergique et glutamatergiques, entraînant une dysfonction des canaux ioniques 
- Mécanisme indirect : carence vitaminique (dénutrition, gastrite chronique), atteinte organique (cirrhose...), traumatisme 





= Carence en vitamine B1 : parfois induite par un apport glucidique (consommation de la vitamine 
B1 par le métabolisme glucidique) 
- Cause : - Carence d’apport : anorexie, régime pauvre en protéines 

- Carence d’absorption : gastrite chronique, gastrectomie, troubles du transit 

- Accroissement des besoins en vitamine B1 : apport glucidique 





- Syndrome confusionnel quasi-constant 

- Troubles oculomoteurs : paralysie oculomotrice du VI, paralysie de fonction (regard 
conjugué), nystagmus horizontal et/ou vertical 

de Gayet- - Syndrome cérébelleux statique inconstant 

Wernicke - Hypertonie oppositionnelle 


Encéphalopathie c 





- Dosage de la vitamine B1 : effondré 





PE ne ; se 
- IRM cérébral : hypersignal FLAIR du corps mamillaire 
- En urgence : vitaminothérapie B1 IV ou IM 
mr |: Préventif : supplémentation systématique en vitamine B1 de tout patient alcoolique 


chronique dénutri, ou lors d’un apport glucosé 
> Ne jamais perfuser de soluté glucosé avant d’avoir supplémenté en vitamine B1 








= Carence en vitamine PP 


Encéphalopathie 





- Confusion mentale 
Encéphalopathie - Hypertonie extrapyramidale 
pellagreuse - Troubles digestifs 
- Signes cutanéo-muqueux : glossite, desquamation 





TIT | - Préventif : vitamine PP à tout patient alcoolique dénutri 





- Confusion mentale 

- Astérixis (flapping tremor) : myoclonies négatives 

- Parfois : signes extrapyramidaux, crise épileptique 
Encéphalopathie - Coma avec myoclonies, signes focaux, mouvements de décérébration 





hépatique PC | - EEG (aspécifique) : ralentissement et diffusion du rythme de base, ondes triphasiques 





- Facteur déclenchant : saignement, apport protidique important, benzodiazépine... 


- Curatif : lactulose + néomycine (par SNG ou lavement) 











= Démyélinisation du corps calleux : de pronostic sombre à moyen terme 





- Démence 

Maladie de - Mutisme akinétique | | 

- Troubles de la marche : astasie-abasie 

- Hypertonie 

- Dysarthrie 

- Parfois tableau d’encéphalopathie avec coma 


Marchiafava- E 
Bignami 








PC | - Imagerie cérébrale : corps calleux hypodense au scanner, hyposignal T1 à FIRM 





= Lésion des corps mamillaires, des noyaux dorso-médians du thalamus, du trigone et du gyrus 
cingulaire : suit une encéphalopathie de Gayet-Wernicke non/mal traitée, ou plus rarement d'emblée 
- Autres causes : séquelle d’encéphalite herpétique, infarctus cérébral postérieur bilatéral, tumeur 


Troubles cognitifs 





Syndrome de 


- Syndrome amnésique : antérograde avec « oubli à mesure », désorientation temporo- 
Korsakoff 


€ spatiale, anosognosie associée à des fausses reconnaissances et fabulations 
- Syndrome frontal inconstant 














TIT | - Vitaminothérapie parentérale : efficacité partielle 
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= Agoniste des récepteurs GABAergiques : cause fréquente d’épilepsie tardive, survenant de façon 
aléatoire après de nombreuses années (indépendamment du rythme d’ingestion) 

Epilepsie - Tous type d’épilepsie possible : généralement crise généralisé 

- Parfois persistant après le sevrage (en cas de lésions cérébrales irréversibles) 

- TTT antiépileptique seulement en cas de risque de crise avéré en dehors de toute alcoolisation 

















Atrophie - Ataxie statique et locomotrice d'évolution subaiguë ou chronique 
cérébelleuse - Scanner/IRM cérébrale : atrophie vermienne 
Neuropathie - BAV bilatérale avec dyschromatopsie, scotome central, pâleur papillaire tardive 
optique alcoolo- | - Favorisée par l’association au tabac 
tabagique - TTT : vitaminothérapie B et sevrage alcoolo-tabagique 

= Par toxicité directe de l’alcool (touche surtout les petites fibres sensitives 
thermo-algiques) et carence en vitamine B1 et folates (touche surtout les 
fibres motrices) 

y Fes - Signes de début : crampes nocturnes, fatigue à la marche, douleur à la 

z chronique pression des mollets, hypoesthésie douloureuse et aréflexie achilléenne 

5 Pol hi - Stade évolué : douleur (brûlure, étau, hyperesthésie de contact), 

2 yneuropathie anesthésie distale symétrique « en chaussette », steppage, troubles 

È longueur- trophiques 

dépendante - TTT : sevrage alcoolique, vitaminothérapie, antalgique, rééducation 
= Rare, essentiellement par carence en vitamine B1 
EME - Paraparésie douloureuse amyotrophiante, flasque, aréflexique, 
w s’installant en 24h (tableau similaire au syndrome de Guillain-Barré) 
aiguë Ne : ` | 

- Souvent associée à une encéphalopathie de Gayet-Wernicke 
- TTT : vitaminothérapie B1 IV 








Neuropathie focale | = Compression nerveuse, favorisée par l’amaigrissement 











- Myopathie aiguë lors d’une ingestion massive (rare) : myalgie, œdème, déficit proximal, 
Myopathie rhabdomyolyse, myoglobinurie, 7 CPK, avec risque d'insuffisance rénale 
- Myopathie chronique (fréquente) : asymptomatique ou faiblesse proximale 
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= Démyélinisation des fibres du centre de la protubérance : rare, favorisé par la dénutrition, 
Myélinolyse | l’hyponatrémie et sa correction trop rapide, de mauvais pronostic 
centropontine | - Trouble de la vigilance, tétraplégie et signes pseudo-bulbaires, voire locked-in syndrome 














> - IRM : hypersignal T2/FLAIR du centre de la protubérance 
= ; ; un à z PAR 
g AVC - Intoxication aiguë : AVC ischémique par trouble du rythme 
= - Intoxication chronique : FdR d’hémorragie cérébrale/méningée (trouble de coagulation, HTA) 
© 
= = . . .. . z . . . Fa z 
& Traumatisme | = Du aux chutes lors d’ivresse aiguë ou de crise épileptique : contusions cérébrales 
- crânien hémorragiques, hématome sous-dural, hématome extra-dural 
S 
© Infection = Dénutrition et précarité immunitaire : méningite tuberculeuse.. 
: = - Neuropathie axonale distale sensitive, douloureuse 
Disulfiram 








- Toxicité centrale (somnolence, céphalées) 
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ITEM 89 : DEFICIT NEUROLOGIQUE RECENT 





Déficit neurologique = perte d’une fonction liée à une dysfonction temporaire (transitoire) ou lésionnelle (permanent) d’une 
région du système nerveux, central ou périphérique > déficit moteur, sensitif, cérébelleux, sensoriel ou cognitif 
- Installation soudaine (en « coup de tonnerre »), rapidement progressive (quelques minutes/heures) ou progressives (jours) 





= Déficit non neurologique : impotence fonctionnelle 
- Moteur : - Ostéo-articulaire : fracture, entorse, arthrite, rupture de coiffe... > douleur 

- Lésion vasculaire périphérique : occlusion artérielle aiguë, phlébite, hématome > douleur 

- Trouble conversif : mal systématisé, non anatomique, examen clinique discordant, plainte changeante... 
- Troubles de l’élocution, de l’équilibre ou de la vision : origine ORL ou ophtalmologique 








Diagnostic - Classification en un ou plusieurs syndromes neurologiques : syndrome pyramidal, cérébelleux... 
syndromique | - Diagnostic topographique : membre, hémicorps... 
Atteinte du système nerveux périphérique Atteinte du système nerveux central 
- Fasciculations, amyotrophie - Atteinte d’un hémicorps 
- Déficit moteur ou sensitif de topographie - Niveau sensitif abdominal ou thoracique franc 
radiculaire ou tronculaire - Aphasie, hémianopsie latérale homonyme 
- Diminution/abolition des ROT - Trouble de vigilance associé 
Localisation | _ Atteinte distale des membres inférieurs sans | - Epilepsie focale 
troubles vésico-sphinctériens - ROT vifs, diffus, clonus de cheville, signe de Babinski 








Atteinte de la jonction | - Atteinte motrice pure sans déficit sensitif ou vésico-sphinctérien 











LE] 
à neuromusculaire ou - Déficit à prédominance proximale 
à musculaire - Réflexes ostéo-tendineux normaux 
= 
à - Début : - Soudain (secondes) et d'emblée maximal: vasculaire 
S - Soudain, rapidement progressif (secondes/minutes) : migraineux, épileptique, traumatique 
S A - Subaigu (heures/jours) : inflammatoire, infectieux, toxique, thrombophlébite 
Š - Chronique (jours/semaines/mois/années) : tumoral, dégénératif 
S - Profil évolutif : - Amélioration : vasculaire, inflammatoire - Aggravation : tumoral 
- Stabilité : vasculaire, tumoral - Par poussée : inflammatoire 
= Traumatisme, infection, chirurgie, HTA sévère, effort physique, prise de toxique, alcool 
- Signes associé : - Fièvre, céphalées : méningite, méningo-encéphalite, abcès 
Contexte 8 , Cep gite, 8 p , 


- Plaies, hématomes, contusions, lésions osseuses : hématome/contusion cérébrale 
- Arythmie cardiaque : AVC ischémique d’origine embolique 





- IRM cérébrale (ou scanner à défaut) ou rachidienne 
- EMG si suspicion d'atteinte périphérique, de la jonction neuromusculaire ou musculaire 
Bilan - PL si suspicion de processus infectieux ou inflammatoire, ou de polyradiculonévrite 
> Délai : - Déficit neurologique aigu = suspicion d’'AVC : imagerie cérébrale en urgence 
- Déficit d'installation progressif, sans signe de gravité : imagerie dans un délai < 24h 








- Cortex : syndrome frontal, atteinte visuelle, troubles visuo-spatiaux, troubles 
mnésiques... 

- Voies intracérébrales : syndrome pyramidal, atteinte du corps calleux, hémianopsie 

- Noyaux gris centraux : mouvements anormaux, syndrome extrapyramidal 

- Tronc cérébral : atteinte des voies longues, atteinte des nerfs crâniens, paralysie 
oculomotrice de fonction, troubles de vigilance 

> Transitoire : AIT, épilepsie, aura migraineuse 

> Constitué : infarctus, hémorragie, trauma crânien, tumeur, poussée de SEP, infectieux 


Cérébrale 


Cause 
centrale 





- Myélite transverse : compression, ischémie 

- Syndrome de Brown-Séquard : compression, inflammatoire 
- Syndrome syringomyélique : dégénératif 

- Syndrome cordonal postérieur : métabolique 


Etiologie 


Médullaire 








- Syndrome de la queue de cheval : compression par hernie discale 
- Polyradiculopathie 

- Plexopathie : infiltration tumorale 

- Mononeuropathie : compression mécanique 

- Mononeuropathie multiple 


Cause 
périphérique 
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Déficit neurologique transitoire 


Déficit neurologique constitué 








= Généralement non observé par le médecin : interrogatoire du patient ou de l’entourage (démence, confusion post- 
critique d’une épilepsie...) + d’origine centrale dans la grande majorité des cas 



































Origine AIT Migraine Epilepsie 
Terrain Personne âgée, FdRCV Adulte jeune 2 pics : jeune ou personne âgée 
es Brutal Rapidement progressif Rapidement progressif 
(d’une seconde à l’autre) En quelques minutes En quelques dizaines de secondes 
7 . : Marche migraineuse sur Marche épileptique : propagation rapide en 
Progression Maximale d'emblée | : À | P T : He M 
plusieurs dizaines de minutes quelques dizaines de secondes 
Négatif : paralysie, Positif : phénomènes visuels Positif : clonies segmentaires, paresthésie 
Symptôme amputation d’un champ lumineux/colorés, d’un membre, figures géométriques dans le 
visuel, perte de sensibilité paresthésies… champ visuel 
y 7 Rapide d’une seconde à Progressif, avec migraine Rapide 
Résolution ; A ; 
l’autre post-aura Amnésie possible 
Fe - Hypoglycémie : à rechercher en 1°” systématiquement 
es - Cause centrale : traumatique (hématome sous-dural), tumoral (méningiome), vasculaire (malformation) 
- Cause périphérique : neuropathie héréditaire par susceptibilité à la compression 
- AVC 


Origine cérébrale 


- Traumatisme crânien : - Notion de traumatisme récent ou plus ancien (jusqu’à plusieurs semaines) 
- Chutes fréquentes, plaies du scalp, perte de conscience 
- Scanner : hématome sous dural aigu ou chronique, hématome extra-dural, contusion 
- Tumeur : - Début progressif, évolution « en tâche d'huile » 
- HTIC (céphalées matinales ou en décubitus, vomissements, obnubilation), crise d’épilepsie 
- Antécédent de cancer primitif (sein, poumon, digestif...) 
- IRM injecté (ou scanner cérébral injecté au minimum) 
- Infectieux : - Fièvre, confusion (surtout sujet jeune) 
- Syndrome méningé : céphalée, raideur de nuque, photo-phonophobie, nausées, vomissements 
- Notion d’abcès dentaire, otite ou sinusite récente, immunodépression, chirurgie récente, purpura 
> Tout déficit fébrile est une urgence absolue 
- Inflammation : installation sur plusieurs jours, ou parfois plus rapide en quelques heures 





Origine 
médullaire 


Compression médullaire > à éliminer en urgence par une IRM médullaire 

- Paraplégie/tétraplégie flasque ou spastique (si subaigu), niveau sensitif, troubles vésico-sphinctériens, 
douleur rachidienne, douleur radiculaire 

- Cause : traumatique, compressive (arthrose, hernie discale), inflammatoire (SEP), tumorale (épidurite 
métastatique, MT vertébrale, fracture pathologique), infectieuse (spondylodiscite bactérienne, tuberculose) 





Origine périphérique 


> A évoquer en 1° lieu : PL, EMG 

- Installation en quelques jours d’un déficit moteur symétrique des 4 membres, débutant 
Syndrome de | souvent par des paresthésies aux pieds 

Guillain-Barré | - Evolution ascendante 

- Abolition diffuse des ROT 

- Notion d'infection respiratoire ou digestive dans les jours précédents 





- Douleur et troubles sensitifs d’un territoire radiculaire précis 
- Arthrose cervicale ou lombaire connue, notion de « faux mouvement » à l’origine de la 
douleur, lombalgie chronique 














Atteinte Le in à : ` 
: 4 - Majoration des douleurs à la manœuvre de Valsalva, signe de Lasègue 
radiculaire | vue FE : : ; 
- Formes les plus fréquentes : sciatique, cruralgie, névralgie cervico-brachiale 
> En cas de déficit moteur (à distinguer de l’impotence uniquement lié à la douleur) : prise 
en charge neurochirurgicale en urgence 
- Déficit sensitif limité à un territoire tronculaire, déficit moteur tronculaire 
- Compression prolongée, traumatisme récent ou anesthésie générale récente (attitude 
$ vicieuse pendant l'intervention) 
Atteinte - En cas de déficit tronculaire ou pluri-tronculaire aigu douloureux > évoquer une vascularite 
tronculaire r - 
Nerfs - Nerf fibulaire commun au col de la fibula (parésie des releveurs du pied) 
fragiles à - Nerf ulnaire au pli du coude (déficit sensitif des 2 derniers doigts) 
risque - Nerf radial 
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ITEM 90 : DEFICIT SENSITIVO-MOTEUR DES MEMBRES 





- Origine ostéo-articulaire : fracture, arthrite aiguë, tendinite 
Eliminerune | - Origine vasculaire : AOMI 
cause non - Impotence fonctionnelle liée à une douleur 
neurologique | - Origine psychogène (diagnostic d'élimination) : contexte d'apparition (choc émotionnel), discordance 
anatomo-clinique, manque de reproductibilité des signes 








= Atteinte du motoneurone central 
- Hémiplégie + atteinte de la face ou paraplégie avec atteinte des muscles extenseurs au MS et 
raccourcissement aux MI 








Syndrome dre in ne Ge | . 
y idal - ROT : vifs, diffusés, polycinétiques, trépilation épileptoïde du pied, clonus rotulien 
pyramiga - Réflexe cutané plantaire en extension = signe de Babinski 
- Tonus : spasticité en flexion aux MS et en extension aux MI (ou flasque à la phase aiguë) 

à - Marche : avec fauchage ou spastique 
S = Atteinte du motoneurone périphérique : muscles innervés par un seul tronc ou racine 
E Syndrome - Topographie : - Atteinte bilatérale, proximale et distale : polyradiculonévrite 
D i - Atteinte bilatérale, symétrique, distale et surtout aux MI : polyneuropathie 
+ neurogène LL , ; | Le nier ` 
S ériphéri - ROT abolis, réflexe cutané plantaire en flexion ou indifférent, tonus normal ou hypotonie 
E PESPDENGREN _ Amyotrophie + fasciculations 
2 - Marche : steppage 
© 
ps 
D = Atteinte de la jonction neuromusculaire : touche principalement les muscles oculomoteurs, 
œ 


Syndrome des paupières, pharyngo-larygné et les muscles proximaux des membres 
myasthénique | - ROT normaux, réflexe cutané plantaire en flexion, tonus normal, sans amyotrophie 
- Marche : fatigabilité, symptômes fluctuants 





= Atteinte symétrique, prédominant sur les muscles proximaux 
- ROT normaux, réflexe cutané plantaire en flexion, hypotonie 
- Amyotrophie ou hypertrophie musculaire, marche dandinante 


Syndrome 
myogène 








= Syndrome pyramidal : 
- Déficit moteur : - Prédominant sur les muscles extenseurs aux MS : radiaux et interosseux 
- Prédominant sur les muscles raccourcisseurs aux MI : psoas et tibial antérieur 
- Tonus exagéré : hypertonie spastique 
- Réflexes pathologiques : signe de Babinski, signe de Rossolimo (flexion des orteils à la percussion 
de la face plantaire de la 2°"° phalange), signe de Hoffman... 
> Paralysie flasque avec abolition des ROT et hypotonie (sidération) possible dans les premiers 
jours d’une atteinte pyramidale aiguë (AVC...) 
> Un déficit avec hypertonie spastique est toujours d’origine centrale 
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= Atteinte du SNC au dessus de la moelle cervicale 








L PO A - Paralysie faciale centrale : en cas de lésion supra-médullaire 

5 Hémiplégie 3 | ; à À | ; | 

Z - Caractère proportionnel :- Prédominance brachio-faciale : atteinte corticale 
J Atteinte - Déficit proportionnel : atteinte de la capsule interne 
S du 

© K ; ORRI P EETA , . 

Q système Syndrome = Association d’une hémiparésie ou d’une hémiplégie et d’une atteinte 

+ , , E 

2 nerveux alterne controlatérale d’un nert crânien moteur (Ill, VII, XII) 

S eamel moteur - Atteinte du tronc cérébral 

Q R 2 i i 

= Tétraplégie - Atteinte de la moelle cervicale haute 





- Atteinte de la moelle cervicale basse, thoracique ou du cône terminal 

- Atteinte du système nerveux périphérique : syndrome de la queue de cheval, 
Paraplégie atteinte pluri-radiculaire (polyradiculonévrite, méningoradiculite) 

- Possible atteinte corticale bi-frontale paramédiane : infarctus antérieur, 
méningiome de la faux du cerveau 








- Atteinte supra-médullaire : déficit à tous les modes dans le même territoire 
Atteinte > Lésion de petite taille ou qui épargne les structures sensitives (AVC lacunaire...) : 
sensitive possible déficit moteur isolé 

associée - Atteinte médullaire: - Niveau sensitif sur le tronc ou le cou : syndrome lésionnel 

- Atteinte sensitive dissociée : Brown-Séquard, syringomyélique 
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= Atteinte de la motricité volontaire, automatique et réflexe 
- Fasciculations spontanées : observée à l'inspection, décrite par le patient ou 
Syndrome déclenchée par la percussion des muscles (quadriceps, biceps) 
neurogène | - Déficit moteur d'intensité variable 
périphérique | - Atteinte: - Diffuse: muscles agonistes et antagonistes touchés de manière égale 
- Focale : muscles innervés par une racine ou un tronc nerveux 
Atteinte du - Hypotonie, abolition des ROT, puis amyotrophie si déficit prolongé 
és ne - Polyneuropathie : atteinte bilatérale, symétrique, distale, à début synchrone et 
z Te installation chronique 
S penphergLE Neuropathie | - Polyradiculonévrite : atteinte bilatérale, symétrique, proximale et distale, 
y diffuse d'installation aiguë sur quelques jours ou chronique 
à - Mononeuropathie multiple : atteinte tronculaire bilatérale asymétrique et 
£ asynchrone 
3 Neuropathie 
S - Atteinte radiculaire, plexique ou tronculaire 
S focale 
S Syndrome - Fatigabilité musculaire : faiblesse musculaire (ptosis, diplopie, dysphonie, faiblesse des 
IA membres), préférentiellement le soir ou après l’effort, améliorée le matin ou au repos 
myasthénique - Examen neurologique normal, sans signes pyramidaux, sensitif ou vésico-sphinctériens 
= Déficit moteur de topographie variée, généralement proximal, affectant les ceintures 
- Marche dandinante 
Syndrome ne ; . | , N: f , 
x - Difficulté à la montée des escaliers ou à se relever d’une position assise (signe du tabouret) 
myogene - Abolition du réflexe idiomusculaire avec ROT conservés 
- Absence de trouble sensitif 
- Cortex pariétal : hypoesthésie à prédominance brachio-faciale, le plus souvent associée à 
d’autres déficits neurologiques (hémiplégie, aphasie, héminégligence...) 
Cérébrale - Thalamus : hypoesthésie proportionnelle des 3 étages, non dissocié (touche tous les modes) 
de l’hémicorps controlatéral 
- Tronc cérébral : syndrome alterne sensitif (Wallenberg...) 
> Sémiologie sensitive riche, variable selon le site et l'étendue lésionnel 
= Déficit moteur (tétraplégie ou paraplégie) avec niveau sensitif, associé à 
Atteinte un syndrome lésionnel et sous-lésionnel 
transversale - Lésion fixée : le niveau sensitif témoigne du niveau lésionnel 
"ns complète - Lésion évolutive : le niveau sensitif peut remonter pour atteindre le niveau 
g lésionnel > le niveau sensitif ne permet pas d'établir le niveau de l'atteinte 
= 
© Atteinte - Déficit de la sensibilité proprioceptive : marche ataxique, signe de Romberg 
Moelle cordonale - Signe de Lhermitte (décharge électrique brève le long du rachis et des 
spinale postérieure membres à la flexion de la nuque) 
= Syndrome de Brown-Séquard : 
Atteinte de - Côté homolatéral : - Syndrome pyramidal 
l’hémi-moelle - Déficit de la sensibilité proprioceptive 
- Côte controlatéral : hypoesthésie thermoalgique 
Syndrome = Causé par une cavité (syrinx) localisée en centromédullaire 
syringo- - Hypoesthésie thermoalgique dissociée des membres supérieurs et de la 
myélique partie haute du tronc (« en cape ») sans déficit de sensibilité lemniscale 
- Racine : atteinte mono-radiculaire 
Neuropathie | - Plexus : atteinte de plusieurs dermatomes (syndrome de la queue de cheval...) 
S focale - Tronc nerveux : - Atteinte d’1 tronc nerveux : mononeuropathie 
= - Atteinte de plusieurs troncs nerveux : mononeuropathies multiples 
S Polyneuropathie : déficit sensitif de type longueur-dépendant avec atteinte des pieds, puis 
& | Neuropathie | remontant aux mollets et au-dessus des cuisses 
diffuse - Si atteinte des mains associées : déficit en « gant et en chaussette » 
- Possible atteinte du tronc (« en plastron ») et du crâne (« en calotte ») 
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- Vasculaire : début soudain, récupération incomplète et lente 

- Tumoral : début progressif, extension du déficit en « tache d'huile » 

- Infectieux : évolution aiguë/subaiguë avec contexte général infectieux 
- Inflammatoire : évolution aiguë/subaiguë, sans signe systémique 

- Dégénératif : aggravation lentement progressive 

- Traumatique 

- Epileptique : début et fin soudaine, récidive identique 


Etiologie 























- Au niveau cérébrale : lésion vasculaire (ischémique ou hématome), tumorale, infectieuse, 
inflammatoire, présence d’autres lésions 
IRM - Au niveau médullaire : lésion extra-axiale (compression osseuse), intra-axiale extra-médullaire 
(méningiome, neurinome) ou intra-médullaire (tumeur gliale, épendymome, plaque de 
démyélinisation, lésion vasculaire) 
= Précise l’extension et le mécanisme de l'atteinte 
Fe P A - Détection : recherche de tracés neurogènes (pauvres et accélérés) 
Suspicion d'atteinte A J : À : h j PES 
3 - Stimulodétection : vitesse de conduction motrice et potentiel sensitif distaux 
du système : ; : ; j : 
> Atteinte axonale : - Vitesse de conduction motrice préservée 
nerveux ; a sale 
Elect ee - Potentiels sensitifs distaux diminué 
ectro- périphérique ss. ; i x DS a 2 
Peur > Démyélinisation : - Vitesse de conduction motrice diminuée 
- Potentiels sensitifs distaux préservés 
myogramme 
(ENMG) Suspicion d'atteinte | = Recherche de bloc neuromusculaire par stimulation répétée 
de la jonction - A basse fréquence (bloc post-synaptique) : myasthénie 
neuromusculaire - A haute fréquence (bloc pré-synaptique) : syndrome de Lambert-Eaton 
Suspicion d'atteinte | - Tracés myogènes (riches et polyphasiques) en détection 
musculaire - Stimulodétection normale 
Ponction - Suspicion d'atteinte inflammatoire ou infectieuse du système nerveux périphérique : 
ba polyradiculonévrite aiguë, méningoradiculite 
omDaIre - Suspicion d’atteinte inflammatoire du système nerveux central : SEP... 
Biopsie > Confirmation histologique d’un syndrome neurogène périphérique ou myogène 
: Biopsie neuromusculaire : seulement en cas d’atteinte des fibres sensitives à la clinique et l'ENMG 
musculaire ou Re h T f f EA SO 
- Complications : zone d’hypoesthésie séquellaire sur la face dorsale du pied, difficulté de cicatrisation 
neuro- , ; a je S | ; ; 
; - Discutée au cas par cas selon l’âge, l’évolutivité, et les hypothèses diagnostiques 
musculaire > Jamais de biopsie d’un nerf moteur (ne récupère pas) 








Hémiplégie ou syndrome alterne | > IRM cérébrale 





> IRM médullaire du niveau ciblé 


Tétraplégie ou paraplégie centrale i ; ; 
p'eg parapreg + PL (en l'absence de compression médullaire) 





> ENMG en urgence pour confirmer une mononeuropathie multiple 
- 2 étiologies principales : diabète et vascularite 
- Discuter une biopsie neuromusculaire 


Atteinte successive de plusieurs 
troncs nerveux 





Atteinte rapide, symétrique, > Recherche d’une polyradiculonévrite aiguë : ENMG et PL 
ascendante des membres - Les examens peuvent être normaux les 1° jours 





Fatigabilité sévère des membres > ENMG pour rechercher un bloc neuromusculaire en faveur d’une myasthénie 
y 





- ENMG : confirme la polyneuropathie 
- Bilan étiologique : glycémie à jeun, syndrome inflammatoire, gammapathie 
monoclonale, hypothyroïdie, carence vitaminique 
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Atteinte sensitive/motrice 
progressive et symétrique 





Atteinte motrice proximale, - ENMG : recherche d’atteinte musculaire ou d’un bloc neuromusculaire 
progressive et symétrique des - Bilan : dosage des enzymes musculaires 
membres - Discuter la biopsie musculaire 








Complication - Complication thromboembolique si patient alité 
générale - Chute à la reprise de la marche (déficit moteur ou trouble proprioceptif sévère) 





- Escarre (talon, sacrum) 

- Enraidissement d’un membre déficitaire, avec risque de rétraction (notamment si hypertonie 
pyramidale) et de complication ostéo-articulaire (périarthrite, ostéome para-articulaire) 

- Algoneurodystrophie du membre supérieur 

- Traumatisme sur déficit sensitif : brûlure non perçue, trouble trophique du pied (mal perforant) 


Complication 
régionale 


Complication 
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ITEM 91 : COMPRESSION MEDULLAIRE NON TRAUMATIQUE 








Moelle spinale : chemine du trou occipitale jusqu’au bord supérieur de L2 dans un canal ostéo-ligamentaire 
inextensible, et se termine par le cône terminal au niveau des dernières vertèbres dorsales et de L1, les dernières 
racines spinales L2-L5 et sacrées formant la queue de cheval 

- Voie spino-thalamique = sensibilité thermoalgique : dans le cordon latérale de la moelle, décusse à chaque métamère 
- Voie lemniscale = sensibilité profonde et épicritique : dans le cordon postérieur de la moelle, décusse dans le bulbe 

- Faisceau pyramidal = motricité : dans le cordon antéro-latéral de la moelle, décusse dans le bulbe 















































= Détermine le siège de la compression médullaire (niveau lésionnel) 
- Douleurs radiculaires (souvent isolées au début) : en éclairs, par salves, impulsives à la toux, de 
Syndrome topographie constante, correspondant au dermatome lésionnel, w dans la journée avec l’activité 
: ; physique, / au repos, surtout la nuit 
ETES - Déficit radiculaire objectif + associé : - Hypoesthésie en bande dans le territoire douloureux 
lésionnel - Abolition, diminution ou inversion d’un réflexe 
- Déficit moteur avec amyotrophie, fasciculations 
> Plus discret au début à l’étage thoracique ou abdominal par rapport au niveau cervical 
i = Syndrome pyramidal : d'intensité variable, discret au début 
E Troubles - Fatigabilité à la marche, difficulté à la course, maladresse en terrain accidenté, 
z moteurs claudication intermittente non douloureuse, gêne à la motricité fine au MS 
© - Paraplégie ou tétraplégie spastique à l'extrême 
Re = Généralement retardés par rapport au déficit moteur, à limite nette 
q - Paresthésie : picotements, fourmillements, sensation de striction, d’étau, 
5 Syndrome ruissellement d’eau glacée, brûlure, parfois exacerbée au contact 
A : Troubles 1 š 
a médullaire ps - Dysesthésie : impression de marcher sur du coton ou du caoutchouc 
2 sous- - Ataxie proprioceptive avec une gêne plus marquée à la fermeture des yeux 
z lésionnel - Signe de Lhermitte (atteinte cervicale) : décharge électrique le long du rachis et 
9 des membres à la flexion du cou ou à épreuve à glotte fermée (toux...) 
n 
E = Tardif (hors lésion du cône terminal), quasi-constant dans les formes évoluées 
$ Trouble: - Troubles vésicaux : - Vessie centrale (spatique) : hyperactivité vésicale 
O on - Vessie périphérique (flasque) : dysurie, rétention urinaire 
O sphinctériens nee 
- Troubles ano-rectaux : constipation 
- Troubles sexuels : dysfonction érectile 
> Inconstant, généralement en cas de lésion vertébrale 
- Douleurs rachidiennes : permanentes et fixes, à types de tiraillement, pesanteur ou 
Syndrome | enraidissement, renforcée à l'effort, peu ou pas sensibles aux antalgiques usuels, accrue à la 
rachidien percussion des épineuses ou à la palpation appuyée de la musculature para-vertébrale 
- Raideur segmentaire du rachis : d'apparition précoce 
- Déformation segmentaire possible : cyphose, scoliose, torticolis 
Chez - Déformation rachidienne précoce : scoliose, cyphose, port de tête « guindé » 
l'enfant - À évoquer devant : boiterie, troubles sphinctériens 
Cervical haut | - Quadriplégie spastique 
(C1-C4) - Paralysie du diaphragme, du SCM, du trapèze, hoquet (souffrance phrénique) 
n 
z Cervicale bas | - Paraplégie spastique + névralgie cervico-brachiale 
3 (C5-D1) - Compression C8-D1 : signe de Claude Bernard-Horner homolatéral fréquent 
z 
S zaonie Dorsal - Paraplégie + douleurs en ceinture thoracique avec anesthésie en bande 
Ÿ niveau - Niveau : D4 = mamelon, D6 = appendice xiphoïde, D10 = ombilic 
a , | - Paralysie des quadriceps avec disparition des ROT rotuliens + ROT achilléens 
5 Lombo sacre vifs et Babinski bilatéral + troubles sphinctériens 
Y 
S - Atteinte sphinctérienne et troubles sensitifs D12-L1 constants et sévères 
à Cône terminal | - Déficit moteur de la flexion de la cuisse sur le bassin 
- Abolition des réflexes cutané abdominal et crémastériens, Babinski inconstant 
selon Compression médullaire lente : évolution imprévisible, généralement lente | | 
PE | | Risque d’aggravation rapide en quelques heures possible en cas de décompensation vasculaire + 
ischémie médullaire (= myélomalacie) de pronostic fonctionnel mauvais 
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> Une PL peut être à l’origine d’une décompensation brutale : proscrite en l'absence d’IRM 





















































IRM > Examen urgent de 1° intention devant une suspicion clinique de souffrance médullaire 
médullaire - Processus compressif épidural : rechercher des anomalies squelettiques avoisinantes 
ATER - Tumeur intra-durale extra-médullaire : masse arrondie ovoïde jouxtant la moelle 
© injectée - Lésion intra-médullaire : élargissement du cordon médullaire 
+ 
Un 
z PC Rx - Modifications osseuses : érosion d’un pédicule, élargissement d’un trou de conjugaison, 
D hidi élargissement du diamètre transversal ou antéro-post du canal rachidien, aspect lytique ou 
S FACAIQIENNE condensant vertébral (vertèbre ivoire, tassement) 
Myélo- = Coupes de TDM rachidien après injection intra-durale de produit de contraste 
Scanner - Réalisé seulement en cas de contre-indication à l’IRM 
Potentiels = Potentiels évoqués somesthésiques et moteurs : état fonctionnel lemniscale et pyramidale 
- Métastase néoplasique vertébrale avec épidurite : poumon, sein, prostate, rein, thyroïde 
Tumorale - Hémopathie maligne (envahissement vertébro-épidural) : lymphome, leucémie aiguë, myélome 
- Tumeur vertébrale : bénigne (hémangiome, chondrome...) ou maligne (sarcome) 
v 
5 : = Compression médullaire lente, généralement cervicale : sujet > 50 ans, homme 
Š Myélopathie P SNES He E l 
D z - IRM = canal cervical étroit, arthrose (préférentiellement cervical bas C3-C7), 
= cervico- . À . : P 2 À 
= Sgénératif avec retentissement médullaire (hypersignal T2 intra-médullaire) 
x | Dégénératif | arthrosique os k . Ra . J PE 
X - TTT chirurgical: décompression-stabilisation par voie antérieure ou postérieure 
n 
ë - Hernie discale cervicale ou thoracique : hernie calcifiée 
- Spondylodiscite et épidurite infectieuse 
Autre - Hématome épidural : sous anticoagulant, après une PL ou neurochirurgie + évacuation urgente 
- Traumatisme vertébral 
= Généralement femme > 50 ans, thoracique (2/3 des cas), compression médullaire lente 
X Méningiome | - Troubles de la marche progressifs associés à un syndrome lésionnel radiculaire modeste 
Š rachidien - IRM : localisation (habituellement postérieure), lésion à limite nette, de taille ovoïde, 
z allongée selon le grand axe rachidien, implantation tumorale sur la dure-mère 
Š 
X = 50% cervical, 25% thoracique, 25% lombaire : 
è x - Compression médullaire lente avec un syndrome radiculaire plus marqué (douleur 
© 2 radiculaire à recrudescence nocturne) 
S r Le ni PEE 
A 5 Neurinome - Rx rachidienne : élargissement du trou de conjugaison 
z - IRM : tumeur d’une racine spinale (plus souvent dorsale), hypersignal T2, possible aspect en 
È sablier en cas d'extension extra-rachidienne 
Y > Neurofibromatose 1 (10%) : atcds familiaux, neurinomes multiples, tâches « café au lait » 
3 
S Arachnoidite = Réaction inflammatoire des leptoméninges : dans les suites d’une méningite ou au cours 
d’une maladie inflammatoire (sarcoïdose...) 
Tinneus du = Ependymome ou astrocytome (2/3 des cas) : très rare, retrouvé surtout chez l’adulte jeune 
SNC - IRM : élargissement de la moelle avec effacement des espaces liquidiens péri-médullaires, 
+ tumeur en hypersignal T2 + formations kystiques satellites 
= 
= Malformation.| = Cavernome, angiome, fistule artério-veineuse durale : 
5 lai - Compression médullaire lente avec risque hémorragique et ischémique 
Š vascuiaire - Diagnostic : IRM et artériographie médullaire 
© 
ps 
£ = Cavité intra-médullaire : malformation d’Arnold-Chiari (90% : engagement des amygdales 
v cérébelleuses dans le trou occipital), arachnoïdite séquellaire, traumatisme, tumeur ou isolée 
3 : 2 - Douleur : névralgie cervico-brachiale (épaule, bras) à type d’étau ou de brûlure 
© | Syringomyélie jh } e 
- Syndrome suspendu des MS : déficit moteur avec amyotrophie et abolition des ROT et 
hypoesthésie dissociée thermoalgique pure suspendue 
- IRM : cavité centromédullaire pouvant remonter jusqu’au bulbe (atteinte des nerfs crâniens) 











- Polyradiculonévrite aiguë : absence de trouble sphinctérien 
- Myélite (SEP ++) : paraparésie spastique progressive avec autres signes de souffrance médullaire 
- Sclérose combinée de la moelle (maladie de Biermer) : macrocytose, déficit en vitamine B12 





> Urgence diagnostique et thérapeutique : risque d’aggravation en quelques heures 

- Intervention chirurgicale de décompression en urgence : cure de hernie discale, exérèse complète en cas de tumeur 
bénigne, exérèse incomplète ou laminectomie de décompression en cas de tumeur maligne 

- Autre : antibiothérapie en cas de spondylodiscite, radiothérapie en cas de processus tumoral inaccessible à la chirurgie 











CODEX ( S-ECN.COM 


SYNDROME DE LA QUEUE DE CHEVAL 





= Souffrance des racines de la queue de cheval en dessous du cône terminal de la moelle spinale, entre L2 et le sacrum : 
syndrome neurogène périphérique pluri-radiculaire pouvant toucher les racines L2 à S5 uniquement 





- Syndrome complet : paraplégie flasque, aréflexie, anesthésie et syndrome périnéal complet 
- Syndrome incomplet (+ trompeur) : radiculalgie (cruralgie ou sciatalgie, parfois unilatérale), déficit sensitivomoteur et 
aréflexie limitée à quelques territoires radiculaires, syndrome périnéal tardif = L2 à S1 ou précoce = S2 à S5 









































- Polyradiculonévrite aiguë : absence habituellement de troubles sphinctériens 
- Syndromes plexiques lombaires par envahissement néoplasique : visualisés à l’'IRM 





> Urgence chirurgicale : immédiate en cas de compression aiguë (hernie discale exclue, canal lombaire étroit 

E décompensé, hématome, empyème) ou différée en cas de compression progressive (tumeur, canal lombaire étroit) 
- TTT chirurgical : décompression par laminectomie lombaire avec exérèse de la lésion compressive 
- Pronostic fonctionnel : troubles sphinctériens principalement (selon l'intensité et la durée de la compression) 





= Diagnostic clinique : atteinte pluri-radiculaire lombo-sacrée 
- Douleurs fréquentes : à type de radiculalgie (cruralgie, sciatalgie) ou de douleurs pluri-radiculaires 
Le d’un ou des 2 membres inférieurs 
se - Douleurs sacrées périnéales et génitales fréquentes, / par l'effort à glotte fermée (toux, défécation) 
- Paresthésies ou anesthésie des membres inférieurs, de topographie radiculaire 
- Anesthésie en selle : hypoesthésie périnéale, des OGE et de l’anus 
= Topographie mono-radiculaire ou pluri-radiculaire, uni- ou bilatérale, le plus souvent asymétrique 
- L2 : muscle psoas iliaque > déficit de flexion de la cuisse sur le bassin 
S - L3, L4 : muscle quadriceps > déficit d'extension de la jambe sur la cuisse 
= Troubles : te | Us fe 
à - L5 : - Moyen fessier > déficit d’abduction de la hanche, boiterie d’équilibration 
2 moteurs sin e | | : ne 
S - Tibial antérieur, long et court fibulaire, releveur des orteils > déficit de marche sur les talons 
à - S1 : triceps sural, extenseurs des orteils + déficit de marche sur les pointes 
- Jusqu'à la paraplégie flasque avec amyotrophie 
- Réflexes rotuliens (L3-L4) et achilléens (S1) 
- Réflexes périnéaux : - Anal (S4) : contraction sphinctérienne rapide et brève à l’effleurement 
Abolition des - Bulbo- ou clitorido-anal (S3) : contraction anale au pincement du gland/clitoris 
réflexes - Bulbo-caverneux (S3) : contraction périnéale au pincement du gland 
- D'étirement de la marge anale (S4) : contraction réflexe à l’étirement rapide 
- A la toux (afférence T6-T12 et efférence S3-S4) : contraction anale réflexe 
Tai - Vésical (S3 surtout) = hypo/acontractilité : dysurie, rétention urinaire ou incontinence urinaire 
o 3 Es - Anal (S4 surtout) : constipation, ou moins fréquemment incontinence fécale 
Sonnccenens EA Génital (S2 surtout) : dysfonction érectile, anéjaculation, éjaculation rétrograde, anesthésie vaginale 
Imagerie - IRM lombaire en urgence (ou scanner si contre-indiqué) : diagnostic positif et étiologique 
Hernig = Hernie discale exclue : cause la plus fréquente, généralement incomplet et asymétrique 
aeaeo bai - De début brutal douloureux, déclenché par un effort, antécédents rachidiens lombaires 
RM: hernie exclue, latérale ou médiane, possiblement associée à des lésions arthrosiques 
Ependymome du | = Localisation la plus fréquente des épendymomes : d'évolution plus lente 
y filum terminal - Possible hémorragie méningée brutale avec violentes douleurs lombaires 
D 
2 = Sténose dégénérative du canal rachidien d’origine congénitale ou acquise par hernies discales 
5 étagées ou arthr : compression lente 
ù Syndrome du SAS f : r f i ; | DR 
É - Claudication radiculaire intermittente douloureuse = syndrome de Verbiest : progressive à 
canal lombaire ; ; Da = ne en ce 
RS l'effort, cédant à l’arrêt de celui-ci, associé à des paresthésies et des troubles sphinctériens 
étroit pouvant aboutir à un syndrome de la queue de cheval 
- EMG : signes neurogènes dans le territoire de la queue de cheval 
Autres (plus rares) | = Neurinome, méningiome, métastases vertébrales ou processus infectieux 
- Forme haute = L2, L3, L4 : cruralgie, déficit proximal et aréflexie rotulienne 
HN -Forme moyenne = L5, S1 (plus fréquentes) : sciatalgie, déficit distal, aréflexie achilléenne 
& - Forme basse = S2 à S5 : douleurs périnéales, anesthésie en selle, troubles sphinctériens, sans signes moteurs 
[e) x je , P P r Pa 
CS - Forme médiane : préserve les racines descendants latéralement (une compression médiane haute L2-L3 ne peut 
provoquer qu’une souffrance des racines sacrées) 
- Atteinte du cône terminal de la moelle : sémiologie assez proche, avec un syndrome pyramidal (signe de Babinski, 
A ROT vifs), une abolition des réflexes abdominaux inférieurs et des troubles sensitifs jusqu’à D12-L1 
Q 
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| AUTRES SYNDROMES MEDULLAIRES 





Syndrome d'interruption médullaire 


Syndrome médullaire partiel 





- Syndromes d'interruption médullaire : section médullaire transverse ou syndrome de Brown-Sequard 
- Syndromes médullaires partiels : - De la substance grise : syndrome syringomyélique, syndrome de la corne antérieure 


- De la substance blanche : syndrome cordonal postérieur, syndrome cordonal antéro- 
latéral, syndrome de sclérose combinée de la moelle 


- Syndrome de compression médullaire : syndrome lésionnel, sous-lésionnel + syndrome rachidien 
> Tout syndrome médullaire doit faire rechercher une compression médullaire en 1° lieu (urgence thérapeutique) 





= Interruption totale de la moelle 

- De survenue brutale = choc spinal : paraplégie/tétraplégie flasque, anesthésie à tous les modes, 
abolition des ROT et RCP, troubles sphinctériens à type de rétention urinaire et constipation 

- Suivi d’une phase d’automatisme médullaire : paraplégie/tétraplégie spasmodique, ROT vifs, signe 









































Syndrome de Babinski bilatéral, réflexe de défense (triple retrait), miction/défécation réflexe 
médullaire | + En cas de lésion incomplète ou de survenue progressive : phase spasmodique d'emblée 
transverse 
- Traumatisme médullaire avec fracture vertébrale 
- Compression médullaire non traumatique 
Cause Re à 
- Myélite : poussée de SEP 
- Ramollissement ischémique transverse (myélomalacie) total de la moelle 
= Hémisection de la moelle : rarement complet 
Syndrome - Syndrome pyramidal et trouble de la sensibilité proprioceptive et épicritique homolatérale 
de Brown- | - Trouble de la sensibilité thermoalgique controlatéral 
Séquard - Compression médullaire latérale 
Cause Zis A 
- Myélite : poussée de SEP 
= Syndrome segmentaire ventral : atteinte des motoneurones de la corne antérieure de la moelle 
Syndrome - Syndrome neurogène périphérique moteur pur : déficit moteur, hypotonie, abolition des réflexes 
d'atteinte | ostéo-tendineux, amyotrophie 
dela corne |” Crampes, fasciculations 
antérieure Ces - Sclérose latérale amyotrophique 
- Poliomyélite (installation aiguë) 
= Lésion de la substance blanche du cordon postérieur de la moelle 
- Atteinte élective de la sensibilité proprioceptive et épicritique homolatéral : ataxie proprioceptive... 
Syndrome - Signes subjectifs souvent associés : paresthésie, douleurs fulgurantes, signe de Lhermitte 
cordonal - Parfois associée à une atteinte des racines postérieures : aréflexie, douleurs radiculaires 
postérieur - - - — 
AEE - Compression médullaire postérieure 
- Tabès (syphilis tertiaire) : syndrome radiculo-cordonal postérieur 
- Syndrome pyramidal bilatéral 
Sclérose - Syndrome cordonal postérieur bilatéral 
combinée 


de la moelle 


- Carence en vitamine B12 : maladie de Biermer ++ 
- Compression médullaire postérieure 
- Maladie de Friedreich (dégénérescence spino-cérébelleuse) 


Cause 








Syndrome 
cordonal 
antéro- 
latéral 


= Lésion de la substance blanche au niveau du cordon antérolatéral (faisceau spino-thalamique) 
- Atteinte élective de la sensibilité thermoalgique controlatérale 
- Possible syndrome pyramidal homolatéral en cas ď’atteinte du cordon postéro-latéral 








- SEP 
- Compression médullaire antéro-latérale 
- Ramollissement spinal antérieur 


Cause 
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ITEM 93 : RADICULALGIE — SYNDROME CANALAIRE 


Keli |:10 5:7a] [e0] FRc] 3 


- Hernie discale asymptomatique : découverte fortuite chez 20 à 30% de la population générale asymptomatique 
- Lombosciatique discale : conflit disco-radiculaire L4-L5 ou L5-S1, plus fréquent entre 30 et 40 ans 
- Lombosciatique arthrosique : arthrose vertébrale 








- Trajet L5 : fesse > face postéro-externe de la cuisse > externe du genou > externe/antéro-externe de la jambe 
> malléole externe ou gouttière pré-malléolaire > dos du pied > gros orteils ou 2-3 premiers orteils 

- Trajet S1 : fesse > face postérieure de la cuisse > creux poplité > face postérieure de jambe (mollet) > tendon 
d'Achille ou rétro-malléolaire externe > talon > plante ou bord externe du pied > 5%™° orteil 

- Plus imprécis quand l’irradiation n’atteint pas le pied (trajet tronqué) : rechercher des dysesthésies 


- Parfois de topographie plus étendu : L5 et S1 + L4 ou dernières racines sacrées 
SF 





En faveur d’une lombosciatique commune En faveur d’une lombosciatique symptomatique 
- Mono-radiculaire (L5 ou S1), de rythme mécanique - Pluri-radiculaire, de rythme inflammatoire 
+ Impulsive à la toux/défécation en cas d’hernie discale | - S’aggravant 
- Effort déclenchant, intensité rapidement maximale - Sans effort déclenchant 
- Lombalgies associées - Sans lombalgie 
- Antécédents lombaires - Sujet âgé sans antécédents lombaires 








- Attitude antalgique : inflexion latérale irréductible 

- Signe de Lasègue : déclenchement de la douleur radiculaire en soulevant le MI en extension 

- Signes sensitifs : hypoesthésies, paresthésies 

- Abolition des réflexes ostéo-tendineux : réflexe achilléen (S1), aucun réflexe aboli en cas d'atteinte L5 
- Déficit moteur : - L5 : muscles releveurs du pied et péroniers latéraux > marche sur les talons 

SC - S1 : triceps sural > marche sur les pointes 





> Urgences diagnostiques et chirurgicales : pronostic fonctionnel engagé 

Signes de - Lombosciatique paralysant : déficit moteur < 3 ou < 2 avec disparition de la douleur 
gravité - Syndrome de la queue de cheval : troubles sphinctériens, anesthésie en selle... 

- Compression médullaire (plus rare) : signes pyramidaux... 








LOMBO-SCIATIQUE 


= Indiqué si : - Terrain : enfant ou sujet âgé > 65 ans, antécédents d'infection ou de tumeur 
- Clinique : fièvre, signes neurologiques déficitaires, tableau clinique atypique 
- Douleur persistante après 6 à 8 semaines de traitement médical ou s’aggravant 
- Rx lombaire : anomalie de densité osseuse, lésion discarthrosique, tassement discal... 
> Aucun bilan complémentaire initial n’est nécessaire en cas lombosciatique discale typique chez l’adulte jeune 





= Concordance radio-clinique : 

- Type de hernie : sous- ou extra-ligamentaire, migrée ou exclue 

PC TDM/IRM - Niveau : L4/L5, L5/S1... > la racine sort au niveau vertébral inférieur (L5 entre L5 et S1...) 
rachidienne - Position : - Médiane : compression de la racine sous-jacente, des 2 côtés ou à bascule 

- Paramédiane : compression de la racine sous-jacente du côté de la hernie 

- Foraminale ou extra-foraminale : compression de la racine sortante 





Sacco- = En 2™ intention si TDM/IRM normaux : analyse par Rx lombaire après injection du LCR en 
radiculographie | position debout + révèle des conflits inapparents en décubitus 








- À la phase aiguë : - Repos au lit, antalgiques, AINS, myorelaxant pendant 2 à 4 semaines 
- 2" intention : - infiltrations péridurales et/ou péri-radiculaires de corticoïdes 
TTT - Orthèse lombaire rigide pendant 4 à 6 semaines, puis souple 
- Rééducation après amélioration des douleurs 
- TTT chirurgical en dernière intention : améliore les radiculalgies dans 80% des cas, sans action sur les lombalgies 








- Contexte : homme < 40 ans, antécédents familiaux de spondylarthropathie, antécédents 














Spondyl- a ; f T / i à 
L ri = ď'uvéite, talalgie, fessalgie, psoriasis, diarrhée, douleurs inflammatoires 
= arinropaihie - Examen : accentuation de la cyphose dorsale, atteinte des sacro-iliaques 
= 
O 
SE Fracture/tassement | - Contexte : > 70 ans, antécédents ou facteurs de risque d’ostéoporose 
V vertébral - Examen : accentuation de la cyphose dorsale 
3 
[a] z 2 ” P r a 
(s) Métastase - Contexte : > 50 ans, atcd de cancer ostéophile (poumon, rein, prostate, sein, thyroïde), AEG 
Lymphome - Lombalgie de début progressif, sans facteur déclenchant, s’aggravant, rythme non mécanique 





CODEX Wð S-ECN.COM 





- Contexte : immunodépression, diabète, antécédent de geste rachidien (infiltration, chirurgie), 
Spondylodiscite infection (dentaire, endocardite), lombalgies inflammatoires 
- Examen : fièvre, frissons, raideur rachidienne multidirectionnelle 




















Tumeur intra- - Douleur nocturne, de décubitus, obligeant à se lever et à marcher pour être soulagé 
rachidienne - Raideur multidirectionnelle, signes neurologiques sous-jacents 

KE) 
A Méningo-radiculite | = Herpès virus, zona, VIH, maladie de Lyme : contexte infectieux, morsure de tique 
l- infectieuse - Irradiation pluri-radiculaire, déficit moteur ou sensitif étendu à d’autres territoires 
O 
à = Rx lombaire face et profil + bassin de face : 
8 Rx - Syndesmophyte et sacro-iliite : spondylarthropathie 
Š e - Fracture vertébrale : ostéopathie 

so - Lyse vertébrale, « vertèbre borgne », fracture vertébrale asymétrique : métastase 

PE - Pincement discal avec érosions des plateaux vertébraux : spondylodiscite 
Bilan bio | - De 1°" intention : NFS, VS/CRP, EPP 
Selon - Scintigraphie, IRM, biopsie osseuse, prélèvements bactériologiques, typage HLA A et B, bilan 
l'orientation | phosphocalcique, ponction lombaire... 











= Affecte une racines du nerf crurale : moins fréquent que la lombosciatique, le plus souvent entre 50 et 60 ans 





- Douleur d'installation brutale, intense, avec dysesthésies (brûlures, broiement), recrudescence nocturne plus 
fréquente que pour la lombosciatique (insomnie, asthénie) 

- Trajet L3 : face supéro-externe fesse > région trochantérienne > face antérieure de la cuisse au 1/3 moyen > 
face interne de la cuisse au 1/3 inférieur > face interne du genou > peut descendre jusqu’à la jambe 

- Trajet L4 : partie moyenne de la fesse > face externe puis antérieure de la cuisse à sa partie moyenne > face 
antérieure du genou > face antéro-interne de la jambe (crête tibiale) et du cou-de-pied > bord interne du pied 


SF 





- Signe de Léri (manœuvre du crural ou « Lasègue inversé ») : patient en décubitus ventral, reproduction de la 
douleur radiculaire à la flexion du genou à 90° ou à l’extension de la cuisse sur le bassin 

- Diminution du réflexe rotulien (abolition si atteinte L3 et L4) : ne distingue pas une atteinte L3 ou L4 

- Hypoesthésie superficielle à la face antérieure de la cuisse 

- Déficit du quadriceps 

- Amyotrophie (fréquente, rapide) : pouvant toucher le psoas (L3) ou le jambier antérieur (L4) 


SC 
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PC | - TDM/IRM rachidienne : centrée sur les étages L2 à L5 (possible hernie foraminale en conflit avec L4) 





= Cruralgie extra-rachidienne tronculaire : 

- Hématome/abcès du psoas 

- Anévrisme de l’aorte 

- Envahissement tumoral : digestive, pelvien, rénale, ADP, neurinome, schwannome 
- Névrite : zona, maladie de Lyme... 

- Diabète 


DD 








= Sténose rachidienne acquise par prolifération ostéophytique, hypertrophie des ligaments jaunes, protrusion 
discale : rétrécissement limité ou étendu à plusieurs étages, majoré en lordose (position debout) 
- Plus fréquent chez les sujets masculins, vers 60 ans 





- Douleur : paresthésie des MI (crampe, striction), souvent bilatérale, de topographie pluri-radiculaire 
- Troubles neurologiques (après l’effort) : hypoesthésie de topographie radiculaire, sensation de peau morte ou 
d’engourdissement, fatigabilité du MI, troubles génito-sphinctériens, réflexe aboli 
C | -Déclenché à la marche ++, parfois dès le passage en position debout ou dès le redressement du tronc 
- Facteur améliorant : - Arrêt de la marche (« claudication intermittente sensitivo-motrice») 
- Position assise ou accroupie 
- Flexion antérieure du tronc (appui antérieur lors de la marche = signe du caddie) 





- Rx standard (signes indirects) : réduction de la distance inter-lamaire, brièveté des pédicules 
PC | -IRM/TDM rachidienne : forme du canal, composante discale ou ostéophytose 
- Saccoradiculographie : exploration du canal lombaire (clichés debout et en hyperextension) 


CANAL LOMBAIRE ETROIT 





- TTT médical : - Traitement symptomatique : antalgiques, AINS, infiltrations épidurales de corticoïdes 
IE - Rééducation en cyphose/délordose avec tonification des abdominaux 
- TTT chirurgical en 2™ intention : libération des structures nerveuses 
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NEVRALGIE CERVICO-BRACHIALE 





Névralgie cervico-brachiale = souffrance d’une racine nerveuse du plexus brachial = C5, C6, C7, C8 ou T1 

- Névralgie cervico-brachiale commune : - Arthrosique : sujet > 40 ans, compression par un nodule disco-ostéophytique 
- Discale : sujet jeune < 40 ans, compression par une « hernie molle » 

- Névralgie cervico-brachiale symptomatique 















































- Syndrome cervical : limitation des mobilités (le plus souvent modérée et élective), douleurs et infiltration 
cellulalgique (manœuvre du pincé-roulé) de la partie supérieure du dos 
- Trajet douloureux radiculaire 
- Signes déficitaires moteurs, sensitifs et réflexes 
Réflexe Déficit moteur Territoire sensitif 
C5 Bicipital Abduction du bras, rotateur de l’épaule | Moignon de l’épaule, face externe du bras 
| Flexion du coude, supination, flexion du | Antérieure à l'épaule, face antéro-externe 
SF C6 Stylo-radial p pa | 
G pouce du MS jusqu’au pouce 
+ 
un F 
S 7. Extension du coude, du poignet et des Face postérieur du MS jusqu’au 2°"° et 
D C7 Tricipital . . Pe 
= doigts et de la pronation 3° doigts 
Q 
c8 Cubito- | | . . è è . 
Flexion et de l’écartement des doigts Face interne du MS > 4°" et 5°™° doigts 
D1 pronateur 
> Rechercher une myélopathie cervicarthrosique associée : atteinte pyramidale, souvent spastique, 
prédominant sur les troubles sensitifs et sphinctériens, signe de Lhermitte 
- Trajet C5 ou C6 : pathologie de la coiffe des rotateurs 
op |: Trajet C5 : syndrome de Parsonage et Turner 
- Trajet C6 : épicondylalgie ou syndrome du canal carpien 
- Trajet C8 : syndrome de la traversée thoraco-brachiale 
- Rx standard du rachis (face, profil et #4) : analyse des foramens, trous de conjugaison (clichés de 34) 
PC > L’uncodiscarthrose est très fréquente : nécessité d’un autre examen avant d'évoquer sa responsabilité 
- TDM/IRM du rachis cervical si suspicion de névralgie cervico-brachiale symptomatique ou bilan opératoire 
d’une névralgie cervico-brachiale commune rebelle : foramen réduit par des ostéophytes ou une hernie discale 
O 
= > Guérison dans la plupart des cas en 4 à 6 semaines 
S - En 1% intention : - Repos 
S - AINS 
a - Collier d’immobilisation cervical 
EN TTT | - En 2™ intention : - Corticothérapie systémique : 0,5 mg/kg pendant 2 à 3 semaines 
- Traction axiale prudente 
- infiltration péri-radiculaire de corticoïde (discuté) 
- TTT chirurgical en cas d'échec du traitement médical ou de déficit moteur important (rarement indiqué) : 
résection des ostéophytes par voie antéro-latérale trans-discale + arthrodèse inter-somatique 
ME -Traumatisme cervical : fracture, luxation 
© - Spondylodiscite infectieuse 
£ - Tumeur maligne : métastase, myélome 
E - Tumeur bénigne : ostéome ostéoïde, kyste anévrismal 
3 - Syndrome de Pancoast-Tobias (envahissement de l’apex pulmonaire) : névralgie C8 rebelle, avec syndrome de Claude- 
ON Bernard-Horner homolatéral et envahissement de l’apex pulmonaire 
8 - Méningoradiculite : herpès, zona, maladie de Lyme 





- Affection neurologique : syringomyélie, neurinome 
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| SYNDROMES CANALAIRES 


Syndrome canalaire = manifestations neurologiques liées à la compression d’un nerf dans un défilé ostéo-ligamento- 
musculaire ou compression posturale dans une zone anatomique où le nerf est superficiel 

- Atteinte sensitivo-motrice en cas de compression chronique (principalement canalaire) 

- Atteinte à prédominance motrice, indolore en cas de compression aiguë (principalement posturale) 

- FdR de sensibilité à la compression : diabète, sensibilité familiale (neuropathie génétique de susceptibilité : délétion PMP22) 
> Les territoires sensitifs et moteurs des troncs nerveux ne dépassent pas la main ou le pied (4 racines nerveuses) 

> Une atteinte purement motrice doit remettre en cause le diagnostic 








= Compression du nerf médian lors de la traversée du canal carpien : fréquent = concerne 1% de la population 

- 75% des cas chez la femme (post-ménopause ou en fin de grossesse surtout) 

- Principalement de la main dominante, ou bilatéral dans 50% des cas 

- Peut être reconnue en tant que maladie professionnelle : principalement nettoyeurs, caissiers, manutentionnaires, 
maçons, ouvriers du bâtiment, bouchers, ouvriers en chaîne de montage 












































- Sensibilité : - Face palmaire : des 3 premiers doigts et de la moitié radiale de l’annulaire 
à - Face dorsale : des 2°" et 3°"° phalanges de l'index, du majeur et de la moitié radiale de l’annulaire 
& | - Motricité : - Eminence thénar : court abducteur, faisceau superficiel du court fléchisseur et opposant du pouce 
- 2 lombricaux externes 
- Paresthésies du territoire du médian, irradiant à l’avant-bras, à recrudescence nocturne, au 
Forme réveil et lors des activités manuelles, disparaît au secouage ou au réchauffement de la main 
Ne - Manœuvre reproductive : - Test de Tinel : percussion de la face antérieure du poignet 
- Test de Phalen : flexion forcée du poignet pendant 1 minute 
C - Hypoesthésie de la face palmaire des 3 premiers doigts à tous les modes 
Ê PR - Paresthésies permanentes 
a class - Maladresse de la main : lâchage d'objet, difficulté pour mettre les boutons ou tourner une clé 
3 déficitaire - Déficit du pouce : opposant (contact pouce-D5 : perte de parallélisme) et court abducteur 
= - Amyotrophie du versant externe de l’éminence thénar (tardive) 
z - Rx du poignet = face, profil et incidence du défilé carpien : recherche d’anomalie osseuse 
O - Echographie : / de la surface du nerf médian (N < 12), recherche de ténosynovite, microcristaux... 
a PC - Parfois normal dans les formes débutantes (10%) 
S EMG | Atteinte du nerf médian au poignet : Y vitesse de conduction sensitive avec allongement des latences 
le) distales (bloc de conduction), puis N diminution de la réponse en aval du site lésionnel, signes de 
= dénervation des fibres musculaire (dégénérescence axonale), respect des autres troncs nerveux 
£ - Idiopathique dans > 50% des cas 
z - Traumatique : cal vicieux, séquelle de fracture du radius, activité professionnelle ou sportive répétitive 
ş - Endocrinienne : grossesse, hypothyroïdie, diabète, acromégalie 
© | -Rhumatismale : ténosynovite inflammatoire (PR), infectieuse (BK), arthrose, kyste synovial 
- Dépôts intra-canalaires de microcristaux : goutte, chondrocalcinose, apatite, amylose 
TTT - Port nocturne d’une attelle de repos : immobilisation du poignet et des doigts en position neutre 
a - Injection corticoïdes dans le canal carpien (entre les tendons du grand et petit palmaire, en regard 
médical nd k pate Ne RO ; H i in 
du2 pli palmaire, aiguille à 30° en bas) : limité à 2 injections, risque d’exacerbation transitoire 
= Neurolyse du nerf médian après section du ligament annulaire antérieure du carpe 
TTT m - Indication : - Déficit moteur clinique ou à EMG, amyotrophie ou forme compressive 
chirurgical - Après échec du traitement médical 
- Analyse anatomo-pathologique systématique des prélèvements 
TTT = En cas d’activité à risque : mouvements répétés du poignet, utilisation d'appareils vibrants 
5 - Attelle de fonction 
préventif E 
- Aménagement de poste 
S = Compression du nerf cubital au poignet : le plus souvent idiopathique 
yndrome =. He ON i n 
de la loge de - Paresthésies et douleurs du 5 ` doigt, reproduite à la percussion du pisiforme | 
- Signes déficitaires à l’éminence hypothénar, amyotrophie des interosseux (1° ++) et hypothénar 
Guyon - TTT : infiltration de corticoïdes, libération chirurgicale si échec ou forme déficitaire 
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Autres 


MENINGO-RADICULITE 


PLEXOPATHIE 








- Compression du nerf cubital au coude : dans la gouttière rétro-olécrânienne du coude > traitement 
Aare chirurgical par transposition du nerf ulnaire dans la partie antéro-interne de lavant bras 
RE - Compression de la branche postérieure du nerf radial sous l’arcade du court supinateur dans la 
ie gouttière humérale (fracture, paralysie posturale) i déficit moteur brachio-radïal et des extenseurs des 
MS doigts et du poignet, respect du triceps, symptômes sensitifs peu présents 
- Syndrome de la traversée thoraco-brachiale : radiculalgie C8-D1 
- Syndrome du nerf supra-scapulaire : scapulalgie et amyotrophie de la loge sus-épineuse 
- Méralgie paresthésique = compression du nerf cutané latéral (fémoro-cutané) sous le ligament 
inguinal au-dessous de l’EIAS) : hypoesthésie en raquette de la face externe de la cuisse, favorisé par 
Syndrome une obésité, le port de ceintures serrées ou la grossesse 
canalaireau | - Compression du nerf fibulaire (paralysie posturale : appui prolongé sur la tête de la fibula, position 
MI assise jambes croisées, travail agenouillé) : déficit sensitif du dos du pied, steppage 
(plus rare) - Syndrome du canal tarsien : compression du nerf tibial postérieur 
- Syndrome de Morton : compression du nerf digital dans le tunnel inter-métatarsien 
- Syndrome d’Alcock : compression du nerf honteux/pudendal 








AUTRES RADICULALGIES 





= Borrelia burgdorferi : spirochète vecteur de la maladie de Lyme, transmis par une tique (Ixode) 

- A la phase initiale de l'infection : érythème migrant chronique 

- A la phase tardive (après quelques mois, en l’absence de traitement) : bloc auriculo-ventriculaire, 
arthrite, récidive de l’érythème migrant chronique, méningoradiculite (10 à 20% des cas) 








- Douleurs radiculaires intenses, diurnes et nocturnes, volontiers pluri-radiculaires asymétriques 
- Déficit sensitivomoteur des territoires atteints (à proximité du site de morsure) 














i G i è i š : , 
Maladie - Atteinte faciale, parfois bilatérale (50% des cas, surtout chez l’enfant) 
de Lyme - Syndrome méningé (au 2™ plan) : céphalées 
- PL : lymphocytorachie, hyperprotéinorachie, glycorachie normale, bandes oligoclonales des 
PC protéines à l’électro-iso-focalisation 
- ENMG : tracés neurogènes avec vitesses de conduction normales 
- Sérologie (sang et LCS) : résultat positif par test ELISA, confirmé par Western blot 
TIT | - Antibiothérapie parentérale : ceftriaxone (2 g/j) pendant 15-21 jours 
Méningo- | = Leucémie, lymphome, méningite carcinomateuse : atteinte radiculaire avec infiltration méningée 
radiculite | - Atteinte rapidement progressive et étagée : atteinte radiculaire asymétrique des MI, MS, nerfs crâniens 


infiltrative | - LCS : cytométrie des cellules, recherche de cellules cancéreuses 





= Névralgie amyotrophique : après un traumatisme, une intervention chirurgicale, une grossesse, une 
vaccination, une maladie systémique, voire une infection 





- Douleur de l’épaule au 1°” plan : permanente, insomniante, à type de brûülure-arrachement, 
augmentée à la mobilisation de l'articulation, rebelle aux antalgiques 





Syndrome € - Paralysie dans les jours suivants, rapidement amyotrophique, avec sédation des douleurs : 
de deltoïde, dentelé antérieur, infra- et supra-épineux 
Parsonage- - Sans fasciculation, réflexes normaux (parfois diminués/abolis), troubles sensitifs discrets 
Turner - EMG : tracé neurogène, conduction sensitivo-motrice normale des nerfs radial, ulnaire et 


PC | médian, allongement de latence des nerfs proximaux (axillaire, musculo-cutané, supra-scapulaire) 
- LCS : normal ou parfois discrète hyperprotéinorachie 





- Rééducation prolongée + corticothérapie courte à visée antalgique 


ITT ; ; E ah 
> Evolution non toujours favorable, à évaluer sur une période longue (3 ans) 











Autres 





- Plexopathie infiltrative : syndrome de Pancoast-Tobias 

- Plexopathie post-radique : plusieurs années après une irradiation sus-claviculaire ou axillaire (cancer ORL, 
sein, lymphome), d'évolution lentement progressive, indolore, asymétrique, avec déficit sensitivomoteur et 
aréflexie ostéo-tendineuse 
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ITEM 94 : NEUROPATHIE PERIPHERIQUE 





Neuropathie périphérique : - Localisation : tronculaire, radiculaire, poly-radiculaire ou neuronale 
- Mécanisme : démyélinisation, atteinte axonale ou atteinte neuronale 





- Paralysie ou parésie : atteinte de la motricité volontaire, réflexe et automatique, variable (de la 
fatigabilité à la paralysie complète, flasque et hypotonique), cotée de 0 à 5 (testing musculaire) 

Signes - Amyotrophie par dénervation (atteinte axonale surtout) : retardée de 3 semaines 
moteurs | - Fasciculations (spontanées ou provoquées à la percussion ou au froid) : traduit l’activité spontanée d’une 
unité motrice, en faveur d’une lésion proche de la corne antérieure (motoneurone, racine) 
- Diminution/abolition des réflexes ostéo-tendineux avec conservation de la réponse idiomusculaire 





= Souvent les 1°° signes à apparaître 





= Sensations anormales : - Paresthésie : picotements, fourmillements, engourdissements 
- Dysesthésie = déclenchée par le tact 
- Douleurs : brûlures, décharges électriques, striction 


Signes - Crampes au repos 
subjectifs | - Douleur radiculaire : trajet le long d’un membre, accrue ou provoquée par les manœuvres 
Signes augmentant la pression du LCS (toux, éternuement) ou étirant la racine (Lasègue, 
sensitifs mouvements du cou) en cas de douleur favorisée par un conflit mécanique 


- Douleur tronculaire : limitée à la main/au pied, sans dépasser le poignet/la cheville 





Manifestations cliniques 


- Troubles de la sensibilité superficielle : au tact (sensibilité épicritique), à la température et à 
la piqûre (thermoalgique) 








Signes ne z 7 nai ee 
a - Trouble de la sensibilité profonde proprioceptive : altération de la pallesthésie, du sens des 
J positions des segments de membre, avec ataxie et signe de Romberg positif 
> Une ataxie proprioceptive est évocatrice d’une neuropathie démyélinisante 
Signe - Signes vasomoteurs : œdème, cyanose 
neuro- - Troubles trophiques : peau sèche, squameuse et atrophique, chute de poils, ongles cassants 





végétatif | - Troubles végétatifs : hypotension orthostatique, impuissance, incontinence urinaire 





> Atteinte des grosses fibres myélinisées : troubles des sensibilités proprioceptive et tactile, signes moteurs 
> Atteinte des petites fibres amyéliniques : troubles de la sensibilité thermoalgique et neurovégétatifs 





= Indispensable à la caractérisation de la neuropathie et de son mécanisme : confirme la nature neurogène 
du trouble et détermine le mécanisme démyélinisant, axonal ou neuronal 





= Electromyogramme : analyse à l'aiguille des tracés de repos et de contraction 
- Tracé neurogène : - Au repos : potentiels lents de dénervation et brefs de fibrillation 

- Appauvrissement en unités motrices : tracé pauvre 

- Accélération de la fréquence des potentiels individualisés = sommation 
Détection temporelle, sans sommation spatiale : tracé accéléré 

- Potentiel à fréquence élevée (tracé simple accéléré) lors de la contraction 
- Topographie (tronculaire, radiculaire, diffuse) selon les muscles touchés 
- Tracé myogène : richesse exagérée du tracé pour un faible effort de contraction 








Y (recrutement spatial et temporel), potentiels de faible amplitude et très polyphasiques 

S 

S = Electroneuromyogramme : mesure des vitesses de conduction 

Q 

[e] à í A 

=) ENMG - Ralentissement des vitesses de conduction 

= - Allongement des latences des ondes F et des latences distales motrices 
= Neuropathie - Dispersion des potentiels d'action 


démyélinisante | - Bloc de conduction moteur (diminution du rapport d'amplitude 
obtenue par stimulation proximale/distale) sans allongement de la durée 





Stimulo- du potentiel > en cas de polyradiculonévrite ou neuropathie canalaire 
détection Neuropathie - Baisse d'amplitude du potentiel d'action moteur et sensitif 
axonale - Vitesses normales (ou diminution modérée) 





Neuronopathie | - Baisse d'amplitude ou abolition diffuse (aux 4 membres) du potentiel 
sensitive d'action sensitif, avec paramètres moteurs normaux 





Neuronopathie | - Baisse d'amplitude du potentiel d'action moteur, de topographie 
motrice variable selon la cause, avec paramètres sensitifs normaux 
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Bio | - Bilan standard : NFS, VS/CRP, glycémie à jeun, ionogramme, calcémie, bilan hépatique, TP/TCA, EPP 





- Hyperprotéinorachie isolée : polyradiculonévrite, diabète, canal lombaire étroit 
LCS | - Réaction cellulaire : certaines affections paranéoplasiques 








Le] 
S - Méningite : affections néoplasiques et hématologiques 
5 = Biopsie neuromusculaire : si suspicion de vascularite, doute diagnostique devant une neuropathie 
S périphérique évolutive sans cause retrouvée ou polyneuropathie inflammatoire démyélinisante 
B Biopsie - Résultat : - Lésions inflammatoire, démyélinisation/remyélinisation : polyneuropathie inflammatoire 
a démyélinisante chronique 
nerveuse 


- Occlusion artérielle, perte axonale fasciculaire : vascularite 
- Dépôts d’amylose 
> Le nerf biopsié est toujours un nerf sensitif 








- Paralysie centrale : paralysie spastique, non amyotrophique 
- Atteinte myogène : atteinte motrice pure, proximale, avec abolition de la réponse idiomusculaire 





- Unique : atteinte d’un tronc nerveux 


Mononeuropathie à i . . PRE mp 
p - Multiple : atteinte de plusieurs troncs, successives, asymétriques, généralement asynchrone 





= Atteinte de toutes les fibres nerveuses selon leur longueur (longueur-dépendante) 











L Polyneuropathie | - A prédominance sensitive, distale aux MI initialement, d'évolution souvent chronique 
z - Ataxie si origine démyélinisante 
T Polyradiculo = Atteinte de l’ensemble des racines nerveuses sensitives et motrices et des troncs nerveux 
S y ; - Atteinte sensitive et motrice, relativement symétrique, aiguë ou chronique 
© neuropathie . Lee de à 
© - Composante proximale, aréflexie diffuse, hyper-protéinorachie 
es 
Š = Atteinte du corps cellulaire du neurone sensitif 
© : - Troubles sensitifs non longueur-dépendant (touche les MS et les MI), aréflexie diffuse, ataxie 
= Neuronopathie z ; Ne | ue ; i 
2 iti - Hyperprotéinorachie aux réactions cellulaires (si origine paranéoplasique) 
D k a | $ Nes re Le 
© ZEDSILIVE - Peut évoquer cliniquement une polyneuropathie > diagnostic différentiel à la PL et à EMG 
(abolition diffuse des potentiels sensitifs) 
Neuronopathie = Atteinte du corps cellulaire du neurone moteur, souvent asymétrique 
motrice - Mode d'entrée dans la SLA : distribution métamérique 
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POLYNEUROPATHIE AXONALE LONGUEUR-DEPENDANTE 





= Atteinte diffuse et symétrique des extrémités distales des fibres nerveuses : débute au pied, puis atteint les genoux et les 
mains, puis le coude, les fibres de l’abdomen (plastron) et du scalp 


Diagnostic 


Etiologie 

















Trouble: = Souvent initiaux : 
pi - Extrémités des MI : paresthésies permanentes, dysesthésies, brûlures 
sensitifs ; ie Se i 
- Atteinte des grosses fibres myélinisées : trouble de la sensibilité profonde (ataxie) 
Trouble: - Difficultés à la marche, fatigabilité anormale, puis steppage (déficit des releveurs du pied) 
SF a - Parfois crampes (mollet, plante des pieds) 
> L’atteinte épargne les muscles respiratoires et les nerfs crâniens 
- Hypotension artérielle orthostatique 
Troubles - Troubles vésico-sphinctériens 
végétatifs - Troubles sexuels : impuissance 
- Troubles digestifs : diarrhée, constipation 
… - Atteinte des MI symétrique, à prédominance distale : abolition des réflexes achilléens, déficit moteur des 
releveurs du pied, amyotrophie, déficit sensitif (possiblement discret), atteinte végétative (peau, phanère) 








Démarche étiologique : - Age : enfant (rare, cause héréditaire), adulte (nombreuses causes) 
- Origine/ethnie : lèpre (neuropathie la plus fréquente dans le monde), amylose portugaise. 
- Circonstance : maladie générale (diabète, insuffisance rénale), médicaments, piqûres d'insectes 





Mécanisme : - Vasculaire : augmentation de perméabilité capillaire du nerf 
- Métabolique : accumulation de sorbitol 
- Immun : infiltration de lymphocytes et macrophages dans les fibres amyéliniques 
- Lié à l'ancienneté de l’hyperglycémie : apparaît le plus souvent 5 à 10 ans après le début du diabète 





= Forme la plus souvent observée, associée ou non à une dysautonomie : 
- Début lentement progressif (parfois aigu suite à un coma diabétique, un stress, une 























Poly- infection, une chirurgie ou lors de l'instauration d’un traitement par insuline) 
neuropathie | - Débute par des paresthésies (engourdissements, picotements, brûlures) des pieds, 
sensitivo- plus rarement des mains, voire des douleurs (constriction, broiement) 
motrice - Aréflexie achilléenne, hypoesthésie thermoalgique « en chaussette » 
distale - Manifestations dysautonomiques : hypotension orthostatique, dénervation 
cardiaque, constipation, nausées, dysphagie, incontinence anale, impuissance, 
Poly- atonie vésicale, troubles de la motilité pupillaire, anhydrose 
neuropathie = Amyotrophie diabétique : installation subaiguë sur quelques jours/semaines 
diabétique Neuropathie | : Faiblesse musculaire avec amyotrophie asymétrique des racines des membres 
À inférieurs (psoas, quadriceps, adducteurs et muscles postérieurs de la cuisse) 
motrice : i d P ea . 
- Douleurs très souvent présentes dans le territoire touché, d'intensité variable, 
proximale parfois à recrudescence nocturne 
- ROT diminués ou abolis, sans signe sensitif déficitaire 
- Atteinte du nerf fémorale évocatrice : début aigu, douleurs à type d’écrasement, à 
recrudescence nocturne, déficit quadricipital amyotrophiant, abolition du réflexe 
Neuropathie | rotulien, déficit sensitif du territoire du nerf fémoral 
focale et - Atteinte des nerfs crâniens : surtout des nerfs oculomoteurs et du nerf facial 
multifocale | - Atteinte des membres : tous les troncs nerveux, mais surtout le nerf ulnaire, le nerf 
médian et le nerf fibulaire commun 
- Atteinte du tronc : douleurs de poitrines et/ou de l’abdomen 
TIT | -Equilibre du diabète (insuline), contrôle de la douleur, PEC de l’hypotension orthostatique 
= Généralement poly-neuropathies sensitives, parfois douloureuses 
- Cytostatique : vincristine, sel de platine (neuronopathie) 
Cause - Autres : thalidomide, disulfiram, chloroquine, métronidazole, amiodarone, 
médica- Médicament | isionazide, nitrofurantoiïne, antirétroviraux 
menteuse ou > ENMG : dépistage de manifestations infra-cliniques dans le suivi de certaines 
toxique prescriptions (thalidomide...) 








Toxique 





= Benzène, plomb, mercure, thallium, organophosphoré, arsenic, hexacarbone 
(glue), acrylamide (ciment)... : plus rare, révélation possiblement aiguë 
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= 2°" cause de polyneuropathie dans les pays industrialisés : 10% des alcooliques chroniques 
- Due à la toxicité directe de l’alcool + carence en vitamine B1 (thiamine) 





= Touche les fibres motrices, sensitives et végétatives, avec une prédominance sensitive 

- Installation insidieuse, lentement progressive : paresthésie (fourmillements), crampes 
nocturnes des mollets, faiblesse motrice (fatigabilité anormale à la marche) 

- Puis : douleurs en étau, brûlures avec paroxysmes en éclair, voire hyperpathie douloureuse 
diffuse, surtout nocturne 

- Troubles cutanés associés : dépilation, anhydrose, ongles cassants 


SF 





- Hypoesthésie symétrique « en chaussette », variable selon les modes (moins marquée pour la 
SC | sensibilité proprioceptive), aréflexie achilléenne, amyotrophie, déficit moteur prédominant sur 





FU : les muscles de la loge antéro-externe de la jambe 
neuropathie 
toxique pc |” ENMG : anomalies su M précoces m 
alcoolique - PL (non nécessaire) : possible hyperprotéinorachie 





- Sevrage alcoolique, régime riche en protéine > récupération en plusieurs mois 
TIT | - Administration parentérale de vitamine (surtout B1) en cas de carence 
- En cas de douleurs importantes : tricycliques, antiépileptique 








Etiologie 


- Polyneuropathie aiguë chez l’alcoolique dénutri, volontiers à la suite d’un état infectieux : 
paraparésie flasque amyotrophiante, troubles sensitifs de toutes les modalités, aréflexie 
rapidement ascendante en 24h 

- Forme ulcéro-mutilante : déficit thermoalgique sévère, maux perforants plantaires avec 
ostéolyse, arthropathie 

- Formes végétatives (rarement isolées) : troubles de la sudation, hypotension 
orthostatique, impuissance, troubles trophiques, troubles digestifs 


Autres 
formes 








- Symptomatologie douloureuse et thermoalgique, puis extension aux membres supérieurs et au 
tronc, avec manifestations dysautonomiques 
- Diagnostic : mise en évidence de la substance amyloïde (biopsie de glande salivaire accessoire, de 
Amylose graisse abdominale ou anale, biopsie du nerf sensitif) 
- Cause : - Amylose primitive (mutation de la transthyrétine) : mutation (VAL/MET 30...) à rechercher 
surtout en cas de dysautonomie importante et de syndrome du canal carpien uni- ou bilatéral 
- Amylose 2"“ : gammapathie monoclonale 





- Vascularite : 20 à 30% des vascularites, moins évocatrice que la mononeuropathie multiple 
Autres - Autres (rares) : - VIH à la phase tardive 
- Hypothyroïdie... 














POLYNEUROPATHIE DEMYELINISANTE 





= Gammapathie monoclonale bénigne ou maligne (Waldenström, myélome) : mononévrite, multinévrite, 
polyneuropathie, polyadiculonévrite 





- Polyneuropathie sensitive, symétrique, prédominante aux MI, paresthésiante et ataxiante, très 
lentement progressive 
Polyneuropathie | - Souvent associé à un tremblement postural et intentionnel des membres supérieurs 
sensitive à IgM | - Diagnostic : - Hyper-protéinorachie dans le LCR 
anti-MAG - Signes de démyélinisation à EMG 
- IgM à activité anti-MAG (myelin-associated glycoprotein) dans 50% des cas 
> Précède souvent l’apparition de l’IgM monoclonale 





= Rare : myélome ostéocondensant ou mixte ou plasmocytome solitaire 
- Polyradiculonévrite chronique démyélinisante 
- Signes systémiques variés : organomégalie, endocrinopathie, signes cutanés 


Dysglobulinémie monoclonale 


Syndrome 
POEMS 








= La plus fréquente : débute dans l’enfance ou à l'adolescence, évolution lentement progressive 


LA) Polyneuropathie | - Amyotrophie fibulaire (mollets de coq), crampes, pieds creux, scoliose 

È sensitivo-motrice | - Déficit moteur prédominant à la partie distale des membres inférieurs 

x de Charcot- - Trouble sensitif discret 

X Marie-Tooth - Diagnostic : - Forme dominante : duplication du gène PMP22 sur le chromosome 17 








- Forme liée à l’X : anomalie du gène de la connexine 32 
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AUTRES NEUROPATHIES PERIPHERIQUES 





- Atteinte prédominante des nerfs des membres 

- Atteinte possible des nerfs crâniens (surtout V et oculomoteurs), notamment par le diabète 

€ - Installation aiguë ou subaiguë : - Douleur, paresthésies pénibles, brûlures 

- Déficit sensitif puis moteur, évoluant vers l’amyotrophie 

- Evolution extensive, confluente (simulant une polyneuropathie) 





- ENMG : atteinte pluri-tronculaire axonale 

- Bilan : NFS, VS/CRP, protéinurie/24h, sérologie VIH, VHB, VHC, facteur rhumatoïde, complément (C3, C4, 

PC | CH50), cryoglobulinémie, bilan auto-immun (ANCA, Ac anti-ADN, SSA, SSB, SM, centromère...) 

- Biopsie neuromusculaire (sur le nerf sensitif le plus atteint, souvent le nerf musculo-cutané) : recherche de 
vascularite nécrosante avec nécrose fibrinoïde et infiltrat inflammatoire de la paroi des artères de moyen calibre 





- Diabète > ne nécessite pas de biopsie neuromusculaire 

- Périartérite noueuse : possible atteinte isolée des nerfs périphériques 

- Vascularite des vaisseaux de petit calibre : vascularite à ANCA, cryoglobulinémie 

- Lèpre (rare en France) : mononeuropathie multiple à grande prédominance sensitive 
- Maladie systémique : polyarthrite rhumatoïde, Gougerot-Sjögren, lupus systémique 
- Infection VIH 


Cause 








MONONEUROPATHIE MULTIPLE 


= Mononeuropathie multiple motrice pure dysimmunitaire avec présence de blocs de 
conduction à EMG : processus démyélinisant segmentaire 

- Evolution lentement progressive, touche habituellement l’homme < 50 ans 

- Début asymétrique, prédominante aux membres supérieurs, notamment au nerf radial 
i - Formes sensitivo-motrice ou motrice pure (diagnostic différentiel de la SLA) 
persistant - Biologie : Ac anti-GM1 de type IgM 

- TTT : immunoglobulines polyvalentes IV parfois efficaces 


Neuropathie 
multifocale avec 
blocs de conduction 








= Dégénérescence des neurones sensitifs dans la racine postérieure : manifestation exclusivement sensitive 
- Atteinte typiquement asymétrique et non systématisée, concernant les 4 membres + la face dans 25% des cas 
- Aréflexie diffuse quasi-constante, ataxie fréquente 





= Association d’une atteinte sensitive pure à la clinique et à l'ENMG (abolition diffuse des potentiels sensitifs) 
Dg | -LCS : hyper-protéinorachie (< 1 g/L), pléiocytose (évocatrice d’une origine paranéoplasique) 
- Immunologie : Ac anti-neuronaux anti-Hu > caractéristique d’un syndrome paranéoplasique 





- Syndrome paranéoplasique avec Ac anti-Hu = neuropathie sensitive subaiguë de Denny-Brown : cancer du 
poumon à petites cellules principalement > scanner thoracique 

- Syndrome de Gougerot-Sjôgren : syndrome sec oculaire et buccal, biopsie des glandes salivaires, bio 

- Origine dysimmunitaire sans cause 

- Toxique : sels de platine 


NEURONOPATHIE SENSITIVE 
Cause 








- Polyradiculonévrite démyélinisante type Guillain-Barré : au stade de séroconversion 

Neuropathie | - Polyradiculonévrite inflammatoire démyélinisante chronique : au stade précoce de l'infection 
liée au VIH - Polyneuropathie sensitive subaiguë/chronique : fréquente, douleurs prédominantes 

- Mononévrite multiple 





- Neuropathie infiltrative : infiltration diffuse des nerfs périphériques ou des racines nerveuses par un 
Autre cause | lymphome systémique ou un sarcome de Kaposi disséminé 
associée - Neuropathie à CMV (immunodéprimé sévère) : syndrome de la queue-de-cheval d'installation rapide 
- Neuropathie iatrogène aux antiviraux : dose-dépendante, régressive en quelques semaines à l’arrêt 


NEUROPATHIE ET VIH 








Insuffisance rénale | = Polyneuropathie subaiguë/chronique, sensitive ou sensitivo-motrice 
chronique avancée | - Evolution : stabilisé par la dialyse, amélioré après transplantation rénale 





Porphyrie aiguë 


£ = Polyradiculonévrite aiguë : souvent déclenchée par la prise de barbituriques 
intermittente 





= Borrelia burgdorferi : méningoradiculite, plusieurs semaines/mois après contage 

- Atteinte pluri-radiculaire asymétrique et douloureuse 

- Paralysie faciale périphérique : fréquente, souvent bilatérale 

- Associés : érythème chronique migrant, mono-/polyarthrite, trouble de conduction, 
manifestations ophtalmologiques 

- Diagnostic : sérologie de Borrelia burgodorferi dans le sang et le LCR 


Autres 


Maladie de Lyme 
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SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE 





= Maladie de Charcot : dégénérescence progressive des motoneurones des muscles striés (motricité volontaire) 
- Atteinte associée: - Motoneurones centraux (cortico-spinaux) : syndrome pyramidal 

- Motoneurones périphériques (spinaux et bulbaires) : dénervation motrice (sans abolition des ROT) 
- Légère prédominance masculine (1,3/1), 10% de cas familiaux, âge de début moyen = 65 ans, médiane de survie = 3 ans 
- Formes d'évolution variable : 25% d'évolution rapide (< 1 an), 10% d'évolution prolongée (> 10 ans) 





= Tableau moteur pur progressif 
- Déficit moteur rapidement progressif, avec une progression nette sur plusieurs étages, sur 3 à 6 mois 
- Présence de fasciculations (des membres, de la langue) et d’une amyotrophie 
- Réflexes ostéo-tendineux vifs ou persistants dans des zones déficitaires amyotrophiques (équivalent pyramidal) 
- Atteinte : - Bulbaire (30%) : dysphonie, dysarthrie, parésie faciale et linguale 
C - MS (30%) : amyotrophie et déficit non systématisé touchant une main (médio-ulnaire ++) 
- MI (30%) : steppage unilatéral, amyotrophie souvent non visible au début 
- Début atypique (10%) : respiratoire (asthénie), amaigrissement, déficit d’une ceinture, atteinte axiale 
- Troubles cognitifs dans 20% des cas : trouble du comportement, trouble du langage... sans trouble mnésique 
> Vérifier l'absence à tous les stades de : trouble de la sensibilité, syndrome cérébelleux, trouble sphinctérien, 
trouble dysautonomique, troubles oculomoteurs 





= Des 4 membres et de la face : 
- Dénervation diffuse (touchant également des territoires cliniquement indemnes) non systématisée 






































ë ENMIEN . Normalité des vitesses de conduction motrices et sensitives 
z ae - Absence de bloc de conduction 
à > Bilan diagnostic minimum pour éliminer un diagnostic différentiel moins grave : 
- NFS, T4, TSH, glycémie, VS, CRP, VIH, EPS, RP + scanner thoraco-abdomino-pelvien si suspicion de lymphome 
- Ponction lombaire selon le tableau clinique : normale 
- IRM de l’encéphale et de la fosse postérieur (si début bulbaire) ou médullaire (si début aux membres) 
- Début bulbaire : myasthénie, trouble fonctionnelle, AVC multiple, maladie de Kennedy, compression du tronc 
- Début au MS : neuropathie compressive (canal carpien, ulnaire), atteinte médullaire, pathologie 
rhumatologique, neuropathie motrice à blocs de conduction (principal diagnostic différentiel) 
- Début au MI : atteinte radiculaire, neuropathie compressive, neuropathie axonale, paraplégie spastique 
DD progressive, SEP, compression médullaire basse 
- Syndrome post-poliomyélite : antécédent de poliomyélite invalidante dans l’enfance 
AUGE - hi inale : atteinte d’un membre isolé, peu évolutive 
maladies du nee Fe : iP i 
- Sclérose latérale primitive : forme pyramidale pure, lentement évolutive 
motoneuronea | Maladie de Kennedy (lié à l’X): atteinte spino-bulbaire lente peu invalidante, gynécomastie 
- Diffusion à tous les noyaux moteurs du bulbe (sauf les oculomoteurs) : V (faiblesse des masséters), 
En cas de début | VII (parésie faciale, fuite salivaire par les commissures), IX-X (parésie du voile avec nasonnement et 
bulbaire dysphagie), XI (faiblesse des SCM, parésie laryngée), XII (parésie linguale, fasciculations linguales) 
fa - Puis diffusion de l'atteinte aux membres et au diaphragme 
È En cas de début à | - Diffusion progressive sur les membres 
S un membre - Puis diffusion aux autres membres, bulbaire et au diaphragme 
Ù 
- Atteinte respiratoire : insuffisance restrictive, hypoventilation (70% de décès par hypercapnie) 
Pronostic vital - Dysphagie sévère : dénutrition, pneumopathie d’inhalation 
engagé - Paralysie des MI : embolie pulmonaire (10-30% des cas), chutes traumatiques 
- Réaction dépressive : suicide 
TTT étiologique | - Riluzole : antiglutamatergique, améliore le pronostic (de 3 mois) si débuté à la phase précoce 
- Stase salivaire : amitryptiline, patch de scopolamine 
- Rires/pleurs spasmodiques : antidépresseurs 
TTT - Crampes : quinine-thiamine ou amiodarone 
C ETE - Douleur : antalgique de classe adaptée 
È - Spasticité : baclofène 


- HBPM préventive si paraplégique 
- PEC multidisciplinaire : kiné, orthophonie, surveillance nutritionnelle, soutien psycho-social 











TTT des - Insuffisance respiratoire : ventilation non invasive si signes cliniques ou PaCO, > 45 ou CVF < 50% 
complications | - Dénutrition : gastrostomie si perte de poids > 10% ou rapide (contre-indiqué en cas d'insuffisance 
vitales respiratoire majeure nécessitant une ventilation > 16h/24 ou de démence) 
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ITEM 95 : POLYRADICULONEVRITE AIGUË 








Syndrome de Guillain-Barré = polyradiculonévrite inflammatoire aiguë d’origine auto-immune : rare = 1,5/100 000 /an 

- Démyélinisante : production et passage dans les espaces endo-neuronaux d'anticorps, de cytokines et de protéases, 
entraînant une démyélinisation nerveuse par les macrophages (réversible), voire une atteinte axonale (irréversible) 

- Dans les suites d’une infection respiratoire ou digestive dans les 15 jours (55% des cas) : CMV, EBV, Campylobacter jejuni 





- Evolution en 3 phases : extension, plateau et récupération 





= Durée < 4 semaines, souvent de quelques jours, voire parfois < 1 jour 
- Une durée courte est de mauvais pronostic dans les atteintes démyélinisantes 





= Fréquentes : plutôt subjectives, d'évolution ascendante 
- Paresthésie, picotements distaux 
- Douleurs : myalgies, radiculalgies des membres inférieurs évocatrices 


Atteintes 
sensitives 





Phase 
d'extension 
des paralysies 


- Parésie débutante aux membres inférieurs, relativement symétrique, étendue et 
sévère, prédominante en proximal initialement puis atteinte distale 

- Touchant rarement les nerfs crâniens à la phase initiale 

Atteintes | - Atteinte du cou et du tronc plus tardive 

motrices - Atteinte respiratoire (15 à 30% des patients sous ventilation assistée), précédée d’une 
atteinte de la musculature bulbaire (troubles de déglutition ou de phonation) 

> Une atteinte faciale bilatérale et une aggravation rapide sont associées à un risque 
plus élevé d’atteinte respiratoire 








= Durée variable de 1 à 3 semaines : plus longues dans les formes sévères (jusqu’à plusieurs mois) 

- Déficit moteur d'intensité variable, avec atteinte fréquente des nerfs crâniens : nerf facial (souvent 
diplégie et symétrique), troubles de déglutition (IX, X), plus rarement atteinte oculomotrice (III, VI) 
Phase de - Aréflexie tendineuse des territoires déficitaires avec hypotonie, sans amyotrophie 

plateau - Déficit sensitif prédominant sur la proprioception : ataxie 

- Atteinte du système nerveux végétatif fréquente dans les formes sévères : tachycardie, HTA, 
bradycardie, hypotension orthostatique, anomalie de la sudation, constipation, rétention urinaire 
> 1/3 gardent une capacité à marcher, 1/3 confinés au lit et 1/3 sous assistance respiratoire 


Manifestations cliniques 





= Peut durer jusqu’à plusieurs mois : disparition dans l’ordre inverse d'apparition des déficits 
- 5% de décès et 15% de séquelles définitives (déficit moteur, ataxie), invalidante dans 5% des cas 
> L'absence de récupération après 12 à 18 mois peut être considérée comme définitive 


Phase de 
récupération 





- Détresse respiratoire aiguë : paralysie des muscles respiratoires, pneumopathie d’inhalation 
Complication - Mort subite par trouble du rythme cardiaque (rare) 
- Complication du décubitus : escarres, thrombose veineuse, embolie pulmonaire, infection... 








- Initialement : allongement de la latence des ondes F et des latences distales 
ENMG - À la phase d’état : anomalies démyélinisantes caractérisées sur les nerfs moteurs par une augmentation 
Fr de la latence distale motrice (atteinte des fibres les plus rapides), ralentissement des vitesses de 
conduction avec blocs de conduction proximaux et dispersion des potentiels 
membres | , Aucun parallélisme entre le degré de paralysie et les anomalies constatées, sauf en cas d’inexcitabilité 
des nerfs (de mauvais pronostic) 








= Non indispensable : diagnostic clinique et à l’'ENMG, peut être normale la 1°° semaine 
Dissociation albumino-cytologique : hyperprotéinorachie sans hyperleucocytose 
- Hyper-protéinorachie : possiblement > 1 g/L, jusqu’à 6 g/L, retardée de 3 à 10 jours sur la clinique 


Examens complémentaires 





PL a : 
- Absence de réaction cellulaire (<10/mm°) 
> Une pléiocytose > 50/mm° doit faire évoquer un autre diagnostic : méningoradiculite infectieuse. 
Autres : glycorrachie normale, / polyclonale des gammaglobulines 

1 - NFS, bilan hépatique : lymphopénie, élévation des transaminases 





- Sérologie (à objectif épidémiologique) : CMV, EBV, Lyme, VIH (rare), VHA, VHB, VHC, Campylobacter jejuni 





- Polyradiculonévrite aiguë secondaire : - Infectieuse : VIH, EBV, CMV, zona, hépatite virale, mycoplasme, Lyme 
- Néoplasique : lymphome 
- Maladie systémique : sarcoïdose, lupus... 
- Syndrome médullaire aiguë : signes pyramidaux, troubles sensitifs a niveau supérieur net, présence de troubles 
sphinctériens, absence d’atteinte des nerfs crâniens 
- Syndrome de la queue de cheval : anesthésie en selle, troubles sphinctériens, absence d’atteinte des nerfs crâniens 
- Poliomyélite aiguë : déficit asymétrique, amyotrophie précoce, sans trouble sensitif, méningite lymphocytaire au LCR 
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> Le traitement doit être précoce, au mieux dans les 2 premières semaines : 2 options équivalentes 
- Immunoglobulines polyvalentes (plus simple) = 0,4 g/kg/j pendant 5 jours consécutifs en IV lente, 
contre-indiqué en cas d'insuffisance rénale, de déficit en IgA avec Ac anti-IgA ou d'allergie 

Ta - Echanges plasmatiques = 4 échanges réalisés 1 jour/2 : contre-indiqué en cas d'infection ou 
spécifique | d’'hémodynamique instable 
> Réduction de la durée de ventilation assistée, de la durée de reprise de la marche et de la durée 
d’hospitalisation, sans effet sur le pourcentage de patients avec séquelles 
> Les corticoïdes ou l’association des 2 thérapeutiques sont inutiles 





- Hospitalisation en réanimation et assistance respiratoire (ventilation assistée) si besoin 
- Prévention des complications du décubitus : HBPM préventive, prévention des positions vicieuses 
- Rééducation : kinésithérapie précoce et poursuivie 











Avec mesure CV Sans mesure CV 
A - Début des symptômes < 7 jours - Début des symptômes < 7 jours 
l'admission | - Impossibilité de lever la tête - Toux inefficace 
Facteur en - Capacité Vitale < 60% - Impossibilité de tenir debout 
prédictif réanimation - Impossibilité de lever la tête 
TTT sympto- Antubation > 85% d’intubation si 3 critères : n 
matique - Cytolyse hépatique 
Pendantle | -Troubles de déglutition 
séjour - Capacité Vitale < 20 ml/kg 








- Détresse respiratoire 

- PaCO, > 50 mmHg ou PaO, < 55 mmHg 

- Capacité Vitale < 15 ml/kg 

- Pression inspiratoire maximale < -25 cmH,0 ou expiratoire maximale < 50 cm H20 
- Troubles majeurs de déglutition avec encombrement bronchique 


Indication 
d’intubation 








- A la phase d’aggravation : dépistage des troubles de déglutition et des difficultés respiratoires 

(efficacité de la toux, rythme respiratoire, spiromètre portable ou peak flow à défaut) 

Surveillance | - A la phase d'état: - Troubles végétatifs : modification du rythme cardiaque, variation tensionnelle, ECG 
- Complication du décubitus : thrombose veineuse, position vicieuse 

> Transfert en USI/réa en cas de FdR d’intubation, de complication infectieuse ou de dysautonomie 



































- 0 : asymptomatique -2 : marche sur 10m sans aide -4 : marche impossible - 6 : décès 
Score GBS : ; a RE no. 
- 1: course possible -3 : marche sur 10m avec aide -5 : nécessité d'assistance ventilatoire 
- FdR de mauvais pronostic : - Phase d’aggravation très rapide - Inexcitabilité des nerfs à l'ENMG 
Pronostic - Atteinte faciale bilatérale initiale - Ventilation prolongée 
- Age > 60 ans 
= AMAN : forme motrice pure avec atteinte axonale par des Ac anti-gangliosides (GM1, GD1a), à la 
partie distale des nerfs : rare en pays occidentaux, plus fréquent en Asie et Amérique du Sud 
- Dans la majorité des cas après une gastro-entérite à Campylobacter jejuni 
- Phase d'extension plus rapide 
- Atteinte motrice pure : faiblesse musculaire brusque avec aréflexie ostéo-tendineuse, 
Neuropathie Œ atteinte crânienne plus rare 
axonale - Récupération rapide par levée des blocs de conduction sous Ig IV, ou très lente sur 
motrice aiguë plusieurs mois si persistance des blocs de conduction malgré le traitement 
EMG |” Atteinte motrice axonale : - Baisse des amplitudes des potentiels moteurs aux 4 membres 
£ - Tracés neurogènes en détection 
z 
S Bio - Ac anti-gangliosides = IgG anti-GM1 et/ou GD1a 
AT - Immunoglobulines IV : efficacité supérieure aux échanges plasmatiques 
- Manifestations : - Ataxie proprioceptive 
Syndrome de - Ophtalmoplégie 
Miller-Fischer - Aréflexie ostéo-tendineuse diffuse sans déficit moteur 
- Evolution favorable, sans atteinte respiratoire 
- Ataxie, ophtalmoplégie et aréflexie ostéo-tendineuse 
Syndrome de | - Signe de Babinski bilatéral 
Bickerstaff - Trouble de la vigilance : somnolence, coma 
- Dans > 50% des cas : tétraplégie flasque, diplégie faciale et troubles sensitifs 
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ITEM 96 : MYASTHENIE 





Myasthénie (myasthenia gravis) = maladie auto-immune : blocage post-synaptique des récepteurs de la plaque motrice par 
des Ac anti-récepteurs de l’acétylcholine (ou d’autres types d’Ac) 

- Atteint surtout les adultes entre 10-60 ans : plus fréquent chez la femme (3/2) entre 20 et 30 ans et chez l’homme > 60 ans 
- Rôle important du thymus : les récepteurs de l’ACh des cellules myoïdes du thymus entraînent la stimulation d’Ac 





> Diagnostic parfois évident, mais souvent difficile et longtemps méconnu 

- Déficit moteur variable dans le temps (fatigabilité ou phénomène myasthénique) : apparaît ou / à l'effort (peut 
se manifester dans les muscles directement mis en action ou à distance d’eux), / en fin de journée, N au repos 

- Déficit sélectif : prédomine pour certains muscles 

> La myasthénie atteint spécifiquement les récepteurs nicotiniques : aucune manifestation végétative 














Mes - Ptosis unilatéral au début, qui peut se bilatéraliser mais reste habituellement asymétrique 
aaea E Diplopie, le plus souvent intermittente | . E | 
eu > Ptosis et diplopie augmentés par la fatigue, la lumière, la fixation d’un objet 
SF - Musculature oculaire intrinsèque indemne 
- Trouble de la phonation : extinction progressive de la voix (nasonnée puis inintelligible) 
Muscles - Trouble de la mastication : apparaissant au cours des repas, jusqu’à la mâchoire tombante 
d’innervation | - Troubles de la déglutition : rejet de liquide par le nez, pouvant entraver l'alimentation 
bulbaire - Parésie faciale (faciès atone) souvent associé 
- Fatigabilité des muscles cervicaux : chute de la tête en avant, douleurs cervicales (contracture) 
A - Membres : atteinte des muscles proximaux prédominante, surtout de la ceinture scapulaire 
ne - Muscles axiaux : extenseurs du tronc (camptocormie), muscles abdominaux 
- Muscles respiratoires : risque de décompensation ventilatoire rapide 





- Tests de répétition des mouvements (révélation du phénomène myasthénique) : abduction répétée du bras, 
accroupissement, occlusion des paupières, fixation latérale prolongée du regard... 

- Manœuvre de Mary-Walker (rarement utilisée) : pose d’un garrot à la racine du bras (à 20 mmHg > PAS), puis 
efforts répétés de contraction du poing > apparition d’un ptosis ou d’une diplopie 

- Test au glaçon (en cas de ptosis) : l'application d’un glaçon pendant quelques minutes fait disparaître le ptosis 
> L'examen peut être normal si les symptômes sont intermittents et s’il est réalisé en période inter-critique 


SC 








= Chronique et capricieuse : succession irrégulière de poussées et de rémissions 

- Facteurs déclenchant : médicament (curarisant, psychotrope, anti-épileptique, B-bloquant, certains 
Evolution antibiotiques, corticoïdes, quinine), intervention chirurgicale, infection, vaccination, grossesse 
(surtout des 4 premiers mois ou post-partum), dysthyroïdie, traumatisme, stress 

- Risque vital par crise myasthénique avec troubles respiratoires + > 2/3 de mortalité 


AS] 
5 
A 
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Stade 1 | = Myasthénie oculaire : pure si oculaire > 2 ans d'évolution (10-15% des cas) 





Classification Seda 2 Myasthénie généralisée d'extension progressive sans atteinte respiratoire 

















d’Osserman - Stade 2A (sans atteinte laryngo-pharyngé) ou 2B (si dysphagie/dysphonie) 
(MGFA) Stade 3 | = Myasthénie généralisée aiguë dď’évolution rapide avec troubles respiratoires 
Stade 4 | = Myasthénie grave généralisée ancienne (avec amyotrophie) 
= Anti-récepteur de l’acétylcholine : présent chez 80% des patients avec 
Ac anti-RAC myasthénie généralisée et 50% avec myasthénie oculaire 


Auto-Ac - Sans corrélation avec la gravité 
- Forme sans Ac anti-RAC : autres Ac (anti-MuSK) ou forme « séronégative » 





Ac anti-MuSK | = Protéine tyrosine kinase du récepteur : 40% des formes sans Ac anti-RAC 








- Décrément à basse fréquence = ~ de l'amplitude du potentiel évoqué musculaire 2 10% lors des 
ENMG stimulations répétées du nerf pour des fréquences stimulation à 3 c/s et à la 4°"° stimulation 


PE 
> Sensibilité = 50-75%, plus élevée si recherché dans le territoire cliniquement atteint 





= Administration d’edrophonium IV (Enlon®, sur ATU) ou de néostigmine SC (Prostigmine®) 
+ Atropine pour éviter un syndrome vagotonique ou une crise cholinergique 





Test théra- | . P l ; : : 
2 - Régression ou disparition des signes neurologiques franche et rapide (en < 30 minutes pour la 
peutique ee k | | 
néostigmine ou < 5 minutes pour l’edrophonium) 
> A pratiquer seulement en hospitalisation (risque de crise cholinergique) 
Imagerie - Scanner thoracique non injecté + injecté si doute : thymome ou thymus hyperplasique résiduel 
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- Hyperplasie thymique = prolifération de follicules germinatifs à centre clair + augmentation 
KS) Unique de taille : 65% des cas, surtout chez l’adulte jeune > 30 ans, plus souvent chez la femme 
8 Pathologie Li - Thymome = bénin (2/3) ou malin (1/3) : 15% des cas, surtout chez l’adulte > 40 ans, risque 
S : lus élevé de crise myasthénique 
RM associée p y q 
E Auto- - Affection thyroïdienne (maladie de Hashimoto, de Basedow) : 15% des cas 
immune | - Autres (5%) : polyarthrite rhumatoïde, Biermer, lupus érythémateux disséminé... 
Forme oculaire = 15 à 20% des cas : atteinte limitée aux muscles oculomoteurs pendant toute l’évolution 
pure - Evolution possible vers une forme généralisée : généralement < 2 ans après le début des signes 





- Atteinte bulbaire plus fréquente, avec atrophie musculaire (notamment de la langue) 


Forme avec anti- b oa 
- Crises myasthéniques fréquentes et graves 





Formes cliniques 











Musk - Non associée aux pathologies thymiques 
A = Transitoire, chez 10 à 25% des enfants de mère myasthénique 
Myasthénie ; $ A ` . ; 
$ i - Symptômes précoces (24 premières heures), durant 2 à 3 semaines : hypotonie, trouble de la 
neonatale succion, de la déglutition et de la respiration 
= Pyridostigmine (Mestinon®) ou ambenonium (Mytelase®) 
- Augmentation progressive de la posologie jusqu’à dose optimale, adaptée au patient, à 
son activité physique et aux signes de surdosage 
f - Durée d’action brève (4-5h) : prises répétées dans la journée (3 à 20 cp/j) 
TIT Anti- > Efficacité moindre (voire intolérance) dans les formes à Ac anti-MuSK 
sympto- cholines- 


= En cas de surdosage : 

- Effet muscarinique : hypersécrétion bronchique, intestinale, salivaire 
et sudorale, myosis, diarrhée 

- Effets nicotiniques : fasciculations, crampes 

- Risque de majoration du déficit moteur et de détresse respiratoire 


matique térasique 
Crise 
cholinergique 








- Corticothérapie : en cas de forme mal équilibrée par les anticholinestérasiques et non 
Immuno- améliorée par la thymectomie, introduction à l'hôpital à dose lentement progressive 
suppresseur | - Immunosuppresseur : - En 1°" ligne : azathioprine, mycophénolate mofétil 





TT de - En 2° ligne : rituximab, ciclosporine, cyclophosphamide 
fond - Indiquée en cas de thymome ou chez le sujet jeune < 40 ans avec hyperplasie thymique 
Thymec- > Non indiquée en cas de forme à Ac anti-MuSK 
tomie - À distance d’une poussée, en milieu spécialisé, avec traitement péri-opératoire optimal 


- Amélioration tardive de la symptomatologie en 12 à 18 mois 








TTT de - Immunoglobulines polyvalentes IV ou échanges plasmatiques 
crise > Bolus de corticoïdes contre-indiqué : bloque la jonction neuromusculaire à haute dose 





= Contre-indication de tous médicaments susceptible d’altérer la transmission neuromusculaire 
> Carte de myasthénie avec liste des médicaments contre-indiqués 





Relative Absolue 
- Phénotiazine - Curare (sauf curare non dépolarisant d’action rapide sous monitorage : atracurium) 
Contre- - Carbamazépine | - B-bloquant (toute forme, même locale) 


indications | - Benzodiazépine | - Antibiotique : aminoside, cycline injectable, macrolide, fluoroquinolone, colimycine 
- Neuroleptique - Anti-épileptique : phénytoïne, diphényl-hydantoïne, triméthadione 








- Vérapamil - Dantrolène 
- Lithium - D-pénicillamine 
- Progestérone - Quinine, quinidine, chloroquine 
- Corticoïdes - Anti-arythmique : procaïnamide 
Grossesse | = Possible sous anticholinestérasique, poussées en post-partum dans 30% des cas 








= Troubles respiratoires avec dyspnée et encombrement > risque vital 

- Transfert en réanimation dès les 1°” signes d'alarme : fausses routes répétées, toux inefficace, 
encombrement bronchique, accès dyspnéique, CV < 60% 

- Intubation (critères identiques à la PRNA), et aspiration des sécrétions 

- Mise en place d’une SNG 

- TTT symptomatique : prostigmine IV ou IM (+ renouvelée) + atropine IM 

- TTT étiologique : échange plasmatique, immunoglobuline polyvalente IV 

> Interruption du traitement anticholinestérasique pendant 72h si doute entre une crise 
cholinergique (amélioration) et une crise myasthénique (aucune amélioration) 


Crise 
myasthénique 
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SYNDROME DE LAMBERT-EATON 





Syndrome myasthénique de Lambert-Eaton = maladie auto-immune : bloc pré-synaptique par auto-Ac anti-canaux calciques 
voltage-dépendant à l’origine d’une insuffisance de libération de l’ACh 
- Surtout chez le sujet masculin > 40 ans 





- Syndrome paranéoplasique dans 70% des cas : - Cancer bronchique à petites cellules dans 50% des cas 
- Autre : cancer rénal, cancer vésical... 

- Associé à une maladie auto-immune dans 15% des cas : maladie de Biermer, Gougerot-Sjôgren... 

- Isolé dans 15% des cas 


Cause 





- Déficit moteur des membres inférieurs avec fatigabilité excessive, sans amyotrophie 

- Réflexes faibles ou absents (surtout aux MI), facilités par la recherche après un effort musculaire 

- Signes d’atteinte céphalique moins fréquents > plutôt évocateur d’une myasthénie 

- Dysautonomie cholinergique possible : mydriase, dysautonomie, sécheresse buccale, impuissance... 





- Effondrement des réponses motrices au repos : amplitude très diminuée 
ENMG | - Potentialisation post-effort : augmentation > 100% immédiatement après tétanisation 
PC - Incrément > 100% à la stimulation nerveuse répétitive à haute fréquence (10-50 Hz) 


Diagnostic 





Bio - Ac anti-canaux calcium pré-synaptiques voltage-dépendant (50% des cas) 











- TTT symptomatique : amifampridine = 3-4 diamino-pyridine (/ le nombre de quanta d’ACh libérés) 
- TTT de fond : - Forme paranéoplasique : traitement du cancer 
- Autres formes : traitement immunosuppresseur ou immuno-modulateur 


TTT 








AUTRES ATTEINTES DE LA JONCTION NEUROMUSCULAIRE 





= Ingestion de conserve avariée contenant une neurotoxine paralysante produite par des Clostridium 

- 12-35h après ingestion : nausées, vomissements, troubles de la vision, diplopie, sécheresse des 
Botulisme | muqueuses buccales et trachéales, déficit moteur généralisé (à prédominance proximale) 

> Evolution possiblement grave, avec risque de complications respiratoires 

- ENMG : trouble pré-synaptique de libération de l’ACh (aspect similaire au syndrome de Lambert-Eaton) 





Autres 


- Venins de serpent 

- Intoxication au magnésium 

- Traitement par D-pénicillamine 

- Syndromes myasthénique congénital (génétique, très rare) 


Autres 
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ITEM 97 : MIGRAINES -— ALGIES DE LA FACE 


MIGRAINE 





Migraine : survenue de crises rapprochées, parfois sévères (jusqu’à plusieurs crises/semaines chez 10% des migraineux) 

- Plus fréquente des céphalées primaires = 10 à 15% de la population générale, prédominance féminine (3/1) chez l'adulte 
- Début possible à tout âge, mais débute < 40 ans dans 90% des cas, s'améliore généralement après 50-60 ans 

- Migraine hémiplégique familiale (très rare) : migraine avec aura motrice à transmission autosomique dominante 

> La migraine avec aura est un FdR indépendant d’infarctus cérébral chez la femme < 45 ans 





Mécanisme : hyperexcitabilité neuronale d’origine génétique (polygénique) et environnementale 

- Céphalées déclenchées par l’activation du système trigémino-vasculaire : inflammation péri-vasculaire, vasodilatation 
- Aura migraineuse : traduction clinique d’un dysfonctionnement cortical transitoire à point de départ occipital (trouble 
visuel) ou pariétal (trouble sensitif), se propageant de proche en proche vers l’avant (dépression corticale envahissante) 


Physio 





= Repose sur l’interrogatoire et la normalité de l’examen clinique : aucun bilan complémentaire si clinique typique 





- Prodrome : troubles de l'humeur, sensation de faim, asthénie, bâillement... 
- Céphalée : - Siège : temporale ou sus-orbitaire, unilatéral avec alternance du côté selon les crises 

- Apparition : rapidement progressif (maximale en quelques heures), peut réveiller le patient 

(notamment en fin de nuit) 

- Type : pulsatile, accentuée en cas d'effort physique ou de concentration 

- Durée : entre 4 à 72h (moyenne : 12-24h), récupération complète à l'issue de la crise 
- Signes associés : - Nausées et vomissements fréquents, parfois avec signes vasomoteurs 

- Photophobie et phonophobie : isolement dans un endroit calme et peu éclairé 

- Chez l'enfant : crises plus courte (souvent < 4h), pâleur, troubles digestifs, calmée par le sommeil 
- Equivalent migraineux chez l’enfant : migraine abdominale, vomissements cycliques, vertige 
paroxystique, torticolis paroxystique, migraine confusionnelle 


Migraine 
sans aura 








= Présence de signes neurologiques focalisés, le plus souvent « positifs », précédant ou accompagnant la céphalée 
migraineuse, classiquement controlatéraux, présent ou non d’une crise à l’autre 

- Apparition progressive 2 5 minutes (« marche migraineuse ») avec régression complète en < 1h 

- Associant parfois plusieurs types d’aura (en débutant par l’aura visuelle, puis troubles sensitifs, puis du langage) 
- Parfois par crise isolée (sans céphalée) chez 1/3 des patients, voire jamais accompagnée de céphalées (5%) 























< = « Migraine ophtalmique » : la plus fréquente (99% des cas), purement visuelle dans 90% des cas 
5 - Scotome scintillant : point lumineux dans une partie du champ visuel des 2 yeux, persistant les 
S Aura yeux fermés, s’élargissant sous forme d’une ligne brisée et laissant place à un scotome central 
È rr) , - Autre : - Unilatérale : phosphène ou scotome d’un seul œil 
S z visuelle - Complexe : vision kaléidoscopique, trouble de la perception visuelle (métamorphopsie : 
> 5 déformation de la forme des objets), voire hallucinations visuelles élaborées 
A q - Phénomène négatif d'extension progressive : flou visuel, scotome, hémianopsie, voire cécité 
= Aura - Paresthésies non douloureuses, touchant typiquement les 1° doigts de la main et le pourtour des 
S lèvres du même côté (chéiro-orale) 
sawi E Extension progressive au coude, puis à l’hémiface, et plus rarement à l’hémicorps 
- Troubles du langage (plus rare) : manque du mot, dysarthrie, parfois aphasie totale 
tres - Aura motrice (très rare) : troubles moteurs de sévérité variable (ophtalmoplégie, hémiplégie...), 
uni- où bilatéraux, associés à des troubles sensitifs et/ou des troubles du langage 
- Migraine basilaire (rare, bruyante) : troubles visuels, diplopie, ataxie, troubles de vigilance, coma 
Autres - Ancienneté de l’histoire : début < 40 ans généralement, parfois dans l’enfance (5 à 10% des cas) 
arguments - Antécédents familiaux de migraine dans 70% des cas 
- Contrariété, stress, ou à l'inverse détente brutale (migraine de weekend) 
aait - Hormonaux : règles (migraine cataméniale), contraception orale 


- Aliments : chocolat, vin blanc, alcool, repas trop riche, agrume... 

- Sensoriels : lumière clignotante, décor rayé d’une pièce, bruit, odeur 

- Méconnu : - Condition de vie : sommeil trop prolongé, hypoglycémie de mi-journée (saut de repas) 
- Facteurs climatiques : vent, chaleur humide, froid... 


favorisant/ 
déclenchant 





- Association céphalées de tension et migraines (fréquente) : persistance de céphalées de fond les 
accès migraineux, personnalité anxieuse, tension musculaire douloureuse des muscles de la nuque 
- Association migraine et prise abusive de médicaments : la surconsommation de médicaments 
(spécifiques ou non de la migraine) induit une accoutumance avec majoration des céphalées 


Intrication avec 
une autre cause 
de céphalée 
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-A:25 crises répondant aux critères 

- B : Durée de 4 à 72h (sans traitement) 

Migraine | -C: 22 caractéristiques parmi : - Unilatéral - Modérée/sévère 

sans aura - Pulsatile - Aggravée par les efforts physiques de routine 
- D : > 1 signe associé : nausées/vomissements ou photo-phonophobie 

- E : Non attribuable à une autre affection 





-A : 2 2 crises répondant aux critères 
- B : Aura entièrement réversible : visuelle (tache, lumière scintillante, perte de vision), sensitive 
(fourmillement, hypoesthésie), ou trouble du langage > non moteur ou basilaire 
-C: 2 2 caractéristiques parmi : - > 1 symptôme développé progressivement en > 5 minutes 
et/ou différents symptômes de survenue successive 
- Chaque symptôme dure 5 à 60 minutes 
- > 1 symptôme unilatéral 
- Accompagnée ou suivi de céphalées dans les 60 minutes 
- D : Non attribuable à une autre affection 


CRITERE ICHD-3 


Migraine 
avec aura 


Diagnostic 





- Normale chez le sujet migraineux (ou possible hypersignal non spécifique de la substance blanche 
cérébrale chez le migraineux avec aura) 

IRM - Indication: - Début > 50 ans 

PC che - Céphalées toujours du même côté 

cérébrale - Aura: début brutal, prolongé > 1h, atypique (basilaire, motrice), sans symptôme visuel 
- Crise inhabituelle (en durée ou intensité) ou aggravation récente 

- Anomalie à l’examen clinique 








- Migraine sans aura = céphalées paroxystiques répétées : attaque de panique, tumeur cérébrale intra- 
ventriculaire (kyste colloïde du 3°"° ventricule...) 
- Migraine avec aura : - Signe neurologique sans céphalée : AIT, épilepsie partielle 

- Migraine avec aura secondaire : malformation artério-veineuse, lupus, SAPL, CADASIL 


DD 








- RHD : régularité des repas et du sommeil, consommation de caféine modérée et sans sevrage le weekend... 
- Suppression des facteurs déclenchant : contraception adaptée, arrêt du tabac... 
- En cas de migraine avec aura : contre-indication à une contraception oestroprogestative 





= Prise seulement au moment de la crise, le plus précocement possible, sans dépasser les doses prescrites 
- Le traitement est efficace sur les céphalées et les signes d'accompagnement, mais pas sur l’aura 
- En cas de nausées/vomissements précoces : voie nasale, rectale ou injectable + prise d’antiémétique 





- Aspirine (0,5 à 2 g) (+ forme associée au métoclopramide (Migpriv®)) 
Antalgique | -AINS : kétoprofène ou ibuprofène (AMM) ou hors AMM (naproxène...) 
- Paracétamol (1-2 g) : alternative moins efficace 





= Agoniste spécifique et puissant des récepteurs sérotoninergiques 5-HT1 : sumatriptan 
(Imigrane®), naratriptan (Naramig®), zolmitriptan (Zomig®), élétriptan (Relpax®), almotriptan 
(Almogran®), frovatriptan (Tigreat®, Isimig®)... 

- En 1° intention pour les crises sévères : non soulagée par AINS au bout de 1 à 2h ou d'emblée 
si 3 dernières crises non soulagées par AINS seul ou contre-indication aux AINS 

- Prise précoce recommandée (mais efficace aussi en cas de prise à distance du début de la crise) 
- Sans nouvelle prise en cas d'échec (sans effet sur la même crise) 

- Maximum 2 prises/jour, en essayant de ne pas dépasser 8 jours de prises/mois 

- Effets secondaires : nausées, vertige, somnolence, douleur/lourdeur/pression thoracique, 
cervical ou des membres, palpitations, tachycardie, exceptionnellement spasme coronaire 

- Contre-indication : coronaropathie, HTA non contrôlée, AVC/AIT, syndrome de WPW 
(zolmitriptan), association aux dérivés ergotés, macrolide ou antiprotéase, grossesse 


Triptan 


TTT de crise 





= Usage limité : risque d’ergotisme en cas de surdosage (vasoconstriction sévère) 
Dérivés - El : paresthésie, trouble circulatoire périphérique, nausées, vomissements 

ergotés - Contre-indication : coronaropathie, HTA non contrôlée, AOMI, AVC, insuffisance rénale, 
insuffisance hépatique, association aux triptans 





Non - Caféine : risque d’abus médicamenteux/addiction 
recommandé | - Opioïde : augmente les nausées, risque d'abus médicamenteux/addiction 





- AINS/antalgique à prendre dès le début de l’aura (peut écourter les céphalées) 
En cas d’aura | - Triptan à prendre seulement au début des céphalées (risque d’inefficacité sinon) 
> Aucun traitement n’est efficace pour écourter l’aura 
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- Indication : crises fréquentes > 2-3/mois depuis > 3 mois, sévères, longues ou répondant mal au TTT de crise 
- Efficacité du traitement estimée après 2 mois : - En cas d'échec : changement de traitement ou / de posologie 
- En cas d’efficacité : poursuivi 6 à 18 mois 
= En 1° intention : propranolol ou métoprolol ou hors AMM (timolol, aténolol, nadolol) 
B-bloquant - El : asthénie, X tolérance à l’effort, plus rarement insomnie, cauchemar, impuissance, dépression 
q - CI : asthme, BAV, bradycardie, syndrome de Raynaud, insuffisance cardiaque non contrôlée 
- Possibilité d’aggravation des migraines avec aura 
Oxétorone - El : somnolence, prise de poids, diarrhée, hyperprolactinémie 
Anti- Nocertone® - CI : glaucome, HBP 
= sérotoni- 
S x nergique Pizotifène - El : somnolence, prise de poids, nausées 
© S Sanmigran® - CI : glaucome, HBP 
E S< 
= 5 Anti- Amitriptyline | - El : somnolence, prise de poids, xérostomie, trouble de libido 
n 
z z dépresseur Laroxyl® - CI : glaucome, HBP 
o s È - El : paresthésie, troubles cognitifs, irritabilité, dépression, perte de 
= Anti- Topiramate . 4 ; | E | à è 
Q see 7 $ poids, calcul rénal, myopie, syndrome psychotique 
5 épileptique Epitomax® . À 
g - CI : allergie aux sulfamides 
Ros 
+ 
= ; : - Durée limitée à 6 mois 
x Anti- Flunarazine . . ; f f f 
à DR - El: somnolence, prise de poids, dépression, syndrome parkinsonien 
calcique Sibelium® f | | 
- CI : syndrome dépressif, syndrome extrapyramidal 
Autres = Rarement utilisé, hors AMM : venlafaxine, valproate de sodium, candésartan... 














= Crise persistant > 72h (crise unique ou plusieurs crises sans rémission) avec retentissement 

Etat de mal important sur l’état général : favorisé par un abus médicamenteux ou un syndrome dépressif 
migraineux - Sumatriptan SC (sauf si 2 prises de triptan en 24h ou prise de dérivé ergoté) 

- En cas d’échec : hospitalisation pour réhydratation, AINS IV + antiémétique voire amitriptyline IV 





Chez la femme | - Contre-indiqués : triptan, aspirine/AINS > 24 SA, dérivé ergoté 
enceinte - Autorisé : paracétamol, aspirine/AINS en début de grossesse, $-bloquant, amitriptyline 











CEPHALEE DE TENSION 





= Douleur dysfonctionnelle avec interaction de facteurs périphériques myogènes (crispation des muscles péri-crâniens : 
mauvaise posture de la tête et du cou, sédentarité), de facteurs neurologiques centraux (dysfonction des systèmes de 
contrôle de la douleur) et de facteurs psychologiques (stress psychologique : contrariété, surmenage...) 

- Très fréquente = 30 à 80% de la population, banale, souvent associée à la migraine 





- Céphalées : - Localisation : bilatérale, antérieur (barre frontale) ou postérieur (avec cervicalgie) 





: - Type : serrement, étau, pression, brûlure, fourmillement, écoulement liquidien, sensation de tête vide 
= - Intensité : légère à modérée, permettant la poursuite de l’activité, non augmentée par le mouvement 
= - Episodique (< 15 jours/mois) 

- A l'examen : crispation, sensibilité à la pression des muscles faciaux et cervicaux 

- Antalgique de palier | : paracétamol, aspirine, AINS 
= - Prise en charge non médicamenteuse : hygiène de vie, physiothérapie, relaxation, gestion du stress 


- Forme fréquente ou chronique invalidante : amitriptyline à faible dose, venlafaxine, gabapentine, duloxétine 








CEPHALEE CHRONIQUE QUOTIDIENNE 





= Céphalées > 15 jours/mois depuis > 3 mois : plus fréquent chez la femme entre 40 et 50 ans, anxieuse et/ou déprimée 
- Complique des migraines ou des céphalées de tension épisodique, fréquemment associée à un abus médicamenteux 





- Céphalées migraineuses ou de tension de plus en plus fréquentes, puis quotidiennes 
- Prise des traitements de crise de plus en plus fréquente, dès la moindre céphalée, voire préventive 





- Migraine chronique : céphalées > 15 jours/mois dont > 8 jours de céphalées migraineuses 
Critères - Abus médicamenteux : - Sous triptan ou opiacé : prise médicamenteuse > 10 jours/mois 
- Sous AINS ou antalgique simple : prise médicamenteuse > 15 jours/mois 


Diagnostic 








- Education thérapeutique : prise limitée du traitement de fond 
- Sevrage médicamenteux ambulatoire ou hospitalier : amitriptyline à dose progressive ou topiramate 
- Migraine chronique résistante : injection de toxine botulique (hors AMM) 


TTT 
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ALGIE VASCULAIRE DE LA FACE 






































= Principale céphalée trigémino-autonomique : céphalée primaire rare 
= Crises douloureuses stéréotypées, parfois déclenchées par la prise d’alcool 
- Terrain : homme jeune (20 à 40 ans) 
- Douleur : - Intensité extrême, maximale en quelques minutes 
- Type : déchirement, arrachement, voire brûlure 
- Localisation : strictement unilatérale (toujours du même côté), péri-orbitaire, non systématisée 
- Durée de 15 à 180 minutes, pouvant survenir à heure fixe (après les repas ou la nuit), fin brutale 
ER - Manifestations neurovégétatives homolatérales : larmoiement, rougeur conjonctivale, congestion nasale, œdème 
S palpébral, sudation et rougeur cutanée, impression de plénitude d’oreille, syndrome de Claude Bernard-Horner 
D 
à -A:25 crises répondant aux critères 
- B : Douleur sévère/très sévère, unilatérale, sus-orbitaire et/ou temporale, durant 15 à 180 minutes 
Critères -C: 2 1 caractéristique : - Signes neuro-végétatifs homolatéraux 
ICHD-3 - Impression d’impatience ou agitation 
- D : Fréquence des crises ente 1 tous les 2 jours et 8/jour en période active 
- E : Non expliqué par une autre cause 
Bilan - IRM cérébrale systématique après la 1°" crise pour éliminer une céphalée secondaire 
Algie vasculaire | = Plusieurs crises quotidiennes (de 1 à 8, en moyenne 3), pendant des périodes de 2 à 8 semaines 
3 épisodique - Volontiers saisonnières, pouvant disparaître pendants des mois/années avant de récidiver 
= 
3 F EE E" AE . 
© : ; = Absence de rémission = 1 an sans rémission > 1 mois : rare (10% des cas) 
S Algie vasculaire f ère Re | es | | . 
ui h 7 - Exploration lors de la 1°” crise pour éliminer un diagnostic différentiel (dissection carotidienne...) 
cnronIque - TTT : lithium, voire stimulation bilatérale du grand nerf occipital en cas d'échec 
RHD - Eradication de l'alcool 
- Horaires de sommeil réguliers, éviter les siestes 
TTT des - Sumatriptan injectable SC : disparition des crises en 3-10 minutes, maximum 2 injections/jour 
accès - Oxygénothérapie au masque facial (2 12-15L/min pendant 15-20 minutes) 
F = En période douloureuse si traitement des accès insuffisant : 2 à 8 crises/jour ou épisodes longs 
- Vérapamil (Isoptine®) en 1°° intention 
TTT de fond | - Autres : - Corticoïdes : 1 mg/kg pendant 7 jours, risque de rebond à l'arrêt 
- Méthygerside (Désernil®), indométacine 
- Injection sous-occipitale de corticoïdes 








AUTRES CEPHALEES TRIGEMINO-AUTONOMIQUES 





= Douleur très intense, orbitaire, souvent accompagnée de signes neurovégétatifs 
Hémicrânie - Crises brèves (2 à 45 minutes) et fréquentes (5 à 30/jour), épisodique ou chronique 

paroxystique - Forte prépondérance féminine (7/1) 

- Disparition des crises sous indométacine en quelques jours : critère diagnostique 





= Douleur unilatérale fixe, quotidienne et permanente, crânienne et/ou faciale, avec 





Hemicrania ; p G 2 Re | 
ï A exacerbations d’allure migraineuse et symptômes trigémino-autonomiques 
à continua : PA | : NE : Sue x . 
= - Disparition des crises sous indométacine en quelques jours : critère diagnostique 
= Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with conjonctival injection and 
tearing : douleurs très intenses, accompagnées d’un larmoiïiement et d’une injection des 
Syndrome conjonctives, survenant par crises brèves (< 3 minutes) et fréquentes (5 à 80/jour, souvent par 
SUNCT salves), lors d'épisodes de quelques jours à quelques mois, 1 à 2 fois/an 


- Indométacine non efficace 
- TTT : anti-épileptique 
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NEVRALGIE DU TRIJUMEAU 





n z s . . dr > Es ` 
= Algies de la face fréquentes, cause variée : essentielle ou symptomatique (2"” à une lésion sous-jacente) 
- Emerge du tronc cérébral au niveau de l’angle ponto-cérébelleux, croisé par l’artère cérébelleuse supérieure, pénètre los 
pétreux, donne le ganglion de Gasser, puis se sépare en branches V1 (ophtalmique), V2 (maxillaire) et V3 (mandibulaire) 





- Mécanisme : compression de la racine du nerf trijumeau par une branche de l’artère basilaire 
(généralement l’artère cérébelleuse supérieure), le plus souvent chez la femme > 50 ans 





- Douleur : - Toujours unilatérale, au territoire V2 (40%), V3 (20%) et rarement V1 (10%) 


Névralgie - Type : décharges électriques fulgurantes, durée très brève (quelques secondes), 
essentielle responsable d’un « tic douloureux » 

du - Evolution : salves de quelques minutes, séparées par des intervalles libre, se 
trijumeau © répétant plusieurs fois par jour pendant quelques jours à semaines 


- Mode de déclenchement : spontané, lors d'activités spécifiques (identifiées par le patient : 
ouverture de la bouche, mastication...) ou par effleurement d’une zone cutanée ou muqueuse 
(« zone gâchette ») amenant à des comportements d’évitement 

- Examen neurologique normal : ø hypoesthésie, ø déficit moteur du V3, réflexe cornéen normal 








- Douleur moins intense, persistance d’un fond douloureux entre les accès 























2 
& - Localisation : dans le territoire du V1 et/ou atteinte de 2 territoires 
S - Anomalie clinique : hypoesthésie, V3 moteur (masséters, ptérygoïdiens), autres nerfs crâniens 
à > IRM cérébrale injectée avec coupes fines sur le tronc cérébral et le trijumeau 
Atteinte intra-axiale | - SEP - Infarctus latéro-bulbaire 
(tronc cérébral) - Tumeur intra-axiale - Syringobulbie 
Névralgie - Neurinome du VIII 
secondaire AKENE CE l’angle |- Tamau À méningiome, cholestéatome... 
ponto-cérébelleux | - Anévrisme de l’artère basilaire 
- Zona du ganglion trigéminal de Gasser 
- Tumeur locale : cancer du cavum étendu, méningiome (du sinus caverneux)... 
: - Méningite carcinomateuse ou infectieuse 
Atteinte de la base x : | à 
5 - Fracture : base du crâne, sinus, massif facial 
du crâne ` à 
- Thrombose veineuse du sinus caverneux 
- Microangiopathie du V : diabète, Goujerot-Sjôgren, sclérodermie... 
- Carbamazépine (Tégrétol®) : en 1°" intention pendant les périodes d'accès douloureux, à dose minimale 
Médical efficace (généralement 600 à 1600 mg/j) 
- Autre : oxcarbamazépine, baclofène, clonazépam, lamotrigine, gabapentine, tricyclique, neuroleptique 

[= 
E > Indiqué dans les formes rebelles au traitement médicamenteux, après exploration par angio-IRM 


- Thermocoagulation percutanée du ganglion de Gasser : action ciblée, préserve la sensibilité cutanée 
dans 80% des cas, peut être renouvelée en cas de récidive 
- Intervention de Jannetta : décompression vasculaire microchirurgical du nerf V 


Chirurgical 











AUTRES NEVRALGIES FACIALES ET CRÂNIENNES 





= Très rare : douleur comparable à la névralgie du trijumeau 


Névralgie du 
8 - Topographie : base de la langue, fond de la gorge, amygdale et conduit auditif externe 





glosso- - Facteur déclenchant : parole, déglutition, mouvement du cou 
pharyngien > Difficile à différencier d’une névralgie secondaire : IRM systématique 
= Névralgie essentielle occipitale : nerf d’Arnold (branche postérieur de C2), innervant le cuir chevelu 
depuis l’occiput jusqu’au vertex (n. grand occipital) et la région rétro-auriculaire (n. petit occipital) 
x - Topographie : région occipitale unilatérale (plus rarement bilatérale), irradiant vers le vertex, 
S parfois jusqu’à la région orbitaire 
Névralgie - Durée : - Permanente : élancements sur fond de brûlures, évoluant par crises, volontiers 
déclenchées par des mouvements de la tête et du cou 
d’Arnold 


- Pulsatile : à type de migraine 
- Examen clinique : déclenchement de la douleur en appuyant sur la zone d’émergence du nerf (base 
du crâne, au niveau de la naissance des cheveux) 
- Parfois liée à une cause locale : lésion cervicale haute... 
- TTT : AINS (Indocid®) + clonazépam, infiltrations locales de corticostéroïdes ou d’anesthésique 
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ITEM 98 : CEPHALEES 





Céphalée = toute plainte douloureuse centrée sur la région crânienne : motif fréquent de consultation 

- Céphalées primaires = sans lésion causale sous-jacente (migraine, céphalée de tension, céphalée chronique quotidienne) : 
très fréquentes, évolue de façon récurrente et chronique dans la majorité des cas + diagnostic uniquement clinique 

- Céphalées 2% = lésion locale ou générale sous-jacente : généralement céphalées récentes et inhabituelles + exploration 





= Début (soudain ou progressif), durée (heures, jours, mois, années = aiguë ou chronique), atcd de céphalées, 

(céphalée inhabituelle ou nouvelle crise) et évolution (aggravation, stable, amélioration spontanée, récurrences) 
z A A ` A n , : . 2 A 2 1 ndr 

- Céphalées récentes à début soudain ou d’aggravation progressive : évocatrice de céphalées 2 

- Céphalées chroniques paroxystiques ou quotidiennes : évocatrice de céphalées primaires 

> L'apparition des céphalées récentes inhabituelles chez un patient avec céphalées chroniques doit faire 

entreprendre des explorations complémentaires 

- Autres : facteurs favorisants, siège, type de douleur, intensité, fréquence et durée des crises, signes associés 


Caractéristiques 


Clinique 





- Examen général : PA, température, auscultation cardiaque (souffle), examen cutané (purpura) 

- Examen neurologique : raideur méningée, signes de focalisation, examen des pupilles (myosis, mydriase, 

SC | syndrome de Claude Bernard-Horner), acuité visuelle, champ visuel, examen du FO (œdème papillaire) 

- Examen locorégional : artères temporales > 50 ans (Horton), auscultation cervicale, examen des sinus, palpation 
des muscles cervicaux (contracture) 








> Toute céphalée récente (soudaine ou progressive) et inhabituelle doit être considérée comme une urgence 























. er z . je # e . . .. 
g Abe - A discuter end k hémorragie sous-arachnoïdienne, méningite, HTIC aiguë, syndrome 
S a, de vasoconstriction cérébrale, 1 crise de migraine 
S Céphalée - Autre : hématome cérébral, dissection cervicale, glaucome aigu, sinusite aiguë 
D récente 
= D’aggravation | - HTIC subaiguë : tumeur, abcès, hématome sous-dural... 
S progressive - Autre : thrombose veineuse cérébrale, méningite subaiguë, maladie de Horton 
5 
£ OE - Céphalées de tension, abus d’antalgiques, post-traumatiques, cervicalgies chroniques 
Š Céphalée - Autres : hyperviscosité sanguine, insuffisance respiratoire... 
chronique À - Migraine (cause la plus fréquente), malformation artério-veineuse, névralgie d’Arnold, 
Paroxystique ; p | | P : 5 i a 
céphalées essentielles diverses (céphalées d’effort, toux, coïtale, au froid...) 
- Céphalée brutale: - Hyperdensité spontanée des espaces sous-arachnoïdiens: hémorragie méningée 
- Hyperdensité du parenchyme cérébral/cérébelleux: hématome parenchymateux 
Scanner - Céphalée récente progressive : processus expansif ou hydrocéphalie 
cérébral sans | - En l'absence de cause évidente : compléter par un scanner injecté ou une IRM 
injection > Un scanner cérébral normal ne permet pas d’écarter une cause lésionnelle : 5-10% des 


hémorragies méningées, 30% des thromboses veineuses cérébrales, la quasi-totalité des dissections 
cervicales au stade aigu et la quasi-totalité des méningites 





- Suspicion de thrombose veineuse cérébrale 

- Diagnostic de dissection artérielle (imagerie vasculaire cervicale), de nécrose ou d’hémorragie 
hypophysaire, d’hypotension intracrânienne ou de pachyméningite 

- Plus sensible que le scanner pour les hémorragies méningées (T2-FLAIR et T2*) 


IRM cérébrale 








- Imagerie des artères intracrâniennes = angioscanner ou angio-IRM : anévrisme rompu (hémorragie 
méningée) ou non rompu (suspicion de fissuration), vasospasme 


Autres ; x i 4 : : ; ; 
e - Imagerie des artères cervicales = angioscanner ou angio-IRM : dissection cervicale 
PE a - Angiographie cérébrale conventionnelle très rarement indiquée : hémorragie méningée (traitement 


endo-vasculaire d’un anévrisme), suspicion de thrombose veineuse avec IRM normal ou suspicion 
d’angiopathie cérébrale aiguë ou d’angéite cérébrale non visible à l’angioscanner/IRM 


Examens complémentaires 





ère 


-En1 intention (avant toute imagerie cérébrale) si syndrome méningé fébrile, en l’absence de troubles 
de la conscience ou de signes neurologiques focaux 

Ponction | - Après un scanner normal devant toute céphalée récente et inhabituelle brutale ou progressive : 
lombaire | recherche d’une hémorragie sous-arachnoïdienne (LCS hémorragique) ou d’une méningite 

- Mesure de pression au manomètre ou par tubulure : patient en décubitus latéral gauche, abdomen non 
contracté, avant soustraction de liquide > N = 10-20 cm d’eau, HTIC si > 25 cm (adulte) ou 28 cm (enfant) 





- Echo-Doppler cervical : en cas de suspicion de dissection des artères cervicales 
Autres - Examen ophtalmologique : recherche d’un œdème papillaire (HTIC) ou d’une atteinte ophtalmologique 
- Scanner des sinus et examen ORL : si suspicion de pathologie ORL 
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= 10 à 30% des céphalées soudaines : apparition explosive (en « coup de tonnerre »), très intense, 
pouvant régresser totalement en cas d’hémorragie méningée de faible abondante (céphalée 
Hémorragie « sentinelle » d’une rupture d’anévrisme) ou de syndrome fissuraire d’une MAV 
sous- - Scanner cérébral en urgence (Se = 90% dans les 24h, 50% la 1°° semaine) 
arachnoïdienne | - IRM (FLAIR et T2* écho de gradient : meilleure sensibilité) 
- PL en urgence : devant toute céphalée « explosive » avec imagerie cérébrale normale 
- Imagerie vasculaire : angioscanner, angio-IRM, artériographie cérébrale 
= Céphalée habituellement récente et progressive : quasi-constante, associée à d’autres signes 
d’HTIC ou parfois isolées (2-3%) 
Thrombose - Signes focaux bilatéraux et à bascule, contexte (femme jeune, post-partum...) 
veineuse - Imagerie cérébrale + imagerie du système veineux (IRM ou angioscanner veineux) 
cérébrale - Complication : infarctus veineux avec lésion oedémateuse souvent hémorragique 
- TTT : - Anticoagulant en urgence (même en cas de suffusion hémorragique) 
- PL évacuatrice (avant le traitement anticoagulant) possible en cas d'HTIC 
Hématome/ - Céphalée aiguë fréquente, notamment en cas d’hématome intra-parenchymateux, 
infarctus cérébral surtout de localisation cérébelleuse, association quasi-constante à un déficit focal 
= Angiopathie cérébrale aiguë réversible : cause fréquente de céphalée soudaine 
- Céphalées « en coup de tonnerre », durant 5 minutes à plusieurs heures, possiblement 
répétées en salves durant 1 à 3 semaines 
- Possiblement accompagnée de déficits f x et de cri mitial 
Syndrome de pag déficits focau c ses co tiales | a. 
TE - Contexte évocateur : post-partum ++, rapport sexuel, prise de vasoconstricteur (dérivé 
v vasoconstriction f ue | 
Š srébral ergoté, antidépresseur ISRS, cannabis)... 
3 cercora E - Complication : hémorragie ou infarctus cérébral, hémorragie méningée 
a - Angio-IRM/angioscanner : rétrécissements artériels intracrâniens diffus et 
> ; > ; à : 
Y segmentaires, réversibles en 1 à 3 mois 
ë - TTT : repos, inhibiteur calcique = nimodipine 
= Leuco-encéphalopahie postérieure réversible (PRESS) : 
2 å - Contexte : HTA maligne, pré-éclampsi xi ai 
Encéphalopathie a 8 ep R Sa ampsie, to que + | i 
; - Tableau aigu/subaigu : céphalées, troubles visuels (HLH, cécité corticale), crises 
hypertensive/ S: 
sel 3 comitiales 
SEUL LELS - IRM : hypersignaux de la SB, principalement postérieurs, par œdème vasogénique 
- Evolution favorable avec le traitement de la cause 
Nécrose pituitaire | = Céphalée brutale associée à des troubles visuels, diagnostic à l’IRM 
= Céphalées par hypertension intracrânienne : céphalée récente, souvent progressive 
- Exagération par l'effort et la position couchée 
- Vomissements, pouvant soulager temporairement la céphalée 
Processus a : ll , S, P ue 8 . P P 
nsii - Œdème papillaire bilatéral au FO (inconstant) 
3 p su - Signes parfois associés : ralentissement psychique, diplopie (atteinte uni- ou bilatérale du VI, sans 
intracränien 


valeur localisatrice) 

- « Eclipses » visuelles = trouble bilatéral transitoire de la vision : tardif, de signification péjorative 
ee z A A x nes Fons d 

- IRM où scanner injecté : hydrocéphalie, abcès, tumeur primitive ou 2”, hématome sous-dural... 





HTIC bénigne 


= Syndrome d’HTIC sans processus expansif à l'imagerie > diagnostic d'élimination 

- Contexte évocateur : jeune femme obèse (prise de poids), prise de corticoïdes, vitamine A 

- PL avec prise de pression (après imagerie) : confirmation de l’HTIC, soulagement de la céphalée 
- TTT : PL soustractive, acétazolamide (Diamox® : diurétique antihypertenseur), perte de poids 





Hypotension 
du LCS 





= Baisse de pression du LCS due à une brèche durale iatrogène (PL, anesthésie péridurale, 
rachianesthésie, infiltration, neurochirurgie), traumatique ou spontanée 
- Céphalées diffuses, déclenchées à l’orthostatisme, disparaissant rapidement en 15 minutes en 
position allongée (syndrome post-PL), progressive (85%) ou soudaine 
- Signes parfois associés : acouphènes, nausées, diplopie (paralysie du VI) 
- IRM cérébrale : rehaussement intense des méninges après injection de gadolinium, déplacement 
cranio-caudal des structures encéphaliques, parfois aspect collabé des ventricules 
- TTT : - Caféine 

- Injection péridurale de sang autologue (blood-patch) : très efficace 
- Complication : hématome sous-dural, thrombose veineuse cérébrale > aggravation des céphalées, 
perte du caractère postural 
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Méningite et 


= Céphalée fébrile avec syndrome méningé > oriente en urgence vers une méningite infectieuse = 
PL indispensable 
- Méningo-encéphalite : céphalée précédant les signes neurologiques focaux, les crises d’épilepsies 

















méningo- Sa 
3 i et les troubles de vigilance 
encephalite - Méningo-encéphalite lymphocytaire : traitement anti-herpétique (aciclovir) en urgence, avant 
confirmation virologique (recherche de l’'HSV par PCR) 
= Dissection de l’artère carotide interne où vertébrale : cervicalgie et/ou céphalée, à début brutal, 
ou parfois plus progressif 
Dissection - Signe associé de dissection carotidienne : syndrome de Claude Bernard-Horner par atteinte 
tériell sympathique (myosis, ptosis, pseudo-énophtalmie), acouphène pulsatile, paralysie du XII 
APRETIELE - Echo-Doppler ou angioscanner/angio-IRM : rétrécissement artériel avec hématome de la paroi 
- En cas de dissection vertébrale intracrânienne: rechercher une hémorragie méningée par IRM et 
PL (risque de rupture par dissection sous-adventielle) 
ja : = Conflit du nerf occipital avec la charnière osseuse : 
Névralgie $ ; Re ; 
d’Arnold - Céphalée en éclair, déclenchée par les mouvements du cou 
- Partant de la charnière cervico-occipitale et irradiant en hémi-crâne jusqu’à la région frontale 
o MGlucone | | Douleur à prédominance péri-orbitaire avec œil rouge, trouble visuel unilatéral (BAV, halos 
© j lumineux) et parfois mydriase modérée aréactive 
D | . ue : 
S aigu - Diagnostic : mesure de la pression intraoculaire 
S 
LS 
T 7 à - Céphalées frontales, souvent très intenses, / en position tête penchée en avant et en position 
S Sinusite : S | B Naa a $ ; 
= PAR allongée, majorée à la pression des régions sinusiennes, écoulement nasal purulent (absent si 
e algue sinusite « bloquée ») > scanner des sinus 
g 
S 7 . F | : A 3 
ia Affection = Arthrose cervicale, séquelle de fracture/luxation d’une vertèbre cervicale, polyarthrite 
S rhumato- rhumatoïde (luxation atloïdo-axoïdienne) 
S logique - Céphalées généralement postérieures, contractures musculaires para-vertébrales associées 











= Artérite temporale : céphalée récente et inhabituelle chez un sujet > 60 ans 
- Céphalée en « lourdeur » temporale, avec un fond continu et une recrudescence lors du contact de 




















Maladie de | la région temporale ou du cuir chevelu 

Horton - Signes associés : artère temporale indurée, douloureuse et non pulsatile, AEG, pseudo-polyarthrite 
rhizomélique (50% des cas), épisodes de cécité monoculaire transitoire, infarctus cérébraux, 
claudication de la mâchoire > risque immédiat de cécité définitive 
= Céphalée aiguë ou chronique (90% des cas), précédant d’autres signes d’intoxications (vertiges, 

Intoxication | étourdissements, troubles visuels, asthénie, sensation ébrieuse) 

au CO - 7 du taux de carboxyhémoglobine (HbCO) : céphalées intenses avec confusion, voire coma si > 30% 
- Céphalée chronique : notamment nocturne ou survenant à l’intérieur d’une pièce spécifique 
- HTA 
- Polyglobulie 

Autres : Hypercapnle 
- Hypoxie 
- Fièvre 
- Prise médicamenteuse : contraception oestroprogestative, dérivé nitré, abus médicamenteux... 
= Traitement antalgique non spécifique (paracétamol, nefopam) + associé à un antiémétique 

nn - Préférer la voie IV en cas de nausées et/ou vomissements 
antalgique - Aspirine et AINS à éviter : peuvent aggraver une hémorragie intracrânienne 
- Sédatifs à éviter : peuvent masquer des troubles de vigilance 
Exacerbation aiguë | - Traitement antalgique (AINS) + antiémétique (métoclopramide) IV 
de céphalée - Isolement au calme dans un lieu sombre 
primaire - En cas d’inefficacité des traitements habituels : rechercher une céphalée arar 
int - Méningite bactérienne : antibiothérapie 
étiologique Céphalées 2°" - Anévrisme : embolisation, chirurgie 
graves = TTT dela | - Maladie de Horton : corticothérapie 
cause - Thrombose veineuse cérébrale : anticoagulation efficace 
- Hydrocéphalie : dérivation ventriculaire... 
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HYPERTENSION INTRA-CRANIENNE 





HTIC = augmentation de la pression intra-crânienne > 15 mmHg (chez l’adulte) 





- Boîte crânienne = enceinte fermée, inextensible : Pression intra-crânienne (PIC) normale = 10 mmHg 
- Volume constant = 1400 mL : parenchyme cérébral (88%), LCR (9%) et vaisseaux (3%) 





= Allure exponentielle 

- Phase de plateau : PIC stable malgré une augmentation du volume intracrânien par réduction des 
Courbe secteurs liquidiens (ventriculaires, sous-arachnoïdiens et espaces de Virchow-Robin), des espaces 

pression- vasculaires (essentiellement veineux) et par compliance du système nerveux > phase de compensation 
volume - Phase de décompensation : augmentation rapide et importante de la PIC pour une augmentation 

faible de volume intracrânien 

> La compliance augmente avec l’âge avancé et la présence de sutures crâniennes ouvertes (enfant) 





Débit sanguin cérébral (DSC) = 50 ml/min pour 100 g de substance cérébrale = 700 ml/min 
> La consommation en O; diffère entre : - Substance grise = 80 ml/min/100 g 
- Substance blanche = 20 mg/min/100 g 
Perfusion > Représente 20% de la consommation d'oxygène totale (pour 2% du poids corporel) 
cérébrale - Proportionnel à la pression de perfusion cérébrale (PPC) : PPC = PAM -— PIC 
- Inversement proportionnel aux résistances vasculaires (RV) : DSC = PPC/RV 
> Jusqu'à une PPC de 40 mmHg, le DSC est maintenu à un niveau suffisant par un phénomène d’auto- 
régulation qui diminue les résistances vasculaires par vasodilatation 


Physiopathologie 








- Récente, inhabituelle, d’aggravation progressive 

- Surtout le matin au réveil ou en 2™ partie de nuit 

- Par crises de siège variable, diffuse ou localisée, le plus souvent bitemporale, en étau, ou fronto- 
sous-occipitale, aggravée par les mouvements de tête 

- Augmentée par manœuvre de Valsalva : effort à glotte fermée, toux, défécation 

- Résistance aux antalgiques usuels 


Céphalées 





= Inconstants 

- A l’acmé des céphalées, en jet (ou en fusée), soulageant les céphalées 

- Parfois isolées : forme pseudo-digestive d'HTIC avec malaises digestifs ou nausées, surtout chez 
l'enfant (tumeur de la fosse postérieure) 


Vomissements 





= Tardifs, peut engager le pronostic visuel en cas d'évolution prolongée 

- Atteinte des nerfs VI : diplopie horizontale, sans valeur localisatrice 

- Atteinte des nerfs Il : gêne visuelle, impressions furtives de brouillards obscurcissant la vue avec 

éclipses visuelles, baisse d’acuité visuelle tardive 

Troubles - FO : œdème papillaire (flou des bords de la papille, dilatation veineuse, puis saillie de la papille 
visuels avec coudure des vaisseaux), puis hémorragies en flammèches et exsudats 

- Evolution tardive vers l’atrophie optique avec cécité 

> Syndrome de Foster-Kennedy : atrophie optique avec œdème papillaire controlatéral 

- Atteinte supra-nucléaire : paralysie de l’élévation du regard = syndrome de Parinaud (« yeux en 

coucher de soleil » chez l’enfant) 





- Ralentissement, somnolence 
- Sensation de tête lourde et vide 
- Troubles de l’attention, de la concentration, mnésiques : fluctuants 


HTIC lente ou subaiguë 


Troubles 
cognitifs 








- Sensation vertigineuse avec démarche ébrieuse 
- Acouphènes (bourdonnement d'oreille) 
- Signes d'engagement : - Troubles neuro-végétatifs : bradycardie, PA instable, hyperthermie, troubles 
du rythme, fréquence respiratoire anormale, encombrement pulmonaire 
- Signe de localisation 
- Crises convulsives 


Autres 





- Avant fermeture des sutures osseuses (fontanelle antérieure = 15-18 mois, fontanelle postérieure = 6-9 
mois) : augmentation du périmètre crânien > 2 DS = macrocrânie, tension de la fontanelle antérieure, 


Aspect su ; 5 . ` 
P j disjonction des sutures, réseau veineux du scalp trop visible, regard en « coucher de soleil » 
particulier a : : : a , 
ee - Enfant plus âgé : - Signes pseudo-digestifs (« fausse appendicite de l’HTIC ») 
anse - Parfois réouverture des sutures avec augmentation du périmètre crânien 


- Possible atrophie optique sans passer par le stade d’œdème papillaire 











CODEX Wð S-ECN.com 





- Signes d’HTIC d'apparition rapidement progressive 
- Risque d'engagement : déplacement d’une structure cérébrale en dehors du compartiment anatomique normal 





= Déplacement au delà du bord libre de la tente des structures temporales internes : due à 

une lésion siégeant au moins en partie au niveau de la partie antérieure du lobe temporal 

Engagement - Compression du TC avec atteinte du nerf III : anisocorie + réactive homolatérale 
temporal - Compression du pédicule cérébral : déficit moteur controlatéral 

- Déformation du TC : coma (atteinte de la formation réticulée), jusqu’au décès 

> Risque de séquelle : infarctus séquellaire du territoire de l’artère cérébrale postérieure 





= Hernie des amygdales cérébelleuses dans le trou occipitale avec compression de la jonction 
bulbo-cervicale : due à une lésion développée dans la fosse postérieure 
- Céphalées occipitales, torticolis, attitude guindée de la tête (surtout chez l’enfant) 
- Forme évoluée : - Modification du tonus postural, jusqu'aux crises d’opisthotonos 
- Troubles du rythme et de la fréquence respiratoire, décès 


Engagement 
amygdalien 


HTIC aiguë 





- Troubles cognitifs (difficile à individualiser de la lésion causale) 


Engagement sous- RE 7 
8a8 - Déficit moteur controlatéral 








falciforme - Imagerie cérébrale : déplacement de la ligne médiane 
= Pression exercée sur les structures thalamiques de haut en bas et bilatérale 
Engagement 
diencéphalique ae 
phaig - Troubles de la vigilance et de la conscience très rapides 
Engagement du = Pression exercée dans la fosse cérébrale postérieure, du bas vers le haut 


culmen cérébelleux | - Trouble de la conscience très rapides 








= Hydrocéphalie chronique de l’adulte : augmentation de la PIC de base ou en enregistrement 
dynamique, généralement par trouble de résorption du LCS 


Hydrocéphalie | - Idiopathique ou séquelle de méningite, d’hémorragie méningée ou de traumatisme crânien 
à pression - Triade de Hakim : trouble cognitifs, trouble de la marche, troubles mictionnels, sans céphalées 
normale - Imagerie cérébrale : dilatation du système ventriculaire + signes de résorption trans-épendymaire 


(hypodensité autour des cornes ventriculaires) 
- Traitement : dérivation ventriculo-péritonéale ou ventriculo-cardiaque 





- FAR : obésité, thrombophlébite cérébrale, trouble endocrinien (hypoparathyroïdie, insuffisance 
surrénalienne), déficit en vitamine A/B ou galactokinase, progestérone de synthèse 

HTIC bénigne | - Manifestations : céphalées d’HTIC avec troubles visuels (œdème papillaire) > pronostic visuel 

- Imagerie cérébrale : ventricules cérébraux de taille normale, dilatation des gaines optiques 

- Traitement : prise en charge des FdR, diurétique (acétazolamide), voire dérivation interne du LCS 
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> Ponction lombaire formellement contre-indiquée : risque d'engagement temporal ou amygdalien 





= IRM ou TDM cérébral avec injection : en extrême urgence (décompensation avec engagement), 
Imagerie cérébrale | en urgence (HTIC lente) ou en semi-urgence (doute diagnostique) 
- Cause : hydrocéphalie, lésion parenchymateuse, œdème cérébral... 





= Augmentation du volume du LCS : unïi-, bi-, tri- ou quadri-ventriculaire 
- Voies d'écoulement : - Communicante : en aval du 4° ventricule (citernes de la base) 
- Non communicante : en amont du 4° ventricule 





£ , - Lésion cérébrale : tumeur cérébrale (comprimant le 3° ou 4° ventricule ou les 
Hydrocéphalie re trous de Monroe), hémorragie méningée, rupture intra-ventriculaire d’un 
3 h A hématome cérébral (inondation ventriculaire), méningite 
d’hydrocéphalie p 2 E $ PONE ` 
Enee - Malformation congénitale : sténose de l’aqueduc de Sylvius, imperforation 
des trous de Magendie et Luschka, malformation de Dandy-Walker, 
malformation de la charnière occipito-cervicale (Arnold-Chiari) 








- Tumeur où abcès cérébral 
+ Œdème cérébral : - Vasogénique = accumulation d’eau extracellulaire : sensible aux corticoïdes 
- Cytotoxique = intracellulaire : ne répond pas aux corticoïdes 


Lésion 
parenchymateuse 





- Thrombophlébite, hématome intracérébral, AVC ischémique étendu, hémorragie méningée, 


Lésion vasculaire : A : , j : 
traumatisme crânien avec hématome sous-dural ou extra-dural, encéphalopathie hypertensive... 





- Médicamenteuse : corticoïdes, vitamine A, acide nalidixique, tétracycline 
Autres causes - Toxique : intoxication au CO, au plomb, au thallium 
- Insuffisance respiratoire chronique (vasodilatation cérébrale due à l’hypercapnie) 
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mmi 
symptomatique 


- Position demi-assise (30°), tête droite, liberté des voies aériennes 
- Antalgie, antiémétique 
- Lutte contre les facteurs d’agressions cérébrales secondaires (ACSOS) : PA, ventilation... 





Anti-oedémateux 


- Corticoïdes IV : 1 à 3 mg/kg/j, pendant quelques jours 





Réduction du 
volume cérébral 


= Osmothérapie : gradient osmotique par perfusion de soluté hypertonique 
- Mannitol 20% : 1 g/kg/3h en discontinu, effet rapide, transitoire avec risque de rebond à l'arrêt 





Réduction du 
volume du LCS 


= Traitement chirurgicale d'urgence de drainage du LCS : provisoire 








Dérivation j ; A do i 
: ? - Pose d’un cathéter au niveau de la corne ventriculaire frontal, relié à une 
ventriculaire ; | i : 
poche de recueil externe placée au niveau de la tête 
externe - Risque infectieux important : méningite, ventriculite 
Dérivation = Traitement chirurgical définitif : dérivation ventriculo-péritonéale ou 
ventriculaire ventriculo-cardiaque (oreillette droite) 
interne - Complication : mécanique (obstruction ou coudure de cathéter), infection 
= Technique chirurgicale par vidéo-endoscopie : mise en communication du 
Ventriculo- plancher arachnoïdien du 3°" ventricule avec les citerne de la base 
cisternostomie - Traitement des hydrocéphalies obstructives par sténose de l’aqueduc du 





mésencéphale 





Craniectomie de 
décompression 





= Réalisation d’un large volet osseux (reposé ultérieurement) + ouverture durale 
- Utilisé dans certains AVC ischémique ou traumatismes crâniens 
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ITEM 99 : PARALYSIE FACIALE 








Nerf VII : nerf mixte, avec des fibres motrices, sensitives, sensorielles et végétatives 

- Emerge du sillon bulbo-protubérantiel à la partie médiale de la fossette latérale de la moelle allongée 

- Circule dans l’angle ponto-cérébelleux et pénètre le rocher au niveau de méat acoustique interne (avec le nerf VIII) 

- Trajet intra-pétreux, dans le canal osseux de Fallope, inextensible : 3 portions (VII-1, VII-2 et VII-3) séparés par 2 virages 
(« genou » au niveau du ganglion géniculé, et « coude »), sort du rocher par le foramen stylo-mastoïdien 

> Branches nerveuses : nerf grand pétreux (sécrétion lacrymale) au niveau de la q% portion, nerf de l’étrier (réflexe 
stapédien) puis corde du tympan (gustation des 2/3 antérieurs, sécrétion salivaire) au niveau de la portion 

- Pénètre la glande parotide où il se ramifie pour innerver les muscles de la face 

> Atteinte centrale (= supra-nucléaire) ou périphérique (= nucléaire ou des fibres nerveuses du nerf facial) 



































- Prédomine nettement sur la partie inférieure du visage (projection bilatérale du 1°” neurone sur les 
Paralysie noyaux du facial supérieur dans la protubérance) 
faciale - Dissociation automatico-volontaire : asymétrie plus marquée lors des mouvements volontaires que 
centrale lors des mouvements automatiques (mimique spontanée, rire), parfois inversée 
- Presque toujours associé à un déficit moteur du membre supérieur homolatéral 
- Atteinte de façon équivalente des parties supérieure et inférieure du visage 
- Absence de dissociation automatico-volontaire 
- Elocution labiale gênée et mastication imparfaite 
- Réflexes cornéen, naso-palpébral, cochléo-palpébral (au bruit) et clignement à la menace abolis 
> Sans atteinte des muscles faciaux innervés par d’autres nerfs crâniens : masticateurs (masséter, 
temporal, ptérygoïdien = nerf V), pharynx et voile du palais (nerf IX et X), motricité linguale (nerf XII) 
Partie supérieure Partie inférieure 
- Effacement des rides du front - Asymétrie du visage 
- Sourcil abaissé - Déformation de la bouche (attirée du 
- Raréfaction/absence du clignement côté sain) 
. t de la fente palpébrale | - Ptose de la j 
x gissement de la fente palpébrale ose de la joue 
S (paupière inférieure abaissée) - Chute de la commissure labiale 
S - Œil larmoyant - Effacement du sillon naso-génien 
Y 
© - Impossibilité de relever le sourcil, - Déviation de la bouche du côté sain 
z plisser le front, fermer l’œil (avec - Impossibilité de siffler, gonfler la joue 
Mouvement | paupière supérieure préservée) - Stase alimentaire gingivo-jugal 
$ volontaire - Signes de Charles Bell : bascule de - Signe du peaucier de Babinski : 
2 l'oeil en haut et en dehors à l’occlusion | aucune contraction du peaucier à 
S - Signes des cils de Souques louverture contrariée de la mâchoire 
M Paralysie z EAE ; ; e 
; pa - Xérophtalmie (objectivée au test de Schirmer) : au niveau ou en amont du ganglion géniculé 
faciale péri- a NA PE 
Re - Troubles du gout des 2/3 antérieurs de l’hémi-langue : lésion en amont de la corde du tympan, 
phérique au niveau de la portion mastoïdienne 
- Diminution de la sécrétion salivaire de la glande sous-mandibulaire : lésion en amont de la 
š | corde du tympan, ou niveau de la portion mastoïdienne 
S - Abolition du réflexe stapédien = hyperacousie douloureuse : lésion en amont du nerf du 
ji muscle de l'étrier, au niveau de la portion mastoïdienne 
È - Hypoesthésie de la zone de Ramsay-Hunt : atteinte sensitive, lésion en amont ou au niveau de 
© | la portion mastoïdienne 
S > Atteinte au niveau ou en amont du ganglion géniculé et des nerfs pétreux : test de Schirmer 
ù | anormal, électro-gustométrie anormale, abolition du réflexe stapédien 
> Atteinte au niveau mastoïdien, en aval du ganglion géniculé : électro-gustométrie anormale, 
abolition du réflexe stapédien avec test de Schirmer normal 
> Atteinte au niveau du foramen stylo-mastoïdien ou en aval : test de Schirmer et gustométrie 
normaux, réflexe stapédien présent 
Sujet - Effacement des rides du visage, soulèvement expiratoire de la joue (« fume la pipe ») 
| | Manoeuvre de Pierre-Marie et Foix : déclenchement d’une contraction réflexe du 
visage à l’appui forcé bilatéral en arrière du gonion > grimace en l’absence de PFP 
= Paralysie faciale bilatérale = diplégie faciale : visage atone, inexpressif, signe de 
Diplégie | Charles Bell bilatéral, troubles de l’élocution et de la mastication importants 
faciale > Evoquer : syndrome de Guillain-Barré, infection VIH, maladie de Lyme, sarcoïdose ou 
syndrome de Melkerson-Rosenthal 
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Atteinte centrale > Orientation comparable à un déficit neurologique focal central 





= Paralysie faciale aiguë idiopathique : cause la plus fréquente, probablement virale (HSV1) 

- Installation brutale, souvent le matin au réveil ou après une exposition au froid, d'emblée 
maximale ou se complétant en moins de 48h 

- Volontiers précédée de douleurs rétro-auriculaires, accompagnée d’une hyperacousie 

- Sensation d’engourdissement de la face dans 1/3 des cas 

- Paralysie totalement isolée : examen normal (clinique, otoscopie, audiométrie) > aucun bilan 





- Evolution favorable dans la majorité des cas (surtout si paralysie incomplète) : 


Paralysie a | a i . 
eaea S récupération débutant en 8-15 jours, et guérison en moins de 2 mois 
; d E > Bilan si persistance de la paralysie faciale à 2 mois : IRM encéphalique 
de € S - Récupération lente et incomplète dans 5-10% des cas : déficit persistant, hémi-spasme 
e Ù 


facial post-paralytique, mouvements syncinétiques, ou plus rarement syndrome des 
« larmes de crocodile » (larmoiement lors du repas) 





- Corticothérapie orale dans les 72h (1 mg/kg/j) pendant 10 jours + valaciclovir 

- Prévention des complications oculaires (kératite) : larmes artificielles, pansement 
mU occlusif la nuit, voire tarsorraphie transitoire dans les formes sévères 

- Kinésithérapie faciale : à débuter dès la récupération 

- En cas de forme persistante : envisager une décompression chirurgicale 








Fracture du rocher : otorragie et signes cochléo-vestibulaires associés > scanner du rocher 

- PF immédiate par section-compression ou embrochage du nerf : traitement le plus souvent 
Trauma chirurgical par voie trans-labyrinthique si oreille interne détruite, ou par voie trans-mastoïdienne 
crânien ou sus-pétreuse si oreille interne conservée 



































à - PF différée par compression par l’œdème post-traumatique : corticothérapie 
& F Plaie faciale (balistique, arme blanche) 
SDE © 
O 
5 € Origine > A évoquer devant l'association d’une PF et d’une hémiplégie controlatérale respectant la face : 
ù S lai syndrome alterne du tronc cérébral par atteinte de la protubérance 
£ vascutalre | | Eliminer une thrombose veineuse cérébrale si fièvre, céphalées, troubles de la vigilance 
D 
tea z . . . M" , . . 2 2 
Z | Sclérose en | = Rarement inaugurale : histoire clinique d'atteinte multifocale du SNC, évoluant par poussée 
plaque > A évoquer : régression trop rapide d’une PF a frigore ou apparition de myokimie faciale 
PRNA - Diplégie faciale + asymétrique, souvent au 2 plan du tableau clinique 
- Zona du ganglion géniculé : éruption vésiculeuse de la zone de Ramsay-Hunt (conque de 
l’oreille, CAE), PF massive, très douloureuse + atteinte du VIII fréquente > valaciclovir 
Infection - Infection ORL : mastoïdite, parotidite, otite, ostéite de la base du crâne 
- Méningoradiculite bactérienne (Lyme) ou virale (coxsackie, herpès, oreillon) : contexte fébrile, 
syndrome méningé, placard érythémateux, morsure de tique > PL 
- Infection VIH : PF fréquente, à tous les stades, notamment lors de la séroconversion 
Diabète - Mononeuropathie faciale possible, moins fréquente que l'atteinte oculomotrice 
- Sarcoïdose : l'atteinte nerf facial est la plus fréquente des localisations sur les nerfs crâniens 
Maladie > Syndrome d’Heerfordt : association à une parotidite et une uvéite antérieure avec fièvre 
os - Syndrome de Melkerson-Rosenthal : PF d’allure essentielle, le plus souvent récidivante, associée 
systémique | . ne . à à ; 7 
à une infiltration cutanéo-muqueuse de la face (lèvres) et une langues plicaturés (« scrotale »), 
avec des antécédents familiaux identiques 
- PF associée à une atteinte d’un/plusieurs nerfs crâniens homolatéraux (hypoesthésie cornéenne, 
Cause hypoacousie) : tumeur de l’angle ponto-cérébelleux (neurinome de l’acoustique), gliome du 
tumorale tronc cérébral, métastase de la base du crâne, méningoradiculite carcinomateuse 
- PFP isolée : tumeur parotidienne 
latrogène | = Chirurgie parotidienne, neurochirurgie, chirurgie ORL... > réintervention exploratrice 
- |: Normal 
- Il: Asymétrie discrète, fermeture palpébrale complète 
£ es - III : Asymétrie évidente, ne défigurant pas le sujet lors des mimiques, fermeture palpébrale 
A Classification du SUTARE pR J q pa'p 
s de House et complète à l'effort, faiblesse modérée 
S - IV : Asymétrie sévère, défigurant le sujet lors des mimiques, fermeture palpébrale incomplète à 
n 


Brackman l'effort, spasmes/syncinésies sévères, asymétrie labiale, absence de mouvement du front 
- V : Asymétrie au repos, mouvement à peine perceptible 
- VI : Paralysie faciale complète, contraction impossible 
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ITEM 102 : SCLEROSE EN PLAQUE 





SEP = maladie inflammatoire chronique du SNC : réaction inflammatoire dirigée contre la myéline 
- Prévalence 1/1000 en France (80 000 patients): adulte jeune (20-40 ans), prédominance féminine (70%), gradient Nord > Sud 
- FdR : - Génétiques : antécédents familiaux, population caucasienne, haplotype HLA DR2/1501 


- Environnementaux : virale (EBV...), hygiène excessive, tabac, carence en vitamine D, obésité 
- Facteur protecteur : parasitose 





- Plaques de démyélinisation de taille variable, bien limitées, réparties dans toutes les zones myélinisées (nerf optique, 
zones péri-ventriculaires, corps calleux, cervelet, moelle...) de la SB centrale : bloc de conduction nerveuse 

- Régression des symptômes entre les poussées au stade initial : réversibilité initiale du bloc de conduction et/ou 
possibilité de remyélinisation des fibres intactes par les oligodendrocytes 

- Séquelles persistantes après les poussées au fur et à mesure de l’évolution : dégénérescence axonale secondaire et/ou 
remyélinisation insuffisante 


Physiopath 





= Manifestations cliniques variées, le plus souvent mono-symptomatique (60%) à la phase initiale 

- Poussée = apparition de nouveaux symptômes, aggravation de symptômes préexistants ou réapparition 
d'anciens symptômes, d'apparition subaiguë (quelques heures/jours), durant > 24h, de récupération + complète 
> Par définition, 2 poussées doivent être séparées de > 1 mois 

- Progression = aggravation continue sur une période > 1 an 








= Baisse de l’acuité visuelle subaïguë, avec douleur péri-orbitaire (80% des cas) 
Névrite augmentée par la mobilisation des globes oculaires : révélatrice dans 1/3 des cas 
optique | - Scotome central, dyschromatopsie rouge-vert, DPAR 

rétro- - FO : normal au début (ou œdème papillaire dans 10% des cas : neuro-papillite), puis 
bulbaire | apparition d’une pâleur papillaire après 2 semaines (atrophie optique séquellaire) 
- Récupération de la fonction visuelle complète en 6 mois (80% des cas) 








- Paralysie du VI ++, plus rarement paralysie du III ou du IV 
- Ophtalmoplégie internucléaire (très évocatrice de SEP) = atteinte du faisceau 


Atteinte Se ie me | ee on ; 
: p longitudinal médian (anciennement bandelette longitudinale postérieure), reliant le 
oculaire Atteinte ; A Ay : A 
ele noyau du Ill et le noyau du VI : lors du regard latéral, déficit d’adduction de l’œil 
re atteint avec nystagmus de l’autre oeil en abduction, alors que l’adduction des 2 yeux 


est conservé dans la convergence 
- Syndrome 1 et demi de Fischer : déficit d’abduction et adduction de l’œil du côté 
atteint, avec déficit d’adduction de l’autre oeil 





- Nystagmus : présent chez 1/3 des patients avec une SEP évoluant depuis > 5 ans 
c Autres - Périphlébite rétinienne = engainements blanchâtres des veines rétiniennes 
périphériques : présent chez 5% des patients 





= 
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- Déficit moteur pyramidal : paraparésie spastique le plus souvent, monoparésie ou hémiparésie 
- Troubles sensitifs subjectifs : paresthésies, douleurs, décharge, sensation de striction ou d’étau, 
de ruissellement, de chaud/froid, signe de Lhermitte 

- Troubles sensitifs objectifs : hypoesthésie/anesthésie, ataxie proprioceptive 


Atteinte 
sensitivo- 
motrice 





- Atteinte du tronc cérébral : névralgie du trijumeau, paralysie faciale (centrale ou périphérique), 
syndrome vestibulaire (nystagmus (persistant après rémission), vertige, ataxie), dysarthrie 

- Syndrome cérébelleux 

- Troubles mictionnels : hyperactivité vésicale, hypertonie sphinctérienne 

- Troubles digestifs (constipation), ano-rectaux (incontinence) ou génitaux (impuissance) 

- Asthénie 

- Troubles cognitifs 

> Inhabituelle : hémianopsie latérale homonyme, aphasie, surdité, syndrome extrapyramidal 
> Exceptionnel : cécité complète bilatérale, épilepsie 


Autres 
atteintes 








Phénomène | = Réapparition transitoire brève (durant quelques minutes) d’un ancien symptôme lors d’une 
d’Uhthoff exposition à la chaleur (fièvre, exercice, bain chaud, forte chaleur...) 








- Dissémination temporelle des lésions : succession d'épisodes neurologiques dans le temps (> 30 jours) > à 
l’interrogatoire, la clinique ou à FIRM 

- Dissémination spatiale des lésions : atteinte de plusieurs zones du SNC > interrogatoire, clinique, IRM 

> Si diagnostic non possible après une 1°° poussée = syndrome clinique isolé 
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= Lésion de la substance blanche en hypersignal T2/FLAIR et iso-hyposignal T1, de forme ovoïde, 
de taille > 3 mm, sans effet de masse 
IRM - Localisation : péri-ventriculaire ++ (contact avec un ventricule, de grand axe perpendiculaire aux 
ventricules), sous-tentorielle, juxta-corticale (contact avec le cortex), médullaire 
- Injection : prise de contraste des lésions récentes < 1 mois 
- Corrélation clinique : - Les lésions visualisées sont souvent cliniquement asymptomatiques 

- La lésion responsable d’une poussée n’est visible que dans 2/3 des cas 
> Critères de Barkhof = IRM compatible avec une SEP si > 3 critères : > 1 lésion rehaussée ou > 9 
lésions, > 1 lésion sous-tentorielle, > 1 lésion juxta-corticale et/ou > 3 lésions péri-ventriculaires 


cérébrale 
+ 


médullaire 


PC 





- Bandes oligoclonales d’IgG en immuno-fixation et en iso-électrofocalisation (> 90% des cas) 
- Sécrétion intra-thécale d’IgG = / augmentation de l'index IgG > 0,70 

Ponction - Hyperprotéinorachie modérée < 1 g/L dans 25% des cas 

lombaire - Pléiocytose > 4/mm° (1/3 des cas) : formule lympho-plasmocytaire, généralement < 50/mm° 
> Une PL normale n’élimine pas le diagnostic de SEP 

> Non obligatoire au diagnostic dans les formes rémittentes si clinique/IRM évocatrices 





Potentiels | = Peu utilisés en pratique (surtout si clinique compatible avec IRM ou LCS non concluant ou doute 
évoqués sur l’organicité des troubles) : augmentation du temps de latence centrale 





ère 
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> Diagnostic possible dès la 1°" poussée si dissémination spatiale et temporelle à l’IRM 
> Si les critères ne sont pas remplis : attente d’une nouvelle poussée clinique ou IRM à 3-6 mois 





> 2 lésions = Diagnostic clinique de dissémination spatiale 





Dissémination = IRM : lésions dans 2 2 territoires sur 4 (péri-ventriculaire, sous- 
spatiale 1 lésion tentorielle, juxta-cortical et médullaire) a 

> En cas de symptomatologie médullaire ou du tronc cérébral, la 

Critères de lésion symptomatique n’est pas prise en compte 





McDonald > 2 poussées | = Diagnostic clinique de dissémination temporelle 





Dissémination 
temporelle 1 poussée 


Diagnostic positif 


= IRM : - > 2 lésions d’âge différent (rehaussée et non rehaussée) 
- Apparition d’une nouvelle lésion lors du suivi 








- Symptômes évocateurs d’aggravation progressive sur une durée > 1 an 

- 2 critères/3 : - Dissémination spatiale au niveau encéphalique (> 1 lésion) 
- Dissémination spatiale au niveau médullaire (> 2 lésions) 
- PL : synthèse intra-thécale d’Ig 


Forme 
primaire 
progressive 














> Aucun des examens n’est spécifique de la SEP, et peuvent être perturbé dans des maladies simulant une SEP 

- Maladie inflammatoire systémique : sarcoïdose, lupus, maladie de Behçet, Goujerot-Sjôgren, artérite cérébrale 

- Infection à tropisme neurologique 

- Maladie cérébro-vasculaire à attaques successives 

- Atteinte neurologique localisée (même si évoluant par poussée) : tumeur, malformation vasculaire, Arnold-Chiari 
- Encéphalomyélite aiguë disséminée : événement unique post-infectieux (ou post-vaccin) 

- Neuro-optico-myélite de Devic : atteinte optico-spinale (cécité), associés à des Ac anti-NMO sériques 





- Pronostic : baisse modérée de l’espérance de vie de 5 à 10 ans, 50% de gêne à la marche > 8 ans 
- Imprévisible : - Forme bénigne (absence d'invalidité > 15 ans) : 25% des malades, possible aggravation tardive 
- Forme très sévère (handicap rapide) : 10% des malades 
- Facteurs de bon pronostic : âge de début jeune, mode rémittent, long délai entre les 2 premières poussées 
- Facteurs de mauvais pronostic : âge de début tardif > 40 ans, type primitivement progressif, atteinte motrice initiale 





- Forme rémittente-récurrente (85% au début) = aggravation progressive par poussées, entrecoupées de 
rémissions (+ séquelles) 

Formes - Forme secondairement progressive (dans 40 à 50% des cas) = passage à une forme progressive : après 
cliniques | une période variable, en 15 à 20 ans en moyenne 

- Forme primaire progressive (15% au début) = progression d'emblée, sans poussée : début plus tardif vers 
40 ans, sex-ratio = 1, généralement avec atteinte médullaire chronique 


Evolution 








> Uniquement en cas de poussée sévère avec symptômes invalidants 





= Bolus de méthylprednisolone IV 0,5 à 1 g/j sur 3h pendant 3 jours : accélère la récupération de la 
poussée, sans effet sur le niveau de récupération et la prévention des poussées 

- Mesures associées : bilan pré-corticothérapie (signes infectieux, BU, ECG, ionogramme), HBPM à dose 
préventive, supplémentation potassique, régime pauvre en sel et en sucre rapide 

- Peut être réalisé à domicile après une 1% perfusion en hospitalisation (sauf précaution particulière) 


Cortico- 
thérapie IV 


TTT de poussée 
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TTT symptomatique 








But = diminuer la fréquence des poussées et ralentir de la progression du handicap 

- Médicaments d’exception (prescription par un neurologue), instauration obligatoire en hôpital 

- Changement de traitement de fond si : insuffisamment efficace (poussées, aggravation des séquelles), mal toléré, 
risques à long terme (néoplasie, LEMP...), grossesse 

> Aucun traitement de fond efficace n’a été mis en évidence dans les formes primitivement progressives de SEP 









































= Injection IM ou SC 1/semaine : N de 30-40% la fréquence des poussées 
- El : syndrome pseudo-grippal, réaction au point d'injection, leucopénie, cytolyse 
R2 Interféron ß - CI : grossesse, dépression grave, épilepsie non contrôlée 
2 - Mesures associées : paracétamol, contraception efficace 
< - Surveillance : NFS, transaminases tous les 3 mois 
2 T Acétate de = Injection SC 1/jour : efficacité identique 
g Fi glatiramère - El : réaction cutanée au point d'injection, lipoatrophie, allergie 
© Ba = Prise orale 1 cp/j : efficacité identique 
5 Teriflunomide | -El : diarrhée, diminution de la densité capillaire, tératogène 
Z - Surveillance : NFS, transaminases 
bd Diméthyl- = Prise orale 2 fois/j : efficacité identique | 
- El : bouffées congestives, troubles digestif 
fumarate f | : 
- Surveillance : NFS, transaminases 
= Modulateur des récepteurs à la sphingosine-1P (bloque certains lymphocytes hors de 
S 7 la circulation) : œ de 50% la fréquence des poussées et la progression du handica 
Fingolimod : ) ; i a P prog j 
- Prise orale 1 cp/j 
- El : trouble du rythme, œdème maculaire, infection, lymphopénie, cytolyse 
5 = Ac anti-intégrine (bloque le passage de la barrière hémato-encéphalique par les 
u S lymphocytes) : œ de 70% la fréquence des poussées et de la progression du handicap 
a Si Natalizumab | -Injection hospitalière mensuelle 
œ Z - El : allergie, Ac neutralisant persistant, leucoencéphalite multifocale progressive (à 
S JC virus : sérologie Ac anti-JC virus obligatoire avant traitement, suivi répété) 
n ` 
O = Perfusion IV sur 5 jours, puis 2°"° perfusion sur 1 jours 1 an plus tard 
= Alemtuzumab | - El : syndrome de relargage cytokinique, dysthyroïdie, purpura thrombopénique 
= immunologique, néphropathie 
= Autre = Hors AMM : azathioprine, méthotrexate, mycophénolate mofétil 
z = Anthracycline : perfusion IV mensuelle 
u Mitoxantrone ne : : í ET A E. 
Š - Toxicité cardiaque et hématologique : utilisation limitée dans le temps 
m 
Autre = Hors AMM : cyclophosphamide 





= Multidisciplinaire : kinésithérapie, rééducation, psychologique, ergothérapie, soins infirmiers, aide sociale... 





- Kinésithérapie : lutte contre l'hypertonie et les déformations 
- Anti-spastique = baclofène : en cas de spasticité néfaste, à dose minimale efficace (risque d’hypotonie 








Spasticité 

aggravant les troubles moteurs) 

- Spasticité sévère : injection locale de toxine botulique, pompe intra-rachidienne de baclofène 

= Explorés par mesure du résidu post-mictionnel, débitmétrie, bilan urodynamique et échographie 
Trouble - Hyperactivité du détrusor (urgenturie) : anticholinergique 
urinaire - Hyperactivité du sphincter lisse (rétention vésicale) : a-bloquant 

- RPM : auto-sondages intermittents quotidiens, injection intra-vésicale de toxine botulique 
Fatigue - Médicament anti-asthénique (hors AMM, peu efficace) : amantadine, modafinil 


- Activité physique 





- Trouble de la marche : fampridine 

- Douleur : antalgiques classiques, antidépresseurs tricycliques ou antiépileptiques 

Autres - Trouble érectile : suivi sexologique/psychothérapique, IPDE5, injections intra-caverneuses 
- Constipation : RHD, laxatifs, suppositoires 

- Syndrome dépressif : suivi psychologique/psychothérapique, antidépresseur 








- Grossesse : amélioration pendant la grossesse, avec un rebond en post-partum immédiat 
- Vaccin des patients avec SEP : aucune augmentation du risque de poussée ou d’aggravation du handicap 
> Vaccins vivants contre-indiqués en cas d’immunosuppresseurs (fièvre jaune, ROR, varicelle) 
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ITEM 103 : EPILEPSIE 





Epilepsie = maladie neurologique chronique définie par la survenue d’une crise épileptique associée à la persistance d’un 
facteur de récidive + répétition spontanée ou non de crises épileptiques 

- Prévalence = 0,5 à 2%, avec 2 pics d'incidence = chez l’enfant (débute < 10 ans dans 50% des cas) et le sujet âgé > 60 ans 
- Gravité : conséquence directe des crises épileptiques (traumatisme physique et psychologique, risque de mort subite), de 
leur répétition, du traitement, conséquence indirecte sur le plan sociale et risque de décès lors de l’état de mal épileptique 
- Définition électro-clinique : signes critiques (crise épileptique), post-critiques (épuisement neuronal transitoire, pendant 
quelques minutes/jours) et inter-critiques (EEG : possibles paroxysmes inter-critiques) 

- Répétition des crises avec un intervalle libre variable : répétition spontanée ou provoquée par un facteur déclenchant 
(photosensibilité, épilepsie réflexe...) ou un facteur favorisant (manque de sommeil...) 








- Crise épileptique = manifestation clinique témoin de l’hyperactivité paroxystique d’un groupe de neurones corticaux et 
de son éventuelle propagation, caractérisée par une modification rapide de l’état de conscience et/ou des phénomènes 
moteurs et/ou sensitifs, sensoriels, psychiques, végétatifs et/ou une altération de la réponse à l’environnement 

> Définition clinique : des anomalies EEG isolées ne sont pas suffisantes pour définir une épilepsie 

> Pour être considérées comme des événements distincts, 2 crises doivent être séparées de > 24h 

- Etat de mal épileptique : persistance inter-critique d’une altération de conscience et/ou de signes neurologiques 


Définition 





Hyperactivité neuronale = trouble constitutionnel ou acquis de l’excitabilité neuronale 

- Hyperexcitabilité : tendance à générer des décharges répétées en réponse à une stimulation 

- Hyper-synchronie : génération synchrone de trains de potentiels par un groupe de neurone 

Propagation : naissance d’une « décharge excessive » en un point du cortex cérébral, extension ou non, et propagation à 
distance ou non > la symptomatologie dépend du siège initial, de la rapidité d'extension et de la propagation, et est le 
plus souvent stéréotypée chez un même malade 


Physiopath 





= Décharge d'emblée propagée aux 2 hémisphères, intéressant simultanément l’ensemble du cortex : sans signe 
critique, post-critique ou inter-critique pouvant rattacher la crise à une zone localisée 

Signes moteurs : d'emblée bilatéraux et symétriques 

- Toniques : contractions musculaires segmentaires soutenues 

- Cloniques : secousses musculaires segmentaires répétitives et rythmiques 

- Tonicocloniques : succession d’une phase tonique et d’une phase clonique 

- Atonique : interruption brève et soudaine du tonus de tout ou partie du corps 

- Myoclonique : contractions des muscles agonistes et antagonistes, isolément ou en salves 

Perte de connaissance : durée brève (quelques secondes) au cours d’une absence, ou plus longue (plusieurs minutes) au 
cours d’une crise généralisée tonicocloniques 





- Phase tonique (10-205) : cri profond, abolition de la conscience (yeux révulsés), contraction 
tonique soutenue de l’ensemble de la musculature squelettique en flexion puis en extension, apnée 
avec cyanose, troubles végétatifs importants (tachycardie, / PA, mydriase, rougeur du visage, hyper- 
sécrétion bronchique et salivaire), morsure latérale de la langue possible 


Crise 
à généralisée - Phase clonique (20-305) : secousses bilatérales, synchrones, intenses, s’espaçant progressivement 
on - Phase résolutive (post-critique) de quelques minutes : coma profond, hypotonique, relâchement 
ee musculaire complet avec possible énurésie, reprise ample et bruyante de la respiration (stertor) 
\ conique 


gênée par l’hypersécrétion bronchique et salivaire (bave aux lèvres), endormissement spontané ou 
confusion mentale, parfois avec agitation 

- Au réveil : oubli de la crise, parfois céphalées, courbatures, voire douleurs (traumatisme occasionné 
par la chute, luxation d'épaule ou tassement vertébral) 
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CRISE GÉNÉRALISÉE 





= Seules crises généralisées sans trouble de conscience : secousses musculaires en éclair, isolées ou 

Myoclonies répétées en salves, en extension-flexion, avec lâchage/projection de l’objet tenu, voire chute brutale 
massives - Spontanée ou provoquée par des stimulations (notamment lumineuse intermittente) 

bilatérales - Fréquentes immédiatement après le réveil 

- EEG : polypointes-ondes généralisées, bilatérales, symétriques et synchrones > typique, fréquent 





= Rupture de contact avec arrêt de l’activité en cours et fixité du regard pendant quelques secondes 
Absence typique : absence isolée, simple sur le plan clinique + épilepsie-absence de l’enfant et de 
l'adolescent, parfois associée à des CGT ou des myoclonies 

- EEG pathognomonique = décharges de quelques secondes, généralisées, bilatérales, symétrique et 
Absence synchrone de pointes-ondes à 3 Hz, de début et fin brusque, interrompant un tracé normal 

Absence atypique : début et fin progressive, plus longue, associée à d’autres symptômes (clonie, 
atonie, chute au sol) > épilepsies graves de l’enfant, associées à des crises toniques et/ou atoniques 
- EEG non typique : début et fin progressif, décharge de pointes-ondes bilatérales, irrégulières, 
asynchrones, < 3 Hz = pointes-ondes lentes, interrompant une activité de fond anormale 
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= Décharge initialement d’un secteur cortical limité, avant de s'étendre ou non à d’autres réseaux neuronaux > crise 
débutant, comportant ou suivie de signes ou symptômes focaux, corrélés aux réseaux neuronaux activés 

- Début = signal symptom : signe moteur, sensitif ou sensoriel + grande valeur localisatrice 

> Pris à défaut si décharge initialement dans une zone « muette » 

- Pendant la crise : organisation des symptômes variable selon les réseaux neuronaux mis en jeu 

- Extension possible à l’ensemble du cortex : généralisation secondaire tonicoclonique 

- Après la crise : symptômes témoignant de l'implication et de l'épuisement de la zone en cause (paralysie de Todd...) 





= Sans modification de la conscience : le malade décrit tout ses symptômes 





- Somatomotrice avec marche bravais-jacksonienne : clonies unilatérales, extension selon la 
somatotopie, marche chéiro-orale évocatrice > cortex moteur primaire controlatéral 
Motrice - Motrice focale : clonies ou spasme tonique sans marche jacksonienne 

- Versive : déviation du corps, voire giration > cortex frontal controlatéral à la déviation 

- Phonatoire : impossibilité de parler, vocalisation, palilalie > cortex rolandique 





Sensitive | - Somatosensitive: paresthésies d'extension selon la somatotopie > cortex pariétal primaire 





- Hallucinations élémentaires positives (phosphènes) ou négatives (scotome, 
hémianopsie, amaurose) + cortex occipital péri-calcarin controlatéral 

- Illusions visuelles, impression de grossissement (macropsie), de 

Visuel rétrécissement (micropsie avec effets zoom), éloignement (téléopsie), ou 
hallucinations complexes (objet, personnage, véritable scène) 





latéralisée > aire auditive primaire (T1) controlatérale 





w - Palinopsie (perception visuelle antérieure) 

= Crise - Héautoscopie (vision de son propre corps en miroir, généralement du visage) 

=i partielle - Hallucination élémentaire (acouphène) ou illusion (déformation des voix, 

{í simple ; Auditif éloignement des sons), ou manifestation élaborée (musique, voix), rarement 
Sensorielle 

Lu 
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œ 
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= Toujours hallucinatoire (parosmie) : odeur désagréable (cacosmie) souvent 
Olfactif indéfinissable (odeur de corne brûlée) > cortex orbito-frontal ou noyau 
amygdalien (sans valeur latéralisatrice) 





- Hallucination gustative (goût amer ou acide), souvent associé à une 


Gustatif ee Poin HP 
hypersalivation > région insulo-operculaire (sans valeur latéralisatrice) 





Vertige - Sensation de rotation de l’espace autour du corps ou du corps lui-même, 
(très rare) | impression de flottement ou lévitation + cortex pariétal (non latéralisatrice) 








- Trouble du rythme cardiaque, horripilation, hypersalivation, pesanteur épigastrique 


Végétative y 7 er P : : 
remontant jusqu’à la gorge > 1 signe fréquent des crises temporales internes 





- Etat de rêve, impression d’étrangeté, d’irréalité ou de vécu du présent, déjà-vu, déjà-vécu 


Psychique : E ; P 
vena ou l'inverse > origine temporale interne (sans valeur latéralisatrice) 








Rupture de contact et/ou amnésie : immédiate ou après un début partiel simple 
Modification du comportement moteur : 
- Réaction d’arrêt moteur : sujet immobile, yeux hagards, indifférent aux sollicitations extérieures 

Crise - Avec ou sans automatisme : oro-alimentaire (mâchonnement, déglutition, dégustation, pourléchage) 
partielle | - Ou déclenchement d’une activité motrice nouvelle : simple (dirigée vers le patient (grattage, froissement 
complexe | de vêtements), ou vers l'entourage (agrippement, manipulation)) ou complexe avec automatismes 
gestuels élaborés (déboutonner, onomatopées, chantonnements, marche, masturbation, voire séquences 
comportementales spectaculaires, volontiers nocturnes (agitation incoordonnée, gesticulation...)) 
> L'origine topographique des crises partielles complexes est variée, non exclusivement temporale 








- Caractère paroxystique : durée et fin brutale, durée brève de quelques secondes/minutes 

- Stéréotypie d’une crise à l’autre 

- Sémiologie clinique s’enchaînant selon un « tempo » et une progression logique 

> En cas de crise partielle simple : diagnostic rétrospectif aisé (absence d’amnésie) 

> En cas de crise partielle complexe = interrogatoire des témoins 

> En cas de CGT : - Début brutal (cri, chute brutale), déroulement stéréotypé et durée de la séquence motrice 
- Durée de l’amnésie, retour progressif à la conscience, confusion post-critique 
- Myalgies au réveil, pétéchies du visage (témoigne de l’effort musculaire) 
- Morsure latérale et franche de la langue : bon indicateur diagnostique 
- Perte d’urine : non spécifique (perte de connaissance profonde : syncope...) 
- Dosage des CPK (< 4h après la crise) : peut être utile au diagnostic différentiel 


Diagnostic 
Arguments cliniques 
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EEG 


> Rentabilité variable selon le type de crise, le syndrome épileptique, le moment et les conditions de réalisation 
- Crises enregistrées facilement sur un EEG standard avec épreuve d’activation par hyperventilation ou 
stimulation lumineuse intermittente (SLI) : épilepsie-absence ou myoclonies généralisées 

- Entre les crises : la normalité de l’EEG n’écarte pas le diagnostique de crise épileptique 

- En cas de normalité de l’EEG inter-critique, des épreuves d’activation peuvent être réalisées : EEG après 
privation de sommeil, enregistrement de sommeil, EEG-holter, vidéo-EEG 





Crise 
généralisée 
tonicoclonique 


- Phase tonique : activité rapide, de bas voltage et d'amplitude croissante 

- Puis phase clonique : polypointes ou polypointes-ondes progressivement ralenties, en 
grande partie masquées par des artefacts musculaires 

- Puis ondes lentes généralisées, avant retour à l’état antérieur 





Crises 
partielles 








- Aspects inter-critiques variables : aspect normal, paroxysmes localisés ou généralisés, 
signes de focalisation lent thêta ou delta (en faveur d’un processus lésionnel) 

- Expression critique : activité rapide, de très faible voltage, avec apparence d’aplatissement 
transitoire plus ou moins focalisé, suivi d’une décharge d'amplitude progressivement 
croissante de pointes-ondes et ondes lentes de terminaison brutale 

> La topographie et la morphologie dépendent du siège de la décharge 





- D'une crise généralisée tonicoclonique : syncope (notamment convulsivante), crise psychogène non épileptique 

- D'une crise partielle simple : AIT (plus long), migraine avec aura (marche migraineuse plus lente), attaque de panique 
- D'une crise partielle complexe : crise d’agitation, de colère ou émotive, parasomnie (somnambulisme, terreurs 
nocturnes), ictus amnésique en l’absence de témoin 





- Cause génétique (40%) = début à tout âge : diagnostic chromosomique, où rapporté à une origine génétique par les 
données électro-cliniques, le contexte familial et/ou les pathologies associées 
- Cause acquise : lésionnelle ou non lésionnelle 





Cause tumorale 


= 10 à 15% des épilepsies de l’adulte, plus rares chez l’enfant et l'adolescent 
- 20-70% des tumeurs supra-tentorielles, surtout d'évolution lente et impliquant 
précocement le cortex : astrocytome de bas grade, oligodendrogliome, méningiome 





Cause 
vasculaire 


- Avant un AVC : - Petit infarctus cérébral cortical ou témoin d’un AIT : crises précursives, de 
quelques semaines à 1-2 ans avant un AVC, généralement motrices focales 
- Malformation vasculaire : angiome artério-veineux, cavernome 
- Pendant un AVC : plus fréquent en cas d’AVC hémorragique (5-25% des cas) ou de 
thrombophlébites cérébrales qu’en cas d’AVC ischémique, état de mal focal fréquent 
- À distance d’un AVC : épilepsie séquellaire, installée dans un délai variable (2 ans en 
moyenne), plus fréquent après AVC ischémique (10%) qu'après un AVC hémorragique (5%) 





Cause lésionnelle 


Cause 
traumatique 


- Précoce < 1 semaine : agression cérébrale aiguë > facteur de risque d’épilepsie ultérieure 
- Tardive (< 2 ans après dans 70% des cas, délai plus long chez l'enfant): épilepsie séquellaire 





Cause 
infectieuse 


= Particulièrement épileptogène : encéphalite, méningo-encéphalite, abcès cérébral 
> Neurocysticercose : cause principale d’épilepsie dans les zones tropicales 





Anomalie du 





= Cause fréquente d’épilepsie pharmaco-résistante, de gravité variable, début à tout âge 
- Erreur de migration neuronale responsable de neurones anormaux, avec ou sans réaction 














Cause non lésionnelle 





HEVCIORPEMIENT gliale : dysplasie corticale frontale, hétérotopie, lissencéphalie, pachygyrie... 
cortical - Possibles signes associés : retard mental, signes neurologiques, antécédents familiaux 
- Alcool : - Prise excessive et inhabituelle d’une grande quantité d’alcoo!l (« ivresse convulsivante ») 
ue - Sevrage absolu ou relatif chez un éthylique chronique 
3 - Epilepsie alcoolique : répétition de crises spontanées chez un alcoolique chronique sans 
toxique autres facteurs explicatifs > arrêt de l’intoxication + traitement anti-épileptique 
- Autres : cocaïne, amphétamine, intoxication au plomb, au manganèse où aux organophosphorés 
- Psychotropes : - Imprégnation chronique : imipraminique, fluoxétine 
Cause - Surdosage : lithium, antidépresseur 
iatrogène - Sevrage : benzodiazépine, barbiturique 
- Autres (à éviter chez les épileptiques) : théophylline, ciclosporine, isionazide, méfloquine... 
- Hypoglycémie, hypocalcémie, hyponatrémie, hypomagnésémie : crises généralisées 
Cause - Hyperglycémie avec hyperosmolarité : possiblement atypique avec crises partielles sérielles 
p - - Insuffisance rénale : myoclonies fréquentes 
métabolique > Chez le nouveau-né : recherche systématique de cause métabolique et d’un déficit en 
vitamine B, injection de vitamine B6 IV sous contrôle EEG si persistante 
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= Classification selon : - La topographie : épilepsie généralisée ou focale selon la clinique, l EEG, l’état clinique inter- 
critique et la normalité ou non de IRM 
- l’étiologie : selon la cause génétique (prouvée ou probable) ou la découverte d’une lésion 


- Epilepsie primaire (idiopathique = sans lésion cérébrale) : crises épileptiques bien définies, de survenue liée à l’âge, 
avec un développement et un examen clinique normaux, des anomalies EEG paroxystiques inter-critiques 
caractéristiques, sur fond de rythme normal et une prédisposition génétique réelle ou présumée > pronostic favorable : 
évolution spontanée vers la guérison ou rémission facile sous monothérapie 

- Epilepsie symptomatique : résulte d’une lésion diffuse ou focale, évolutive ou fixée, reconnue par l'imagerie, un 
déficit neurologique et/ou une anomalie biologique 

- Epilepsie cryptogénique : de cause indéterminée 

> Un même malade peut associer plusieurs crises de types différents 





Epilepsies généralisées idiopathiques 


= Plus fréquente des épilepsies généralisées : cause non lésionnelle, origine génétique prouvée ou fortement 
suspectée > traitement exclusivement médical : stabilisation des crises dans 80 à 90% des cas 
- Association d’absences simples et typiques, de myoclonies massives et/ou de CGT 





= 10% des épilepsies entre 3 et 12 ans, prédominance féminine 
- Absences typiques (> 100/jour), facilement provoquée par hyperpnée 





. . De l'enfant | - Evolution favorable sous traitement dans 80% des cas 
Epilepsie- - Survenue tardive de CGT + absences dans 40% des cas : surtout en cas de 
absence début tardif > 8 ans, garçon, résistance au traitement ou photosensibilité 
De = Absence juvénile : absences moins nombreuses, plus espacées dans le 


l'adolescent | temps, associées à des crises généralisées tonicocloniques 








CGT du réveil 


- Début à l'adolescence, prédominance féminine 
- Facteurs déclenchant : manque de sommeil, alcool, réveil provoqué, photosensibilité 
- Réponse quasi-systématique au traitement 





= Début à l’adolescence, origine génétique, peut précéder de plusieurs mois/années des CGT 





Epilepsie 
ose = - Secousses myocloniques en pleines conscience, souvent peu après le réveil (signe de la 

myoclonique ; Le f m lus 

iuvénil tasse de café), favorisée par nuits courtes, réveil brusque ou photosensibilité 

ae E - EEG inter-critique typique : polypointes-ondes généralisées, photosensibilité fréquente 

bénigne - Pharmacodépendante : 90% de récidive à l’arrêt du traitement 

= Plus fréquente de l’adulte : début chez l’adolescent/adulte jeune, atcds familiaux fréquents 
CGT - CGT d’emblées + associée à des absences et/ou des crises myocloniques 

ne F - EEG inter-critique : anomalies paroxystiques bilatérales, symétriques et synchrones sur un 
idiopathique 


tracé de fond normal, souvent déclenché par la stimulation lumineuse intermittente 
- Bonne réponse au traitement antiépileptique, mais rechute fréquente à l’arrêt 








= Exclusivement chez les enfants et adolescents (âge-dépendantes) : diagnostic électro-clinique aisé 
- Pronostic toujours favorable > traitement médical rarement indiqué 























g = Epilepsie à pointes centro-temporales : la plus fréquente et la plus typique 
z T - Début entre 3 et 13 ans, légère prédominance masculine, guérison généralement vers 16 ans 
5 Š - Crises partielles simples de la région bucco-faciale : clonies d’une hémiface, paresthésies de 
© 5 Epilepsie à la langue ou des gencives, hypersalivation, impossibilité de parler, sans perte de conscience 
a S paroxysme |- Extension au membre supérieur ou généralisation secondaire possible 
à $ rolandique |` Très liée au sommeil (lors de l’endormissement ou du réveil), révélé par des bruits de gorge 
ui - EEG inter-critique : pointes centro-temporales lentes biphasiques, rythme de fond normal 
mr Abstention thérapeutique si crises brèves, rares et de survenue nocturne 
- Monothérapie antiépileptique avec arrêt à l’âge de 16 ans 
= Avec sclérose/atrophie hippocampique : la plus fréquente 
- Antécédent de convulsions fébriles compliquées, début chez l’adolescent/adulte jeune par 
se des crises partielles simples et complexes, généralisations secondaires rares 
à S - Crise la plus typique : gêne épigastrique ascendante (bien mémorisée par le malade), puis 
5 = Epilepsie arrêt psychomoteur avec fixité du regard, mâchonnement ample et lent, activité gestuelle 
> Ê temporale simple (émiettement, frottement) et attitude dystonique d’un membre controlatéral 
S £ interne - Evolution : répétition des crises, souvent groupées sur un ou plusieurs jours, entrecoupées 
G] § d’intervalles libres de durée variable 
à n - IRM cérébrale : atrophie ou sclérose hippocampique 
- Antiépileptique 
- Traitement chirurgical si pharmaco-résistance : 80% de guérison 
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= Maladie des spasmes en flexion : rare, apparaît entrele4 etle7 mois 

- Crises : spasmes infantiles, en salves, en flexion (2 fois plus souvent) ou en extension 

- Régression psychomotrice : enfant indifférent, ne sourit plus, n’apprend plus, perte des 
acquisitions antérieures 

- EEG pathognomonique = hypsarythmie : ondes très amples, très lentes, pointes sans régularité, 


Syndrome diffuses, permanentes, interrompues lors des spasmes par un aplatissement transitoire 





de West - Primitif : 30% des cas, pronostic amélioré en cas de traitement précoce 


- Secondaire (de pronostic sévère) : - Encéphalopathie 
- Maladie métabolique 
- Phacomatose : sclérose tubéreuse de Bourneville 
- Anoxie périnatale 
- Malformation cérébrale 


Cause 








= Forme sévère d’épilepsie infantile : début < 8 ans, pic de fréquence de 3 à 5 ans 

- Crises toniques, atoniques et absences atypiques quotidiennes coexistant chez un patient 

- Associé à des troubles mentaux, un retard intellectuel, des troubles de la personnalité, des 
troubles caractériels et parfois des comportements autistiques ou prépsychotiques 

- EEG inter-critique : pointes-ondes lentes (1,5-2/seconde), en bouffées bisynchrones, + 
symétriques, très nombreuses, sur un rythme de fond ralenti 

- Pendant le sommeil : décharges de rythmes rapides recrutant = crises toniques 
pathognomoniques au cours du sommeil 

- Evolution : pronostic sévère, périodes cycliques d’aggravation et de rémissions 


Syndrome 
de Lennox- 
Gastaut 


Epilepsies généralisées symptomatiques 





- Idiopathique 


Cause ; : 32 ee > i 
- Secondaire : atteinte cérébrale congénitale ou acquise (+ après syndrome de West) 











= Susceptibilité génétique âge-dépendante à la fièvre : excellent pronostic, survenue > 1 an 

- Crises bilatérales, cloniques ou tonicocloniques, durant < 15 minutes, non répétées au cours 
d’un même épisode fébrile, sans signe de localisation critique ou post-critique 

- Typiquement dans les 24h après l'installation de la fièvre, lors de l’acmé ou lors de la 
défervescence thermique (fièvre virale dans 95% des cas) 

- EEG non nécessaire 

- TTT préventif : antipyrétique en cas de fièvre > 38°, traitement antiépileptique si > 3 crises 
> Risque d’épilepsie dans un faible nombre de cas (< 3%) 


Convulsions 
fébriles 
simples 





Le] 
> 
S 
S 
O 
foad 
TD 
gZ 

à 
v 
KS] 
5 
ta 
O 
[= 
D 
3 
Q 


= Critères de gravité : - Survenue < 1 an ou > 5 ans, antécédents familiaux d’épilepsie 

- Convulsions asymétriques ou unilatérales, de durée > 15 minutes 

- En salves au cours d’un même épisode fébrile 

- Avec déficit post-critique d'intensité variable, de durée < 48h 
> Si 2 1 critères : bilan neurologique (EEG, PL, imagerie), traitement antiépileptique 
prophylactique (valproate) poursuivi pendant 2 2 ans 
- Si convulsion fébrile prolongée : diazépam 0,5 mg/kg intra-rectal 
- Risque d’épilepsie ultérieure proportionnel au nombre de critères (50% si > 3 critères) ou à la 
durée de la convulsion fébrile (pour le risque d’épilepsie temporale interne) 


Convulsions 
fébriles 
compliquées 








P re 2ge . sA Pp . d 
= Expression clinique par une déficit neuropsychologique, associé à une épilepsie au 2" plan 





= Aphasie acquise épileptique : début entre 18 mois et 13 ans 
- Aphasie sensorielle : agnosie auditive verbale 
- Trouble de personnalité, hyperkinésie 
- Crise épileptique (inaugurale dans 50% des cas) : crise partielle simple ou complexe, 
parfois associée à des CGT > disparition spontanée à la puberté 
- EEG : paroxysmes pluri-focaux, activés par le sommeil 
+ pointes-ondes continues lors du sommeil lent 


Syndrome de 
Landau- 
Kleffner 


Syndromes spéciaux chez l’enfant 





= Epilepsie avec POCS : apparition entre 2 et 6 ans 
- Vers 4 ans : crises sporadiques généralisées ou partielles, plus souvent nocturnes 








Révélé par des signes non épileptiques 





Epilepsie avec 
pointes-ondes 
continues du 
sommeil lent 





- Vers 8 ans : - Crises plus fréquentes avec stagnation/régression des acquisitions 
- EEG = pointes-ondes continues occupant > 85% du tracé du sommeil lent 
- Vers 12 ans : - Guérison de l’épilepsie 
- Amélioration des performances intellectuelles, avec parfois un déficit 
cognitif séquellaire + sévère 
- TTT : corticothérapie (effet aggravant des antiépileptiques, hors benzodiazépine) 





CODEX Wð S-ECN.COM 








- Conseils : dégager l’espace, protéger la tête (coussin), desserrer les vêtements, enlever les lunettes, 
mise en PLS dès que possible, prévenir les secours si crise prolongée > 5 minutes 
- A ne pas faire : déplacer le patient (hors situation indispensable), ne pas entraver ses mouvements, ne 





En rien mettre dans la bouche, ne rien donner à boire 
présence - Administration d’antiépileptique en urgence : non justifié après une 1°" crise isolée 
d’une CGT 
vaire — Prévention de la récidive : indiqué en cas de récidive précoce d’une crise 


- Diazépam (Valium®) = 10 mg : en intra-rectal chez l’enfant ou IVL/IM chez l’adulte 


récoce j | ; 
P - Clonazépam (Rivotril®) = 1 mg : en IVL chez l'adulte 








> Hospitalisation non indispensable 














$ n 7i - Crise de présentation habituelle : rechercher un facteur favorisant (manque de sommeil, prise 
Fa d’alcool/toxique, fièvre...), une mauvaise observance thérapeutique, une interférence médicamenteuse 
- Crise inhabituelle : reconsidérer le diagnostic syndromique, vérifier la recherche étiologique 
= Traumatique, vasculaire, infectieuse, tumorale... : crise le plus souvent 
Pathologie généralisée tonicoclonique ou partielle + secondairement généralisée 
Contexte lésionnelle - Traitement étiologique 
d'agression aiguë + Antiépileptique à la phase aiguë (benzodiazépine orale ou IV) avec relai ultérieur 
cerebrale sur une durée de quelques mois (non systématique) 
aiguë 
Pathologie non | = Toxique, métabolique... : crise généralisée tonicoclonique 
lésionnelle - Traitement étiologique exclusif 
- Orientation : autres types de crise, antécédents personnels et familiaux, signe neurologique 
focal, syndrome méningé, affection médicale non patente 
- Bilan biologique : glycémie, ionogramme, bilan rénal, bilan hépatique, alcoolémie 
- TDM/IRM cérébral : indiqué devant toute crise épileptique inaugurale, isolée, ne s’intégrant 
£ pas d'emblée de façon évidente dans un syndrome épileptique non lésionnel (épilepsie-absence, 
& | épilepsie myoclonique juvénile bénigne ou épilepsie à paroxysme rolandique) 
5 > En urgence dans la majorité des cas, ou à distance si examen neurologique normal 
- PL : indiquée si contexte fébrile (méningo-encéphalite) ou céphalée aiguë avec scanner normal 
1°" crise - EEG : recommandé systématiquement, rentabilité maximale si réalisé dans les 24 à 48h suivant 
spontanée l’ épisode aigu, en l’absence d’antiépileptique (notamment de benzodiazépines) 


> La seule indication d’'EEG en urgence est la suspicion d’état de mal épileptique 





> Généralement après survenue de 2 crises généralisées tonicocloniques (espacées de > 24h) 
> Discussion dès la 1°° crise seulement en cas de crise généralisée tonicoclonique : 

- En l'absence de facteur déclenchant, en présence de paroxysmes inter-critiques à l’EEG 

TIT | -Selon : le vécu de la crise et ses conséquences (chute, blessure, traumatisme), l’âge (risque de 
chute chez les personnes âgées), la profession à risque ou non et la demande du patient 

+ Traitement systématique immédiat pour les autres types de crise (absence, myoclonie, crise 
partielle symptomatique ou non), sauf pour l’épilepsie à paroxysme rolandique 











- TTT curatif : suppression de la cause (traitement étiologique), éviction des facteurs favorisants (photosensibilité...) 
- TTT symptomatique = antiépileptique : renforce l'inhibition GABAergique, diminue l’excitation glutamatergique ou 
stabilise les membranes cellulaires (blocage des canaux Na ou Ca voltages-dépendants) > efficace dans 60-70% des cas 





> Le diagnostic de crise épileptique doit être certain : aucun traitement d’épreuve ou préventif 
- Choix du médicament : - Epilepsie généralisée idiopathique : valproate ou lamotrigine en 1° intention 
- Epilepsie partielle : lévétiracétam, lamotrigine, oxcarbazépine, carbamazépine 
- Epilepsie à paroxysme rolandique : traitement non systématique 
Modalité | - El: - Valproate : tremblement d’attitude, obésité, bilan hépatique, NFS, tératogène ++ 
- Carbamazépine : trouble d'équilibre, BAV, NFS, bilan hépatique, natrémie, inducteur enzymatique 
- Lamotrigine : risque d’éruption cutané les 1° mois (10-15% des cas) > arrêt immédiat du traitement 
- Posologie : débuter en monothérapie, / progressive des posologies, limiter le nombre de prise à 2/jour 
- Jamais d’arrêt brutal d’un anti-épileptique 





- Alcool avec modération 
RHD - Limiter les dettes de sommeil 
- Prévention des risques domestiques : éviter les bains, mobilier sans arêtes, literie basse. 





- Chirurgie : - Cortectomie : en cas d’épilepsie partielle pharmaco-résistante, si temporale, unifocale, d’une 
aire corticale non fonctionnelle et accessible 
- Stimulation chronique du nerf vague si cortectomie impossible 
- Régime cétogène (N glucide et / lipide) en cas de pharmaco-résistance, efficace uniquement chez l'enfant 


Autres 
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TTT antiépileptique 


Mesures associées 












































Médicament Voie Indication Effets secondaires 
- Tératogène : à éviter si femme en âge de procréer 
Valproate de sodium PO nee - Hépatite cytolytique 
DEPAKINE® IV YP - Autres : tremblement, thrombopénie, prise de 
poids, hyperammoniémie, pancréatite, ovarite 
Lamotrigine PO Tout type sauf - Eruption cutanée 
LAMICTAL® épilepsie-absence - Syndrome de Lyell/Stevens-Jonhson 
Lévétiracétam PO - Sédation légère 
Tout type ee 
KEPPRA® IV - Troubles psychiatriques (rares) 
Diazépam VALIUM® PON - Sédation, altération cognitive 
Clonazépam RIVOTRIL® IM IR Tout type > Sur une durée limitée seulement : perte d'efficacité 
Clobazam URBANYL® après quelques mois 
Carbamazépine TEGRETOL® PO CGT et crise partielle | - Inducteur enzymatique 
Oxcarbazépine TRILEPTAL® IV uniquement - Hyponatrémie, hépatite, ataxie, vertige, BAV, lupus 
: A PO > Aggravation de | - Inducteur enzymatique 
Phénytoïne lépil ie-ab s z ai : P 
ROINE IV epilepsie-absence | - Autres : ataxie, vertige, dyskinésie, lupus induit 
IM ou des myoclonies | acné, hirsutisme, hypertrophie gingivale, éruption 
Phénobarbital PO - Inducteur enzymatique 
Tout type sauf Ne ss 
GARDENALS, ALEPSAL®, IV P . - Sédation, troubles cognitifs 
épilepsie-absence A A 5 z P 
KANEURON® IM - Autre : éruption, algodystrophie, ostéomalacie 
N - Ethosuximide (Zarontin®) : traitement de référence de l’épilepsie-absence de l’enfant uniquement 
- Topiramate (Epitomax®) : dans l’épilepsie partielle uniquement 








- Clinique : efficacité et tolérance à 1 mois, à 3 mois puis tous les 6 mois 
- Biologique : systématique sous valproate, oxcarbazépine, lamotrigine, non systématique sous lévétiracétam 











Traitement - EEG de suivi non systématique, généralement annuel 
efficace et - Arrêt du traitement proposé de manière progressive après 2 à 3 ans sans crise, si EEG normal, et en 
bien toléré l’absence de lésion cérébrale potentiellement épileptogène 

- Trouble de la vigilance, atteinte des fonctions cognitives 

- Inducteur enzymatique = carbamazépine, oxcarbamazépine, phénytoïne, phénobarbital 
Traitement | - Réaction idiosyncrasique : toxidermie, hépatite, aplasie médullaire... 
mal toléré 


CAT 





- Arrêt immédiat si effet indésirable grave (réaction idiosyncrasique) + prescription d’un autre 
anti-épileptique + association d’une benzodiazépine temporairement 
- Substitution progressive par une autre traitement si effet indésirable mineur 





Persistance 


- Vérifier l’observance (dosages sanguins) et l'hygiène de vie 
- Augmentation progressive de la posologie selon la tolérance 








des crises | ! A s PRET 
- Essai d’un autre traitement en monothérapie voire en bithérapie 
Epilepsie = Résistant à > 2 lignes de traitement médical bien conduit en < 2 ans 
pharmaco- | - Evaluation chirurgicale : EEG-vidéo, examen neuropsychologique, imagerie isotopique et 
résistante fonctionnelle, voire indication d'implantation intra-corticale d’électrodes EEG ou stéréo-EEG 
- Sport : alpinisme, plongée, deltaplane, planche à voile, sport mécanique, baignade non accompagné... 
- Profession : chauffeur poids lourds/transport en commun, travail en hauteur, carrières militaires, 
Contre- pilote, poste de sécurité, certains emplois dans la fonction publique 
indication - Conduite automobile : possible après avis de la Commission médicale du permis de conduire si 


épilepsie stabilisée depuis 12 mois (ou 10 ans sans traitement pour la conduite de poids lourds), sur 
démarche du malade (et non du médecin) 





Contraception 


- Eviter la contraception orale en association à un inducteur enzymatique : privilégier un DIU 





Grossesse 





= Risques : - Risque malformatif des antiépileptiques (RR = 4-6) 

- Risque augmenté de crise épileptique (dans 25% des cas) 
- En cas de désir de grossesse : réévaluation du traitement, supplémentation en acide folique (5 mg/j) 
avant la conception et jusqu’à 12 SA) en cas de traitement inducteur enzymatique ou valproate 
- Pendant la grossesse : supplémentation en vitamine K pendant le 3°"° trimestre + en période 
néonatale si traitement inducteur enzymatique, surveillance obstétricale et échographie rapprochée 
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ETAT DE MAL EPILEPTIQUE 





= Répétition à bref délai de crises récurrents, avec persistance inter-critique d’une altération de conscience et/ou de signes 
neurologiques traduisant un épuisement neuronal des aires corticales spécifiques impliquées dans les décharges électriques 


Cause 


Etat de mal convulsivant 


Non convulsivant 





- Survenue chez un épileptique connu = 30-45% des cas, de meilleur pronostic : non-observance thérapeutique (1°° 
cause d’état de mal épileptique), intoxication ou sevrage éthylique, privation de sommeil, cause intercurrente... 

- Agression cérébrale aiguë directe : vasculaire, tumorale, infectieuse, traumatique 

- Agression cérébrale indirecte : désordre hydro-électrolytique, toxique (alcool, tricyclique...) 

> Aucune cause n’est retrouvée dans 20% des cas 





= Répétition subintrante de crises convulsives : - Crise généralisée tonicoclonique persistant > 5 minutes 
- 22 crises généralisées tonicocloniques sans reprise de conscience 
- Dans les 30 minutes : troubles neurovégétatifs, acidose, œdème cérébral 
- Dans l'heure : lésions neuronales anoxo-ischémiques rapidement irréversibles > séquelles neurologiques 
- Etat de mal larvé (subtle status epilepticus) = dissociation électromécanique en cas de persistance de l’état de mal 
convulsivant : convulsions minimes, limitées à de brèves contractions axiales ou du visage ou à une révulsion oculaire > 
tableau de coma prédominant, nécessitant un EEG pour identifier la persistance des crises 
- Evolution spontanée : décès par collapsus cardio-respiratoire > 10 à 20% de mortalité 





- Scope, perméabilité des VAS (canule de Mayo), oxygénothérapie 10 L/min 

Mesures - Intubation non systématique d'emblée : si détresse respiratoire, trouble de conscience persistant ou 
générales crise épileptique persistante 

- Mise en place de 2 VVP (1 réservée aux antiépileptiques), recherche/traitement d’une hypoglycémie 





- Antiépileptique d’action rapide : - Diazépam (Valium®) : 10 mg en IVL sur 3 minutes 

- Clonazépam (Rivotril®) : 1 mg en IVL sur 3 minutes 
> Répéter immédiatement 1 seule fois en cas de persistance à 5 minutes 
- Fosphénytoïne ou phénytoïne = 20 mg/kg d’équivalent phénytoïne (E-PTH) sans dépasser 
50 mg/min de phénytoïne où 150 mg/min de fosphénytoïne : IVL en 20-30 minutes, sous 
scope obligatoire (risque de trouble de conduction et d’hypotension artérielle) 
> Si la prise en charge est réalisée dans les 5 à 30 minutes après le début des convulsions, 
l’antiépileptique d'action prolongée peut n’être administrée qu’en cas d'échec à 5 minutes 


1° palier 





= En cas de persistance à 20 minutes : 
palier | - Phénobarbital = 15 mg/kg, sans dépasser 100 mg/min : effet sédatif et dépresseur 
respiratoire (contre-indiqué chez l’insuffisant respiratoire sévère) 


ème 
2 




















Traitement : 5 $ 
Anti see lior = En cas de persistance à 40 minutes : 
ni ; P - Anesthésie générale avec thiopental (Nesdonal®), propofol ou midazolam 
épileptique 
- Benzodiazépine (clonazépam ou diazépam) 
- Si échec à 5 minutes : - Nouvelles dose de benzodiazépine 
s - Fosphénytoïne ou phénobarbital au choix 
Prise en charge 2 g ; à : : : : 
> - Si échec à 30 minutes après fosphénytoïne ou 20 minutes après 
dans les 5 à 30 5 ; i ; re n ; A 
À e phénobarbital : essai de l’autre anti-épileptique, ou AG d'emblée 
Schéma > Privilégier l'AG d'emblée si état de mal > 60 minutes, suspicion de 
alternatif lésion cérébrale aiguë, facteur d'ACSOS incontrôlé ou EME larvé 
- Si 2" échec : AG avec thiopental, propofol ou midazolam 
, - Benzodiazépine IVL + fosphénytoïne ou phénobarbital d'emblée 
Prise en charge a R : ` f % ; ` 
o - Si échec à 30 minutes après fosphénytoïne ou 20 minutes après 
phénobarbital : AG d'emblée 
=. - Relai par benzodiazépine orale ou IV discontinue : clobazam (Urbanyl®) ou clonazépam (Rivotril®) 


- Avis spécialisé pour introduction ou modification d’un traitement de fond 








= Etat de mal non convulsivant : 2 crises en 30 minutes ou 1 crise prolongée > 30 minutes 
- Confusion mentale variable (du ralentissement idéomoteur à la stupeur) persistant des heures/jours 











- Etat de mal épileptique-absence : survenue à tout âge, plus fréquent chez le sujet âgé, associé à des 
Type myoclonies péri-oculaires ou buccales dans 50% des cas 
yP - Etat de mal épileptique partiels complexes (rare) : confusion mentale isolée, ou rarement associée à des 
épisodes de mâchonnements ou des automatismes 
EEG = Activité paroxystique continue, d'apparence généralisée ou focale 
TU - Benzodiazépine IV : normalise l’EEG, disparition en quelques secondes de la confusion 
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ITEM 104 : SYNDROME PARKINSONIEN 


MALADIE DE PARKINSON 





- Prévalence = 1/500 habitants = 1,5% > 65 ans, début en général > 60 ans, mais possible à tout âge (10% < 40 ans) 





- Perte progressive des neurones dopaminergiques de la voie nigro-striatale : perte de 50 à 60% des neurones avant la 
survenue des signes moteurs parkinsoniens 

- Processus dégénératif touchant aussi d’autres fonctions motrices (signes axiaux) et non motrices (troubles cognitifs) 
- Présence de corps de Lewy : inclusions intra-neuronales contenant des agrégats anormaux d’a-synucléine 

> Etiologie inconnue, mais plusieurs facteurs génétiques et environnementaux identifiés : âge, exposition aux 
pesticides, mutations autosomiques récessives ou dominantes (15% des Parkinsons, dont 50% des patients < 40 ans) 


Physiopath 





= Manifestations unilatérales ou asymétriques (persistant lors de l’évolution) 





= Pathognomonique, mais absent chez 1/3 des patients 
Tremblement - Présent au repos, disparaît au mouvement volontaire, lent (4-6 Hz) 

de repos - Touche les membres, les lèvres et/ou le menton, unilatéral ou asymétrique 
- Aggravé par les émotions et le calcul mental 





- Raideur des extrémités ou de la nuque, prédominante sur les fléchisseurs 

Hypertonie - Résistance constante à la mobilisation passive, cédant par à-coups, en 
plastique « tuyau de plomb », avec phénomène de roue dentée, sensibilisé par la 

manœuvre de Froment (mouvement volontaire du bras controlatéral) 





- Akinésie = ralentissement à l'initiation des mouvements 
- Bradykinésie = ralentissement à l'exécution des mouvements 
- Hypokinésie = diminution de l’amplitude des mouvements 





TRIADE PARKINSONIENNE 


Akinésie 
Bradykinésie 
Hypokinésie 


- Marche lente, à petits pas, avec perte du ballant des bras 

- Gêne à l’écriture (micrographie), à la réalisation des activités de la vie 
quotidienne (se raser, manger...), ralentissement des gestes alternatifs 
rapides (opposition pouce-index, battre la mesure...), 

- Pauvreté des mouvements spontanés (clignement des yeux...) 

- Hypomimie, voix monocorde et monotone 


Symptomatologie initiale 


Manifestations 














Syndrome = En l’absence de tremblement de repos : aspect trompeur rhumatologique (raideur de 
akinéto-rigide | membre, périarthrite scapulo-humérale) ou neuropsychique (ralentissement dépressif) 





> Peuvent précéder les troubles moteurs de plusieurs années 
Autres signes - Déficit de l’odorat (atteinte du noyau du |) 

précoces - Trouble du comportement en sommeil paradoxal (rêves animés, actes agressifs) 
- Constipation 


Diagnostic 











Autres - Réflexe naso-palpébral exagéré et inépuisable, réflexes vifs (sans Babinski) 
signes - Phénomènes dystoniques des mains et des pieds 





- Troubles cognitifs et comportementaux 
Signes - Dépression 
non - Douleurs mal systématisées 
moteurs | - Signes végétatifs : hypersialorrhée, hypersudation, hypotension orthostatique 
- Troubles du sommeil et de la vigilance 








> « Drapeaux rouges » devant faire évoquer un diagnostic différentiel (« syndrome parkinsonien + ») 

- Absence de réponse prolongée au traitement dopaminergique 

- Progression rapide avec chutes précoces 

- Signes précoces : atteinte cognitive, dysautonomie (incontinence urinaire, hypotension orthostatique sévère) 
- Signes neurologiques : syndrome pseudo-bulbaire (dysarthrie, dysphagie) syndrome cérébelleux, atteinte 
pyramidale, troubles oculomoteurs, signes corticaux (apraxie, aphasie, troubles sensitifs) 


DD 





> Le diagnostic est clinique face à une forme typique > 40 ans : tremblement de repos caractéristique, asymétrie 
de la symptomatologie parkinsonienne, normalité de l’examen neurologique, absence de facteur iatrogène 

> Le diagnostic est confirmé par la nette réduction des signes moteurs sous traitement dopaminergique 

PC | > A confirmer systématiquement par l'avis d’un neurologue avant initiation du traitement 

- Sujet < 40 ans : IRM cérébrale, bilan du cuivre > exclure une maladie de Wilson 

- Suspicion d’une autre cause de syndrome parkinsonien (« drapeaux rouges ») : IRM cérébrale 

- DAT-scan® (marquage des terminaisons dopaminergiques) : DD de tremblements mixtes (attitude, action, repos) 
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= Précurseur de la dopamine (transformation intracérébrale par la dopa-décarboxylase DCC) : 
traitement le plus efficace et le mieux toléré, agissant surtout sur l’hypertonie et l’akinésie 

- Associé à un inhibiteur périphérique de la DCC (N les effets indésirables) : carbidopa ou bensérazide 
- Prise à distance des repas (1h avant) : compétition d'absorption avec les acides aminés neutres 





- El : nausées, vomissements, dyskinésie bucco-faciale, athéto-chorée, hypotension 

L-dopa orthostatique, troubles psychiques 

- Surdosage : cauchemars, syndrome confusionnel, hallucinations, délire 

- CI : délire hallucinatoire, IDM récent, insuffisance cardiaque, trouble du rythme (ECG pré- 
thérapeutique), association aux neuroleptiques, ulcère gastroduodénale en poussée 

- Interactions médicamenteuses : neuroleptique, antihypertenseur central, vitamine B6 à forte 
dose, pansement gastrique, IMAO non sélectif (risque d’HTA brutale), fluothane ou 
cyclopropane en anesthésie (trouble du rythme) 


Précautions 








= Action direct sur les récepteurs dopaminergiques : par voie orale ou transdermique, action un peu 

moins puissante que la L-dopa, moins bien toléré, agissant surtout sur l’hypertonie et l’akinésie 

- Molécule : - Non ergoté (à privilégier) : pramipéxole, ropinirole, rotigotine, piribédil, apomorphine 
- Ergoté : bromocriptine, lisuride 

dopaminer: | + L'utilisation en début de maladie retarde la survenue des complications motrices 


Agoniste 





gique 


TTT initial 


- Nausées, vomissements 
El | - Troubles du comportement (15%, réversible à l’arrêt) : jeu pathologique, troubles 
alimentaires, achats compulsifs, hypersexualité... + arrêt ou diminution de posologie 








- IMAO-B (inhibiteurs de la monoamine oxydase type B > / dopamine) : rasagiline, sélégiline 
Autres - ICOMT (inhibiteurs du catéchol-O-méthyltransférase > prolonge l’action de la L-dopa) : entacapone 
- Agoniste dopaminergique mineur = piribédil : parfois utilisé en cas de tremblement prédominant 








> En l’absence de retentissement moteur, le traitement médicamenteux n’est pas indispensable 





- Agoniste dopaminergique ou IMAO-B en monothérapie 
- Co-prescription de dompéridone = antagoniste dopaminergique ne passant pas la barrière hémato- 





< 65-70 ; ; g ea i f . 
z encéphalique : atténue les effets ar périphériques (nausées, vomissements) 
Ù ans à R spri sy : : La 
= - Si contrôle insatisfaisant : / posologie d’agoniste dopaminergique, association avec L-dopa ou IMAO-B 
à - Anticholinergique (peu utilisé) : patient jeune avec tremblement malgré le traitement dopaminergique 
> 65-70 |” L-dopa d'emblée en monothérapie 
e - Co-prescription de dompéridone systématique 


- Si contrôle insatisfaisant : Z L-dopa ou association avec IMAO-B, agoniste dopaminergique ou ICOMT 











- Progression des lésions : phase diagnostique, puis phase de bon contrôle moteur sous traitement (« lune de miel ») 
- Suivi global : échelle UPDRS (Unifed Parkinson Disease Rating Scale), échelles spécifiques (MMS...) 





= 4 à 5 ans après le début de la maladie en moyenne (plus précoce en cas de début jeune) : 
- Akinésie de fin de dose : apparition de signes parkinsoniens avant la prise suivante (S durée d'action 


Phase des de la L-dopa par perte progressive de la capacité de stockage cérébrale), jusqu’à une durée d’action 
complications | correspondant à la demi-vie (60-90 minutes) dans les stades avancés 
motrices du | - Akinésie de nuit et du petit matin : crampes des mollets et orteils, difficulté pour se tourner au lit 
traitement - Phénomène « on/off » : passage brutal d’un état non parkinsonien à un état parkinsonien sévère 
dopami- - Dyskinésie de milieu (ou de pic) de dose : mouvements involontaires, notamment choréiques des 
nergique membres et du tronc, survenant à la phase d'efficacité maximale du traitement 


- Dyskinésie biphasique : mouvements involontaires, plutôt dystoniques des MI (souvent douloureux) 
lors de la transition entre état parkinsonien et non parkinsonien (début/fin de dose) 





= Non sensible au traitement dopaminergique 





es 
S 
5 
= 
S 
> 
(mn 


- Dysarthrie et dysphagie 
- Troubles de la marche : enrayement kinétique (freezing), festination (brutal 


Signes moteurs emballement de la marche, qui devient incontrôlable, avec risque de chute) 
axiaux - Troubles de la posture : triple flexion, camptocormie (flexion du tronc en 
Phase du avant), syndrome de Pise (flexion latérale du tronc) 
déclin moteur - Trouble de l'équilibre postural avec chutes en arrière 





et cognitif 
- Syndrome dysexécutif 


- Démence = 30% des patients, dont 80% après 15 à 20 ans d'évolution 
- TTT dopaminergique : hallucinations, voire délire (notamment paranoïaque) 


Troubles cognitivo- 
comportementaux 





- Hypersialorrhée - Hypotension orthostatique 


Dysautonomie Aa du Le M PR RE E 
y - Constipation - Troubles vésico-sphinctériens: impériosités mictionnelles 
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- Fractionnement de la L-dopa (rapprochement des prises) 


Fluctuations ` ` h A ES 7 
- Association à un agoniste dopaminergique (ou ~ posologie si déjà associé), un ICOMT ou un IMAO-B 























motrices 3 . . h or 
- Apomorphine IM (agoniste dopaminergique) à s’injecter en cas de blocage sévère 
D nee | | N posologies de L-dopa et fractionnement si dyskinésie de milieu de dose 
y - Amantadine : effet antidyskinétique (correction du dysfonctionnement glutamatergique du striatum) 
F meuni B Stimulation haute fréquence du noyau sous-thalamique ou du pallidum interne : chez les patients < 70 
= re ans avec des complications motrices sévères ou un tremblement handicapant sous traitement bien 
= y SE conduit, en l'absence de troubles sévères cognitifs ou du comportement 
cé ae - Autre : pompe d’apomorphine en SC, application intra-duodénale continue de L-dopa via gastrostomie 
TD 
ej 
à - Hallucinations, délire : - Suppression progressive des antiparkinsoniens en dehors de la L-dopa 
= - Traitement par clozapine si persistant (risque d’agranulocytose) 
Signes non | - Démence : anti-cholinestérasique 
moteurs - Dysautonomie : - Hypotension orthostatique : RHD, bas de contention, midodrine ou fludrocortisone 
y yp q 
- Impériosités mictionnelles : anticholinergique (chlorure de trospium, oxybutinine) 
- Troubles du sommeil : somnifères, clonazépam si trouble du comportement en sommeil paradoxal 
Mesures - Orthophonie : rééducation de la dysarthrie et de la déglutition 
associées - Kinésithérapie : gymnastique quotidienne, travail de l'équilibre postural, apprentissage des transferts... 





AUTRES SYNDROMES PARKINSONIENS 















































= Neuroleptique à but psychotrope ou neuroleptique caché = antiémétique (métoclopramide, 
métopimazine) ou sédatif (alimémazine) 
- Syndrome parkinsonien plutôt symétrique, parfois asymétrique 
v - Tremblement plutôt postural ou d'action (tremblement de repos authentique moins fréquent) 
A Neuroleptique s i inergi 
X - Ne répondant pas au traitement dopaminergique 
pes 
5 - Arrêt du neuroleptique si possible > parfois persistant malgré arrêt 
TITT | - Substitution par clozapine (neuroleptique atypique avec peu d'effets extra-pyramidaux) 
avec surveillance étroite de la NFS (risque d’agranulocytose) 
Autres | = Inhibiteur calcique type flunarizine (anti-migraineux), antidépresseur, amiodarone, lithium, valproate 
ATROPHIE MULTI-SYSTEMATISÉE PARALYSIE SUPRA-NUCLÉAIRE PROGRESSIVE 
- Syndrome parkinsonien asymétrique - Syndrome parkinsonien axial et symétrique 
M - Syndrome cérébelleux - Paralysie des mouvements oculaires de la verticalité 
S - Dysautonomie sévère - Troubles de l'équilibre postural avec chutes précoces 
Š - Irritation pyramidale - Troubles cognitifs précoces : apathie, syndrome 
ki > Syndrome de Shy-Drager = dysautonomie au 1” plan | dysexécutif, démence 
EN avec trouble de sécrétion lacrymale, salivaire, sudation - IRM : atrophie du mésencéphale 
LD 
SU 
T DEGENERESCENCE CORTICO-BASALE DEMENCE A CORPS DE LEWY 
SU 
A - Syndrome parkinsonien asymétrique - Syndrome parkinsonien asymétrique 
- Myoclonie, dystonie distale des extrémités - Troubles cognitifs et démences précoces, fluctuants 
- Signes corticaux : apraxie, aphasie, troubles sensitifs | - Hallucinations spontanées 
- « Main capricieuse » ou « étrangère » - Hypersensibilité aux neuroleptiques 
Syndrome = Lésions vasculaires multiples touchant les noyaux gris centraux : confirmée à l'IRM cérébrale 
arkinsonien - Syndrome parkinsonien plutôt symétrique, peu sensible aux traitements dopaminergiques, 
p lai prédominant aux membres inférieurs (lower body parkinsonism : marche avec freezing précoce) 
EBEG - Syndrome pseudo-bulbaire 
- Atteinte hépatique : hépatomégalie, hépatite aiguë, cirrhose progressive 
- Troubles neurologiques : syndrome parkinsonien, tremblement postural et intentionnel (« en 
un 
R Maladie de battement d’aile »), dystonie focale (« rire sardonique ») ou généralisée, troubles cérébelleux 
= Wil - Troubles psychiatriques : changement du comportement, altération des performances scolaires 
ison - IRM cérébrale : hypersignal en T2/FLAIR des noyaux gris centraux et/ou du cervelet 
> Tout mouvement anormal involontaire ou syndrome parkinsonien précoce < 40 ans doit faire 
évoquer une maladie de Wilson 
- Tumeur cérébrale (frontale ou du e ventricule), hydrocéphalie à pression normale 
Autres - Intoxication à au CO ou au manganèse : exposition directe, accumulation intracérébrale chez un 
patient avec shunt porto-systémique, abus de drogue (éphédrone) 
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ITEM 105 : MOUVEMENTS ANORMAUX 








Mouvements involontaires/anormaux = peu ou non contrôlé par la volonté, survenant en l’absence de paralysie 
- Généralement du à un dysfonctionnement, une lésion ou une pathologie dégénérative dans le système des noyaux gris 
centraux (système extrapyramidal) = trouble de la programmation et/ou de l’exécution du mouvement 





= Oscillation rythmique involontaire de tout ou partie du corps autour de sa position d'équilibre 
- Tremblement de repos = sur muscles au repos : caractéristique du syndrome parkinsonien 
- Tremblement d’attitude = sur muscles activés, avec composante posturale ou cinétique prédominante 





= Présent au repos, lent (4-6 Hz), touchant les membres, les lèvres ou le menton (jamais le chef), 

Tremblement | disparaît au mouvement volontaire et au sommeil aggravé par les émotions et le calcul mental 
de repos - Examiné en position de repos (mains reposant sur un plant, malade décontracté) 

> Pathognomonique mais non obligatoire d’un syndrome parkinsonien 





- Examen au maintien de posture ou d’attitudes : manœuvre du serment, du bretteur... 
- DAT-scan® si doute diagnostique entre tremblement parkinsonien et essentiel : hypofixation 
du striatum (syndrome parkinsonien) ou normal (tremblement essentiel ou iatrogène) 





- Antécédents familiaux dans > 50% des cas 
- Calmé par l'alcool (dans 50% des cas) 





- TTT chirurgical dans les formes sévères : stimulation continue du 
thalamus (noyau intermédio-ventral) voire thalamotomie 











- latrogène : tricyclique, lithium, valproate, B-mimétique, interféron, ciclosporine 

- Tremblement parkinsonien à composante posturale (minime par rapport à celui de repos) 

- Sevrage alcoolique 

- Maladie de Wilson 

- Cause métabolique : urémie, insuffisance hépatique, hyperthyroïdie 

- Tremblement psychogène : apparition brutale, avec distractibilité (disparaît lors d’une autre 
tâche) et entraînement (adopte la même fréquence lors d’une tâche du membre controlatéral) 


Ke] 
= = - Aggravé par l'émotion ou la caféine 
= È - Touche les 2 bras, prédominant aux extrémités, parfois asymétrique 
Lu S - Atteinte possible du cou (tremblement du chef), des muscles phonatoires 
a & | Tremblement i inféri 
z $ (voix chevrotante) et des membres inférieurs 
GE v essentiel - Rapide (6-12 Hz), lentement progressif 
æ 5 
F z i a Ea 

- B- nt (propranolol rbituri rimidon 
Tremblement 8 Sn P nues nu Fi 
z - intention : i zodiazépine ou topi 
d’attitude x m 

= 

5 

A 

© 

à 

= 

S 








Composante | = Tremblement intentionnel : syndrome cérébelleux cinétique 
cinétique - Examen à l’action : boire un verre d’eau, épreuve doigt-nez 











= Mouvement arythmique, brusque, imprévisible, souvent à type de rotation ou flexion/extension, de territoires variés 
(visage, cou, tronc, membre), présent au repos et à l’action, sur fond d’hypotonie 
> Ballisme = chorée touchant la racine des membres avec une grande amplitude 





= 7 Répétition CAG du gène HTT codant la protéine huntingtine (plus le nombre de répétition est 
élevé, plus la maladie se déclare tôt et est sévère) : transmission dominante et pénétrance complète 
- Début insidieux entre 30 et 50 ans majoritairement (20% de forme juvénile ou tardive) 





- Antécédents familiaux 
- Troubles psychiatriques et/ou du comportement : modification de la personnalité et du 
comportement (atteinte du cortex frontal), puis dépression, psychose, tentative de suicide 


LU 

j- G - Chorée d’aggravation progressive, focale puis généralisée 

£ - Détérioration cognitive : syndrome dysexécutif, anosognosie, apathie, jusqu’à la démence 

© Maladie de > Evolution sur une durée moyenne de 15 ans, avec perte progressive d'autonomie, 
Huntington grabatisation, démence avec troubles d’élocution et de déglutition, jusqu’au décès inéluctable 





- IRM cérébrale : atrophie des noyaux caudés 

- Test génétique (après consentement écrit) chez le sujet symptomatique 

> Conseil génétique chez les sujets apparentés : test génétique pré-symptomatique (problème 
éthique en l’absence de traitement), possibilité de diagnostic prénatal et préimplantatoire 


PC 





- Chorée : tétrabénazine ou neuroleptique atypique 
TIT | - Troubles psychiatriques/comportemental : antidépresseur, thymorégulateur, neuroleptique 
atypique (olanzapine, aripiprazole, pimozide, rispéridone) 
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CHORÉE 


DYSTONIE 


= 
Z 
(e) 
= 
OU 
[e] 
> 
2 


DYSKINESIE 


ATHETOSE 








- Vasculaire = hémi-chorée ou hémi-ballisme aiguë, souvent transitoire (quelques heures-jours) : AVC ischémique des 
noyaux gris centraux controlatéraux (du noyau sous-thalamique de Luys > hémi-ballisme, du striatum > hémi-chorée) 
- latrogène : L-dopa, agoniste dopaminergique, neuroleptiques 

- Toxique : cocaïne, amphétamine, intoxication au CO 

- Endocrinienne : thyrotoxicose, hyperglycémie, grossesse, contraception hormonale 

- Infectieuse : VIH, toxoplasmose, maladie de Creutzfeld-Jakob 

- Post-infectieuse : chorée de Sydenham post-streptococcique (exceptionnelle) 

- Inflammatoire : lupus (hémi-chorée lupique), thyroïdite d’Hashimoto 

- Néoplasique : syndrome paranéoplasique (Ac anti-neuronaux) 





= Contraction musculaire involontaire soutenue, responsable d’une posture anormale et/ou de mouvements 
répétitifs, aggravée par le mouvement, généralement stéréotypée 

- Dystonie focale = touche un segment articulaire : torticolis spasmodique (dystonie cervicale), blépharospasme 
(occlusions itératives et prolongées des paupières) > traitement par injection de toxine botulique 

- Dystonie de fonction = lors d’un geste ou d’une fonction particulière : crampe de l'écrivain ou du musicien... 

- Dystonie généralisée = touche > 1 membre inférieur et le tronc : dystonie héréditaire de torsion, hémi-dystonie.. 





- Généralement inconnue 


ane - Rechercher : AVC ischémique, maladie de Parkinson, maladie de Wilson, neuroleptique, L-dopa 





- Médicamenteux : L-dopa, trihexyphénydile (si < 60 ans), benzodiazépine, baclofène, voire tétrabénazine 


- Stimulation continue de la partie interne du pallidum par électrodes implantées : dystonie généralisée 








= Secousses musculaires brusques, brèves, focales, segmentaires ou généralisées, rythmique ou non : d’origine 
corticale, sous-corticale (noyaux gris centraux), réticulaire ou spinale 

- Myoclonies épileptiques : majoritairement 

- Myoclonie négative = brusques résolutions du tonus musculaire (astérixis), souvent observé dans les 
encéphalopathies métaboliques (hépatique...) ou toxique (aluminium, bismuth, bromure de méthyle) 

- latrogène : antidépresseur tricyclique, ISRS, L-dopa, valproate 

- Post-anoxique : après un épisode d’anoxie cérébrale sévère (syndrome de Lance et Adams) 

- Encéphalite : encéphalite herpétique, panencéphalite sclérosante subaiguë... 

- Maladie dégénérative : maladie de Creutzfeld-Jakob, dégénérescence cortico-basale, atrophie multi-systématisée 
- Myoclonie segmentaire : lésion ischémique, traumatique ou tumorale de la moelle ou de l’encéphale 

- Myoclonie rythmée du voile du palais : atteinte de la voie dento-olivaire 

- Myoclonie d’endormissement : fréquente, sans signification pathologique 





= Mouvements habituellement brefs et soudains, stéréotypés (« caricature de geste naturel ») : très fréquent 

- Précédé d’une sensation interne de besoin de bouger, contrôlable par la volonté pendant quelques minutes au prix 
d’une tension interne croissante, avec phénomènes de rebond après l’effort de contrôle 

- Peut toucher seulement quelques muscles (tics simples) ou être complexes (vocalisations, séquences motrices...) 
> Dans la majorité des cas bénins et isolés, survenant le plus souvent dans l’enfance 





= Tics moteurs et vocaux, simples et complexes (coprolalie...) : souvent associé à une comorbidité 
psychiatrique (troubles obsessionnels compulsifs, autisme...) 
- TTT si gêne fonctionnelle : neuroleptique atypique (olanzapine, aripiprazole) 


Maladie de Gilles 
de la Tourette 








= Mouvements anormaux, complexes et anarchiques mêlant différentes composantes (volontiers des mouvements 
choréiques et dystoniques), reproduisant une activité stéréotypée : habituellement iatrogène 

- Dyskinésie bucco-faciale : mâchonnement, ouverture de la bouche, protraction et contorsion de la langue, grimaces 
- Peut toucher 1 ou plusieurs membres, entravant l’activité fonctionnelle 





- Dyskinésies précoces : dystonie cervicale, crises oculogyres, trismus... 

> Traitement par injection d’anticholinergique = tropatépine (Lepticur®) IVL ou IM 
Neuroleptique - Dyskinésies tardives (lors des cure prolongée) : dyskinésie bucco-facio-masticatoire (trouble de 
phonation/déglutition), akathisie (piétinement incessant) > 15-20% des patients, persistant après 
arrêt du traitement dans 50% des cas, complication handicapante, difficile à traiter 





Dopaminergique | = L-dopa, entacapone, agoniste dopaminergique, IMAO-B 








= Mouvements lents de torsion/reptation d’allure dystonique des extrémités des membres, survenant au repos et lors 
de l’activité, ne disparaissant que lors du sommeil + associée à des chorées 
- Cause : - Séquelle d’encéphalopathie néonatale (anoxie, ictère nucléaire...) 

- AVC du striatum 

- Maladie de Wilson 
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ITEM 106 : DEMENCE 





Démence = - Altération durable d’une ou plusieurs fonctions cognitives (mémoire, attention, langage, gnosie, praxie, 
raisonnement, jugement...) et/ou comportementales (personnalité, affects, régulation des conduites sociales...) 

- Entraînant une altération de l’autonomie dans la vie quotidienne 

- Déficit des fonctions cognitives acquis, global et chronique chez une personne ayant un état de conscience normal 

- Gradation de la sévérité selon son retentissement dans la vie quotidienne : légère, modérée ou sévère 


Diagnostic 


Diagnostic différentiel 








Circonstances 
de découverte 


- Plaintes concernant la mémoire, venant du patient ou de l’entourage 

- Dépression 

- Troubles du comportement 

- Perte d'indépendance fonctionnelle 

- Chutes répétées 

- Amaïigrissement ou dénutrition 

- Examen des fonctions cognitives à titre systématique chez le patient âgé 





Critères de 
diagnostic 


A : Apparition de déficits cognitifs multiples : - Altération de la mémoire 
- Perturbation cognitive associée : aphasie, apraxie, 
agnosie, perturbation des fonctions exécutives 
- B : Altération significative du fonctionnement social ou professionnel, avec un déclin par rapport 
au niveau antérieur 
- C : Ne survenant pas de façon exclusive au cours d’une confusion mentale 





Détection en 
soin primaire 


- MMSE : 18 questions, score de 0 à 30, normalement > 27, anormal si < 24 > l'interprétation dépend 
de l’âge et du niveau d'éducation du patient 

- Autres tests d'évaluation cognitive : test de l’horloge, test Codex (test avec 3 mot couplé à un test 
de l'horloge), MIS (Memory Impairment Screen), test des 5 mots 

> Adresser le patient à un spécialiste en cas de test anormal 





Evaluation en 


Consultation « mémoire » : médecins spécialistes (neurologues, gériatres) et neuropsychologues 





centre - Evaluation détaillée des fonctions cognitives par le neuropsychologue 
spécialisé - Enquête étiologique basée sur l’examen clinique, l'imagerie cérébrale et la biologie 
- Clinique : mode d'installation des troubles, mode évolutif, symptômes associés, examen clinique 
- Imagerie cérébrale : IRM cérébrale, ou scanner cérébral à défaut 
Bilan - Bilan biologique : NFS, glycémie, iono, calcémie, albuminémie, TSH, bilan rénal, CRP 
étiologique + selon contexte : dosage B12/B9, bilan hépatique, sérologie syphilis, VIH, Lyme... 





- Evaluation neuropsychologique 
- Autres en 2™ intention : EEG, imagerie cérébrale isotopique (TEMP, TEP), marqueurs du LCR... 





Confusion mentale 


= Mode d'installation brutale, troubles de la vigilance associés : peut être un mode de 
découverte d’une démence 
> Recherche d’une démence à distance (6 mois) par un bilan neuropsychologique 





Plainte mnésique avec 
évaluation cognitive 
normale 


- Troubles anxieux et/ou dépression : réévaluation après 3 mois d’antidépresseurs 
- Insomnie 

- Syndrome d’apnée du sommeil 

- Cause iatrogène : psychotrope, sédatif, anticholinergique 





Déficit cognitif sans 
critères de démence 


- Déclin cognitif léger (MCI) > 1/3 d'évolution vers une maladie d'Alzheimer 








Maladie neuro- 
dégénérative 
(70-90%) 


= Perte lente inexorable des cellules nerveuses, de causes multiples (principalement par 
protéinopathie), à distinguer du vieillissement cérébral normal 
- Principalement maladie d'Alzheimer (> 70% des cas) 





Autres 
mécanismes 


- Carentiel 

- Métabolique 

- Vasculaire 

- Inflammatoire 
- Tumoral 

- Infectieux 

- Toxique 

- Traumatique... 
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Physiopath 


FdR 


Diagnostic 


MALADIE D’ALZHEIMER 





cause de démence = 1 million de personnes en France : prévalence en augmentation, morbidité majeure, coût élevé 





- Accumulation anormale de protéines B-amyloïdes en amas extracellulaires (plaques amyloïdes = plaques séniles) : 
surtout dans les cortex cérébraux associatifs (préfrontaux, pariétaux et temporaux), épargnant relativement le cortex 
visuel primaire (lobes occipitaux) et le cortex moteur (frontal ascendante) 

- Accumulation anormale dans les prolongements neuronaux de protéines TAU hyper-phosphorylées, formant les 
dégénérescences neuro-fibrillaires : surtout dans les régions temporales internes, en particulier l’hippocampe 

- Perte des neurones touchés par la dégénérescence neuro-fibrillaire + atrophie des régions affectées 

- Maladie d’Alzheimer familiale : mutation du gène de la préséniline 1 ou 2, ou du gène APP 





FdR connus FdR probables Facteurs protecteurs 
- Age avancé : augmentation exponentielle | - Sexe féminin - Activité physique 
de la prévalence à partir 70 ans - HTA et hypercholestérolémie - Haut niveau d'éducation 
- Bas niveau d'éducation entre 40 et 60 ans - Activités mentales et sociales 
- Susceptibilité génétique : antécédents - Diabète, syndrome métabolique - Consommation modérée d’alcool 
familiaux, allèle £4 du polymorphisme de - FA, lésions cérébro-vasculaires - Régime méditerranéen 
l’apolipoprotéine E - Traumatisme crânien - Traitement de l’HTA 











= Système de dépistage organisé dans les centres de consultation Mémoires, intégrés aux Centres de mémoires de 
référence et de recherche (CMRR) 
- Diagnostic pré-mortem = diagnostic de probabilité > seul le diagnostic post-mortem est un diagnostic de certitude 
- 5 arguments : - Arguments positifs cliniques : profil des troubles cognitifs 
- Arguments de neuro-imagerie positifs (atrophie hippocampique) et négatifs (absence de lésion autre) 
- Arguments négatifs par la pratique d’un bilan biologique plasmatique 
+ Arguments positifs d'imagerie métabolique 
+ Arguments positifs par détection des biomarqueurs de la pathologie d'Alzheimer 
argument = diagnostic génétique moléculaire : dans les très rares cas de formes génétiques (< 1%), due à une 
mutation monogénique, autosomique dominante > à évoquer devant des atcds de démence du sujet jeune < 60 ans 
> En majorité, l'association d'arguments cliniques et d'imagerie cérébrale suffit pour un diagnostic de haute probabilité 


ème 
-6 





= Trouble de la consolidation en mémoire épisodique, par atteinte des régions temporales 
internes (hippocampe et cortex adjacent) 

- Plainte mnésique : oubli à mesure, témoignant de l'incapacité à former un souvenir durable à 
partir d’un événement vécu (consolidation), minimisé par le patient (anosognosie) 

- Test des 5 mots : incapacité à donner les 5 mots après un délai de quelques minutes, non 
Phase pré- amélioré par l’indiçage (mots non enregistrés) 

démentielle | - Bilan neuropsychologique (test de mémoire type rappel libre/rappel indicé à 16 items) : 

effondrement des capacités à rappeler les informations, non significativement amélioré par les 

indices de catégorie taxonomique, avec intrusions de mots n’appartenant pas à la liste 





= Troubles pseudo-amnésiques secondaire aux troubles de l’attention ou des fonctions 
DD | exécutives : dépression, trouble du sommeil, anxiété, prise de psychotropes excessive... 
- Difficultés à restituer les mots significativement aidé par l’indiçage 




















- Autonomie significativement altérée pour les gestes de la vie quotidienne 
Phase - Trouble de l’orientation : temporelle puis spatiale 
démentielle | - Atteinte des fonctions instrumentales (aphaso-apraxo-agnosie, avec apraxie constructive puis 
idéatoire) et des fonctions exécutives 
= Démence sévère : perte d'autonomie totale, survient en moyenne 7-8 ans après les 1” signes 
- Troubles de l’ensemble des fonctions cognitives (jusqu’à la non reconnaissance des proches) 
Phase - Troubles du comportement : agitation, apathie, hallucinations, déambulation, troubles du 
A sommeil et de l’appétit, trouble du contrôle sphinctérien 
avancee - Autres signes : - Epilepsie partielle ou généralisée, myoclonies 
- Trouble de la marche/posture avec chutes 
- Syndrome pyramidal et extra-pyramidal 
> Diagnostic incertain si : début brutal, déficit neurologique focalisé, épilepsie/trouble de marche précoce 
marere > La pratique d’une IRM cérébrale est indispensable au diagnostic de maladie d'Alzheimer 
y 5 l - Séquences : T2, T2 FLAIR, T2*, T1 coronale avec plan de coupe passant par l’hippocampe 
PC CHR - Signes positifs : atrophie hippocampique et cérébrale bilatérale et symétrique 
Bilan - Bilan minimal : NFS, CRP, iono, créat, calcémie avec albuminémie, TSH, glycémie à jeun 


biologique + Selon le contexte : dosage B12/folates, sérologie syphilis, sérologie Lyme, sérologie VIH 
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Diagnostic 


Santé publique 











RE 


Bio- = Dosage dans le LCS du taux de protéine B-amyloïde (AB42) et Tau hyperphosphorylé (Tau-p) : 
marqueurs | typiquement diminution massive d’ AB42 et augmentation de Tau-p 
Imagerie = Scintigraphie de perfusion (à l'HMPAO) ou PET : hypo-perfusion ou hypométabolisme des 


métabolique | régions corticales associatives et temporales internes 








> En pratique : le diagnostic se fait par l'évaluation neuropsychologique, IRM cérébrale et le bilan biologique 
plasmatique, la ponction lombaire et la scintigraphie étant réservées aux formes de diagnostic difficile 





> Traitement purement symptomatique, peu efficace 





= Inhibiteurs de l’acétylcholinestérase (IACE) : 
Anti-cholinestérasique - Donépézil (Aricept®) par voie orale 

central - Rivastigmine (Exelon®) par voie orale ou en patch 
- Galantamine (Reminyl®) par voie orale 





Antagoniste des récepteurs 


- Mémantine (Ebixa®) par voie orale en cas de démence sévère 
NMDA du glutamate 








TTT des 
troubles 
cognitifs 


TTT médicamenteux 


- Indications : - Démence légère (MMS > 20) ou modérément sévère (MMS = 10 à 20) : IACE 
- Démence sévère (MMS < 10) : mémantine 

- Réévaluation tous les 6 mois, poursuite du traitement sur décision pluridisciplinaire après 1 an 

- El (anticholinestérasiques) : - Troubles digestifs : nausées, vomissements, diarrhée, perte de poids 
- Crampes musculaires, fasciculation 
- Troubles de la conduction auriculo-ventriculaire > ECG avant 

initiation, arrêt si trouble de conduction 

- Initiation faite obligatoirement par un neurologue, un psychiatre ou un gériatre 

- Efficacité : amélioration légère du déclin cognitif et des troubles comportementaux 

> Recommandation discutée devant leur faible efficacité (service médical rendu insuffisant) avec 

un risque d'effets indésirables non négligeable 





Autres 





- Limitation/arrêt des traitements aggravant les troubles cognitifs: psychotrope, anticholinergique.. 
- Neuroleptique en cas de trouble comportementaux : à éviter, sinon privilégier un neuroleptique 
atypique (clozapine, olanzapine, risperidone) pour ne pas aggraver les troubles cognitifs 





Mesures 
associées 


= Eviter le retrait social et l'absence de stimulation physique et cognitive, soutien des familles 

- Hygiène de vie : activité physique quotidienne, sorties quotidiennes 

- Prise en charge des facteurs aggravant curables : anémie, insuffisance cardiaque, insuffisance 
antéhypophysaire, médicament psychotrope, déficits sensoriels, hématome sous-dural... 

- Thérapies non médicamenteuses : groupes de stimulation de la mémoire, orthophonie, ateliers 
d’art-thérapie, stimulation multisensorielle, thérapie assistée par des animaux de compagnie... 

- Surveillance accrue de l’état nutritionnel à la phase de démence sévère (oubli des repas) 





Sécurité et 
protection du 
malade 


- Risques liés à l’environnement : limiter les accidents domestiques 

- Capacités du patient dans la bonne gestion des médicaments, administrative et financière 

- Conduite automobile déconseillée 

- Etat de santé physique et psychologique de l’aidant 

- Mesure de protection médico-légale si nécessaire : mandat de protection future (au stade léger 
ou modéré), sauvegarde de justice, tutelle 





Compensation du 
handicap 


- Aides humaines et intervention de tiers : aide à domicile (auxiliaire de vie, aide-soignant), soutien 
psychologique des aidants, centres d’accueil de jour (médicalisé) ou centres d’activités (non 
médicalisés), séances d’orthophonie avec stimulation des fonctions cognitives 

- Aides financières : PEC 100% (ALD n°15), APA 

- Institutionnalisation quand le maintien à domicile est difficile : EHPAD ou service long séjour 





Aide spécifique 


- Gestionnaire de cas, MAIA (Maison pour l’autonomie et l'intégration des malades d’Alzheimer) = 
seulement pour les cas difficiles : évaluation de la situation médico-sociale du patient et de son 
entourage afin d’orienter le patient selon ses besoins et d'essayer de le maintenir à domicile 





Plan Alzheimer 





= Plan de santé publique depuis 2001 : 

- Soutien à la recherche clinique et fondamentale 

- Amélioration de l’organisation des consultations mémoire et de l’accès au diagnostic et aux soins 
- Développement de systèmes d’aides pour les malades au domicile et leurs aidants 

- Création de structures de répit et d’unités spécifiques en institution 

- Elaboration de guides de bonne pratique clinique 
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AUTRES DEMENCES DEGENERATIVES 





= Maladie de Pick : démence par troubles comportementaux 

- Apparition insidieuse entre 50 et 60 ans (10 ans avant la maladie d'Alzheimer) 

- Maladie héréditaire dans 25 à 30% des cas = mutation du gène codant la protéine TAU ou de la 
progranuline : autosomique dominante 





= Syndrome frontal : forme la plus fréquente 
- Perte des convenances sociales : familiarité excessive, impudeur, comportement 
en société non adapté (compte tenu de la personne et de son milieu social) 

Forme - Trouble du contrôle des conduites personnelles : alimentation, hygiène 
frontale corporelle, urinaire... 

Dégéné- - Perte d'intérêt pour les autres : baisse de l’empathie, indifférence affective 
rescence - Difficulté par le patient à percevoir et analyser ses symptômes : anosognosie 

lobaire - Apathie : diminution spontanée de l'initiative et des comportements volontaires 





fronto- = Aphasie primaire progressive (autre mode de début possible) : 
Forme i ; i 
temporale E - Réduction progressive du langage 
(DLFT) P - Stéréotypies verbales, palilalies, écholalies, persévérations 





- Préservation de l’orientation temporo-spatiale et des praxies 

Signes - Signes physiques : - Réflexes archaïques précoces 

associés - Troubles sphinctériens précoces 

- Hypotension artérielle et variations tensionnelles 








- IRM cérébrale : atrophie du cortex frontal et du tissu sous-cortical entraînant un aspect 
PC | « ballonisé » des cornes ventriculaires frontales 
- Autres examens (éliminant une autre cause) : PL, scintigraphie de perfusion, bilan biologique 


Cause 





TIT | - Anticholinestérasiques proscrits : peut aggraver l’état de certains patients 








= Anomalies pathologiques identiques à la maladie de Parkinson (synucléopathie), mais siégeant 
principalement dans les régions associatives du cortex cérébral au lieu des noyaux gris centraux 





= Présentation clinique initiale identique à une maladie d'Alzheimer ou de Parkinson : 

- Syndrome parkinsonien akinéto-rigide 

- Troubles cognitifs avec fluctuations majeurs 

- Signes associés : - Hallucinations visuelles ou auditives, cauchemars 

corps de - Troubles psychiatriques (dépression sévère, troubles psychotiques) 
Lewys - Hypersensibilité aux neuroleptiques : aggravation du syndrome extrapyramidal et de l’état 

cognitif dès l’instauration de neuroleptiques 


Démence à c 





PC | - DAT-scan (marqueurs des récepteurs dopaminergiques) 





= Mixte entre les thérapeutiques des maladies ď’Alzheimer et Parkinson : anticholinestérasique 


I 
(rivastigmine), L-DOPA, clozapine si troubles psychiatriques 











- Maladie de Huntington 

- Démence cortico-basale 

- Paralysie supra-nucléaire progressive 
- Sclérose en plaque 
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Démence secondaire 


Encéphalopathie subaiguë 


DEMENCE SECONDAIRE 





= Lésions vasculaires par atteinte des petites artères, principalement favorisée par HTA ou le diabète : 
2°" cause de démence, isolée ou aggravant une maladie d'Alzheimer (démence mixte) 

- Début souvent brutal avec aggravation par à-coups 

- Troubles cognitifs : ralentissement idéatoire, troubles des fonctions exécutives, déficit mnésique avec 
troubles du rappel améliorés par l’indiçage (plainte mnésique moins sévère) 


- Signes de focalisation précoces : signes moteurs et sensitifs, hémianopsie, syndrome pyramidal 

















Démence : i os ; 
lai - Syndrome pseudo-bulbaire : dysarthrie, dysphagie, rires/pleurs spasmodiques 
vascutalre | T oubles de la marche 
ec |: IRM cérébrale : infarctus cérébraux, micro-lacunes disséminées des noyaux gris centraux, lésions 
étendues de la substance blanche péri-ventriculaire (leucoaraïose), séquelles d’hémorragies 
mr | PEC des FdRCV 
+ Anticholinestérasiques si démence mixte (galantamine) 
Autres - Hématomes intracérébraux multiples : angiopathie amyloïde... 
causes - Encéphalopathie de Binswanger : lésion étendue de la substance blanche péri-ventriculaire (leuco- 
vasculaires | araïose) chez un sujet hypertendu 
- Hypothyroïdie 
- Trouble hydro-électrolytique chronique : hyponatrémie, hypo/hypercalcémie, hypoglycémie 
- Carence en vitamine B12 ou en folates 
Autres - Infectieuse : syphilis, VIH avancé, LEMP, maladie de Whipple 
causes - Hydrocéphalie à pression normale 


- Hématome sous-dural chronique 
- Tumeurs cérébrales : méningiome frontal... 
- Auto-immune : neuro-lupus, neuro-sarcoïdose 





> À évoquer en cas de démence évoluant rapidement < 1 an 





= Affection à prion : pathologie très rare, lié à un isoforme anormale d’une particule protéique 
dépourvue d'acides nucléiques 

- Maladie transmissible, incubation tr !s longue > déclaration obligatoire 

- Habituellement sporadique chez le sujet âgé, parfois précoce (50 ans), exceptionnellement familiale ou 
iatrogène (greffe de dure-mère, traitement par hormone de croissance d’origine humaine) 

- Histologie : atrophie cérébrale, à type de dégénérescence spongiforme avec perte neuronale et gliose 














Maladie sévère du cortex cérébral et des noyaux gris centraux 
de F z : RE ae ; 
TE - Démence d'évolution subaiguë, évoluant vers le décès en quelques mois 
reutzieig: c - Signes neurologiques : - Syndrome cérébelleux 
Jakob - Myoclonies 
- Syndrome extrapyramidal 
- EEG : complexes angulaires périodiques (activités de pointes lentes di/triphasiques) évocateurs 
- Marqueur de souffrance neuronale du LCS : / protéine 14-3-3 et NSE 
PC ; ; y : ï ; 
- IRM encéphalique : hypersignaux en bande corticale et/ou hypersignaux des noyaux gris 
centraux (noyau caudé, putamen) 
- Encéphalite limbique paranéoplasique à Ac anti-Hu 
Autres p ARR pasq 





- Encéphalite auto-immune à Ac anti-R-NMDA : sujet jeune, Ac anti-R-NMDA dans le LCR 
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ITEM 107 : TROUBLES DE LA MARCHE ET DE L’EQUILIBRE 





Marche = production motrice automatisée, constituée d’une activité alternée des membres inférieurs, succession de doubles 
appuis et d’appuis unilatéraux 
- Cycle locomoteur : - Phase d’appui : période de double appui antérieur de réception, suivi d’un temps d'appui unilatéral 

- Phase oscillante : débutant par un double appui postérieur d’élan suivi de la phase oscillante 





- Générateur central au sein de la moelle spinale 

- Régions locomotrices du tronc cérébral : déclenchement de la locomotion par une commande descendante 

- Noyaux gris centraux : initiation, programmation 

- Afférences sensorielles plurimodales : somatique (proprioceptive, cutanée), céphalique (vestibulaire, visuelle, auditive) 
- Circuits cortico-sous-corticaux (striatum, pallidum, thalamus, cortex moteur, cortex prémoteur et cortex pariétal) : 
programmation des séquences de marche, en particulier initiation, exécution et coordination visuo-motrice 


Physiologie 





- Type de plainte : douleur à la marche, faiblesse, instabilité, petits pas, raideur, lenteur 
- Sévérité : chutes ou quasi-chutes 

















SE ` no x ES ; 
- Perte d'autonomie : - Monter (= force) ou descendre (= équilibre) un escalier, activités ménagères, toilette... 
- Utilisation d’une canne, d’un fauteuil roulant ou d’un déambulateur 
- Examen du malade pied nu, dans un espace suffisant, bien éclairé 
v - Epreuve de Romberg : patient debout, talons joints et pieds légèrement écartés à 45°, 
= Cor ae bras ballants ou tendus, yeux ouverts puis fermés > une instabilité révélée à l'épreuve de 
SJ d'é a Romberg évoque une ataxie (proprioceptive, vestibulaire ou cérébelleuse) 
© q - Réflexes posturaux : capacité du sujet à maintenir l'équilibre après une rétropulsion 
` brusque > altérés en cas de lésion des noyaux gris centraux ou des régions frontales 
= 
_ £ | = Trouble de la position du tronc et/ou de l’axe cervico-céphalique 
7 2 ; P À - Sagittal : flexion (camptocormie) ou extension du tronc, nuque (antécolis, rétrocolis) 
© ù | d'orientation À a , z 
= sc - Frontal : pisa syndrome (inclinaison latérale marquée du tronc) 
s 
Q - Temps : initiation, marche stabilisée et demi-tour 


- Freezing : piétinement au demi-tour ou au passage d’une porte ou d’un obstacle 
- Recherche de perte de ballant d’un membre supérieur 


Examen de la j R aai : i x 
- Evaluation du rôle d'indices visuels (repères au sol : bandes...) et du rôle des facteurs 





marche À à 
attentionnels (double tâche : calcul mental...) 
- Marche du funambule : peut montrer un déséquilibre dynamique alors que l'équilibre 
statique (épreuve de Romberg) est normal en cas d’ataxie peu importante 
Examen = Recherche de déficit moteur, syndrome pyramidal, extrapyramidal ou cérébelleux, 
neurologique troubles de la sensibilité profonde et troubles cognitifs 








- Selon le contexte clinique : IRM/TDM cérébrale ou médullaire, EMG, examen audio-vestibulaire... 
PC | - Posturographie : analyse quantifiée des troubles de la posture ou de la marche, réalisable en centre spécialisé 
- Tests thérapeutiques : PL soustractive, test à la lévodopa 








= Trouble de la marche selon un mécanisme d’évitement (boiterie : coxarthrose, gonarthrose...) 

Marche ou une véritable limitation (claudication radiculaire intermittente : canal lombaire étroit) 
douloureuse - Douleur parfois très spécifique : myalgie d’effort avec phénomène de second souffle de la 
maladie de McArdle (glycogénose musculaire)... 





= Syndrome cérébelleux statique (lésion du vermis) ou cinétique (lésion des hémisphères) 

- Ataxie : multidirectionnelle au Romberg, non majorée à l’occlusion des yeux, sans anomalie 
Cérébelleuse | des réflexes posturaux 

- Marche ébrieuse, avec élargissement du polygone de sustentation, marche du funambule 
altérée précocement, chutes relativement rares par rapport à l'instabilité observée 





Etiologie 


- Forme sévère : station debout et marche impossible 
Vestibulaire | - Forme modérée : marche instable, déviation latérale, aggravée à l’occlusion des yeux 
- Forme discrète : marche en étoile à l'épreuve de Fukuda 





= Atteinte des voies proprioceptives périphériques (fibres sensitives myélinisées de grand 
diamètre, ganglion rachidien postérieur) ou central (cordon postérieur de la moelle, relai) 

- Ataxie : Romberg très perturbé, aggravé nettement à la fermeture des yeux, réflexes posturaux 
normaux, élargissement du polygone de sustentation 

- Marche talonnante, appui au sol mal contrôlé, avec un contact parfois violent 


MARCHE ATAXIQUE 


Proprio- 
ceptive 
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Etiologie 








MARCHE DEFICITAIRE 


Centrale 


= Déficit moteur associé le plus souvent à une spasticité après un certain temps 

- Hémiparésie/hémiplégie = fauchage avec bras homolatéral fixé en adduction 

- Paraparésie spastique = marche enraidie, « en ciseaux » 

- Claudication médullaire intermittente : déficitaire plutôt que douloureuse survenant à la 
marche, pouvant être associé à des troubles sensitifs et sphinctériens, une ataxie proprioceptive 





Périphérique 





- Neuropathie périphérique : déficit prédominant en distal (jambier antérieur) = steppage 
- Affection musculaire : déficit symétrique, à prédominance proximale = démarche dandinante, 
parfois associée à un déficit axial avec une attitude en « roi de comédie » 





MARCHE HYPERKINETIQUE 


Dystonie 


= Dystonie des membres inférieurs, unilatérale ou bilatérale 

- Aspect clinique variable : pseudo-steppage, marche « en héron » avec élévation des genoux, 
pseudo-spastique, marche « de dromadaire » par flexion-extension alternative du tronc 

- Cause : dystonie généralisée héréditaire (mutation DYT1), dystonie dopa-sensible, maladie 
de Parkinson (surtout d’origine génétique, à début précoce), anoxie néonatale 

> Test de dopa-sensibilité systématique 





Chorée 


- Chorée de Huntington : atteinte sévère des réflexes posturaux, syndrome akinétique, 
mouvement choréo-dystoniques axiaux et des membres > perte de la marche au cours de 
l’évolution, chutes fréquentes (anosognosie et impulsivité) 

- Dyskinésie induite par la lévodopa (chez les parkinsoniens) 





Tremblement 





- Tremblement essentiel : possible trouble de l'équilibre discret, peu symptomatique 

- Tremblement orthostatique : de fréquence élevé (14-18 Hz), touchant surtout les MI, perçu 
par le patient sous forme d’une sensation d'instabilité ou de dérobement en position debout 
immobile, avec marche non touchée > EMG des MI en position debout immobile 





MARCHE HYPO-KINETIQUE 


= Marche à petits 


pas : diminution de la longueur du pas, à l’origine d’une perte de vitesse 





Maladie de 
Parkinson 


Stade débutant: N longueur d’enjambée avec / de cadence du pas, unilatéral ou asymétrique, 
normalisé par la volonté, perte de balancement du bras, peu/pas de troubles posturaux 

Stade plus tardif : 

- N longueur du pas, partiellement corrigeable par la volonté ou par indiçage (bandes au sol) 

- Freezing : piétinement sur place, apparaissant au démarrage ou à la traversée d’un passage 
étroit ou au demi-tour, puis pouvant survenir à tout moment, provoquant des chutes en avant 
- Perte progressive des réflexes posturaux : chutes vers l’arrière 





Autre syndrome 
parkinsonien 


= Atrophie multi-systématisée, paralysie supra-nucléaire progressive : troubles posturaux et 
locomoteurs précoces et sévères, avec chutes précoces 





Hydrocéphalie 
à pression 
normale 


= Triade de Hakim-Adams : 

- Trouble de la marche et de l’équilibre : réflexes posturaux très perturbés, marche lente, à 
petits pas, ballant des bras conservé, parfois avec élargissement du polygone de sustentation 
ou freezing, aimantation à la marche, voire perte complète de la marche 

- Troubles mictionnels (surtout urination) 

- Troubles cognitifs de type sous-cortico-frontal 





Etat lacunaire 


= Syndrome multi-lacunaire, évoluant par poussées, sur un terrain d'HTA sévère 

- Troubles de la marche et de l’équilibre complexes : ataxie, anomalies sévères des réflexes 
posturaux à l’origine d’une instabilité, parfois majeure, avec chutes 

- Signes associés : troubles cognitifs frontaux, signes pyramidaux, syndrome pseudobulbaire 
- IRM cérébrale : multiples hypersignaux au seins des noyaux gris centraux 





Origine psychogène 


Marche pré- 
cautionneuse 


= Chez le sujet âgé, plus souvent la femme : sensation d’instabilité, justifiée ou non 

- Marche ralentie, prudente, sans déficit majeur, marquée par la recherche d’appuis et le 
besoin d’une réassurance ou d’une présence 

- Autonomie respectée, avec évitement de situations anxiogènes (foule...) 





Phobie de la 
chute 


= Déclenchée le plus souvent par la survenue de chutes (surtout si le sujet est resté longtemps 
au sol), avec ou sans affection neurologique responsable d’une instabilité 

- Peur panique de marcher, s’agrippe à l’examinateur ou aux meubles, avec réaction anxieuse 
majeure à toute tentative de lâcher le sujet 

- TTT : rééducation intensive (psychotropes peu efficaces) 








Troubles 
fonctionnels 





= Manifestation psychogène : prototypes de marches pathologiques reproduit, parfois de 
façon caricaturale (marche hémiplégique, marche ataxique), incohérences à l’examen clinique 
- Apparition brutale, variabilité, suggestion de symptômes/disparition à la distraction 
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SYNDROME CEREBELLEUX 





Cervelet = rôle important dans la régulation de l'adaptation posturale et des mouvements volontaires : coordination 
harmonieuse des muscles agonistes et antagonistes 

- Vermis cérébelleux = régulation statique : ajustement permanent du tonus des muscles posturaux selon l'équilibre statique 
- Hémisphères cérébelleux = régulation cinétique : lors du mouvement volontaire 

- Pédoncules cérébelleux: supérieur (pédoncules cérébraux), moyen (protubérance rachidienne) et inférieur (bulbe rachidien) 





- Afférences : - Cortex moteur et prémoteur : programmation du mouvement 
- Faisceaux spino-cérébelleux : informations sensitives sur le mouvement du corps 
> Les afférences reliant le cervelet aux cortex moteur décussent au niveau des pédoncules cérébraux 





























- Cause métabolique : hypothyroïdie, maladie de Wilson 
Subaigu/ | - Atrophie vermienne toxique : éthylisme chronique, phénytoïne au long cours 
chronique | - Syndrome paranéoplasique : cancer bronchique (Ac anti-Hu) ou cancer de l’ovaire (Ac anti-Yo) 
- Malformation de la charnière cervico-occipitale : malformation d’Arnold-Chiari, impression basilaire 
- Atrophie dégénérative génétique : - Dégénérescence spino-cérébelleuse : maladie de Friedreich 
- Atrophie olivo-ponto-cérébelleuse 





Š - Efférences : cortex moteur 
En > Les lésions d’un hémisphère cérébelleux et les lésions des voies cérébelleuses situées en dessous des pédoncules 
cérébraux (de la commissure de Wernekink) donnent un syndrome cérébelleux homolatéral 
> Plus rarement, les lésions des voies cérébelleuses situées au dessus des pédoncules cérébraux et de la voie cortico- 
ponto-cérébelleuse donnent un syndrome cérébelleux controlatéral 
Trouble = Trouble de la statique et de la marche : élargissement du polygone de sustentation avec 
statique oscillations (danse des tendons), marche pseudo-ébrieuse, non aggravé par l’occlusion des yeux 
= Trouble de l’exécution des mouvements 
- Dysmétrie/hypermétrie = exagération de l’amplitude des mouvements avec crochetage correcteur 
en fin de mouvement : épreuves doigt-nez et talon-genou 
- Asynergie = trouble de l'association des mouvements élémentaires : perte de stabilité lors des 
Trouble réflexes posturaux, élévation des jambes lors du lever... 
cinétique - Dyschronométrie = retard à l'initiation et à l’arrêt du mouvement 
S - Adiadococinésie = impossibilité d'exécuter des mouvements alternatifs rapide : « marionnettes » 
© - - Dysarthrie : voix lente, scandée, explosive et mal articulée 
A Retentissement . . nE N E 5 
oA] - Ecriture maladroite, avec grandes lettres inégales et irrégulièrement espacées 
- Dysmétrie oculaire avec secousses nystagmiques 
= Hypotonie lors des mouvements passifs : par diminution des contractions des muscles antagonistes 
- Exagération de l’amplitude des mouvements imprimés aux membres 
Trouble du - Réflexe rotulien pendulaire (anormalement ample avec oscillations) 
tonus - Abolition des réflexes de posture 
- Réponse anormale à la manœuvre de Stewart et Holmes : déplacement anormalement ample du 
bras contracter contre résistance quand on lève brutalement la résistance 
- Atteinte du vermis et du pédoncule cérébelleux inférieur : syndrome cérébelleux statique (posture et marche) 
Ji - Atteinte d’un hémisphère cérébelleux ou du pédoncule cérébelleux moyen : syndrome cérébelleux cinétique 
3 (incoordination des membres, dysarthrie) 
Ẹ - Atteinte du pédoncule cérébelleux supérieur : dysmétrie prédominante 
= - Atteinte de la région thalamo-hypothalamique : possible syndrome cérébelleux cinétique controlatéral 
M - Atteinte des voies cortico-ponto-cérébelleuses : association d’un hémi-syndrome cérébelleux et d’une hémiparésie 
(syndrome hémiparésie-ataxie) controlatéral à la lésion 
- AVC : infarctus vertébro-basilaire ou hématome cérébelleux 
- Encéphalite : abcès du cervelet ou du tronc cérébral, cérébellite virale (varicelle ++) 
- Encéphalopathie de Gayet-Wernicke 
Aigu - Tumeur de la fosse postérieure d'évolution rapide 
- Poussée de sclérose en plaque 
- Intoxication aiguë : alcool, barbiturique, carbamazépine, 5-FU, intoxication (sulfure de carbone, solvant) 
> Tout syndrome cérébelleux aigu doit faire pratique une IRM cérébrale en urgence 
S - Tumeur de la fosse postérieure : astrocytome du cervelet, hémangioblastome du cervelet, métastase, 
© gliome du tronc cérébral, extension d’un neurinome du VIII 
ù - Sclérose en plaque 





- Maladie de Creutzfeld-Jakob 
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ATAXIE PROPRIOCEPTIVE 





Sensibilité proprioceptive = sens de position des segments de membre : 

- Périphérique : fibres sensitives périphériques myélinisées de gros diamètre 

- Central : cordon postérieur de la moelle homolatérale > décussation au niveau du bulbe > lemnisque médian controlatéral 
> noyau ventro-postéro-latéral du thalamus > cortex somesthésique primaire 

















- Marche talonnante : jambe lancée trop haute, retombe lourdement sur le sol 
se |” Instabilité à la station debout : oscillante, majorée par l’occlusion des yeux 
- Troubles sensitifs subjectifs : sensation de marche sur du coton, paresthésie, douleurs fulgurantes 
£ - Signe de Lhermitte en cas d’atteinte cordonale postérieure cervicale 
S = Atteinte des fibres sensitives de gros diamètre ou des voies sensitives lemniscales 
S - Altération du sens de position (orteil, doigt ou segment de membre) 
S sc |7 Incoordination au talon-genou et au doigt-nez (majorée par l’occlusion des yeux) 
- Astéréognosie = incapacité d'identifier un objet placé dans la main selon sa forme et sa taille 
- Agraphesthésie = incapacité d'identifier un chiffre ou une lettre dessinée sur la peau 
- Altération de la pallesthésie (sensibilité vibratoire) 
- Polyneuropathie diabétique 
Polyneuropathie/ - Polyneuropathie avec gammapathie monoclonale à IgM 
polyradiculonévrite | - Polyradiculonévrite aiguë ou chronique 
- Neuronopathie : dysimmunitaire ou paranéoplasique à Ac anti-Hu (CBAPC) 
- Sclérose combinée de la moelle : carence en vitamine B12, généralement dans le cadre d’une 
Y maladie de Biermer 
> Atteinte cordonale | - Sclérose en plaque 
S postérieure - Compression médullaire postérieure 


- Myélopathie cervico-arthrosique 
- Tabès (syphilis tertiaire) 





Lésion lemniscale > Controlatérale à l’hémi-ataxie 
thalamique ou - AVC 
pariétale - Tumeur ou abcès cérébral 











HYDROCEPHALIE A PRESSION NORMALE 





= Hydrocéphalie communicante (sans HTIC) liée à une obstruction des espaces méningées au niveau des citernes de la base : 
- Cause : principalement chez le sujet âgé, idiopathique (50% des cas) ou secondaire à un traumatisme crânien, une 
hémorragie méningée ou une méningite survenue des années plus tôt (50% des cas) 





= Triade de Hakim-Adams : apparition lentement progressive 

- Trouble de la marche et de l'équilibre : réflexes posturaux très perturbés, marche lente, à petits pas, ballant des 
bras conservé, parfois avec élargissement du polygone de sustentation ou freezing, aimantation à la marche, voire 
G une perte complète de la marche 

- Troubles sphinctériens (tardifs) : surtout incontinence urinaire, urination 

- Troubles cognitifs de type sous-cortico-frontal : ralentissement psychomoteur, indifférence affective, 
désintérêt 


Cause 





- IRM cérébrale : dilatation tétra-ventriculaire, sans atrophie corticale (ou modérée), avec plages d’hyposignal T2 
PC | autour des ventricules (résorption trans-épendymaire) inconstantes 
- PL évacuatrice (40-50 ml de LCR) : amélioration temporaire de la symptomatologie, nombreux faux négatifs 








- Dérivation ventriculaire interne (ventriculo-péritonéale ou ventriculo-cardiaque) : amélioration inconstante 
> Facteurs pronostiques de bonne réponse : début récent, HPN secondaire, prédominance des troubles de la marche, 
bonne efficacité de la PL évacuatrice 


TT 
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Exploration 





ITEM 108 : TROUBLES DU SOMMEIL 





Sommeil lent : ralentissement et synchronisation de l’activité EEG 
- Léger : - Stade 1 : activité EEG thêta (4-7 cycles/s) + mouvements oculaires lents 
- Stade 2 : activité EEG thêta + grapho-éléments spécifiques (fuseaux du sommeil, complexes K) 
- Profond = stade 3 : activité EEG synchronisée lente de grande amplitude delta (0,5-4,5 cycles/s) 
Sommeil paradoxal (REM sleep) : activité EEG désynchronisée rapide, mouvements oculaires rapides, atonie musculaire 
> La succession de sommeil lent, léger et profond, et paradoxal définit un cycle de sommeil = 90 min 
> 3 à 5 cycles de sommeil se succède en une nuit : les cycles de début de nuit sont plus riches en sommeil lent profond 
et ceux de fin de nuit en sommeil paradoxal 
































Temps total de sommeil = de 6h (court dormeur) à 10h (long dormeur), 7h30 en moyenne 
Durée - Sommeil lent léger : 50% du temps de sommeil total 
- Sommeil lent profond : 25% du temps de sommeil total 
- Sommeil paradoxal : 25% du temps de sommeil total 
Régulation = Sensation de fatigue : la propension à s'endormir (pression de sommeil) augmente 
z À avec la privation de sommeil et diminue avec le sommeil (rebond de sommeil) 
homéostatique os R f ; 
- La quantité d'ondes lentes delta reflète la profondeur du sommeil : un sujet en 
(processus S) privation de sommeil aura un sommeil très profond avec une forte activité delta 
= Alternance veille-sommeil selon un rythme circadien, sous le contrôle de l'horloge 
Régulation Régulation centrale des noyaux supra-chiasmatiques : pression de sommeil maximale entre 1h 
circadienne et 5h le matin, et 14h et 16h l'après-midi 
(processus C) - Mélatonine : puissant effet hypnogène, synthétisé par la glande pinéale la nuit 
- Lumière = principal synchroniseur : inhibe la synthèse de mélatonine, effet éveillant 
Rythme = Rythme de vigilance d'environ 90 minutes qui règle la périodicité du sommeil 
ultradien paradoxal et des cycles de sommeil 
Nouveau-né | - Sommeil actif (50%), sommeil calme (40%) et sommeil transitionnel (10%) 
- La durée totale du sommeil diminue avec l’âge : - Nouveau-né = 16-20h 
-Alan=14h 
-A6ans=11h 
- A 12 ans =9-10h 
Enfant - Mise en place progressive des rythmes circadiens pendant les 3 premiers mois 
- Disparition de la sieste vers 4-6 ans 
> Le sommeil est important pour le développement : des troubles du sommeil peuvent 
alien avoir des répercussions sur les performances cognitives, le comportement, l'humeur et le 
i: métabolisme (notamment l’obésité) 
avec l’âge 
Adolescent - Décalage du rythme circadien lève-sommeil 
- Diminution du temps total de sommeil 
Adulte - Diminution de l’efficacité du sommeil (temps total/temps passé au lit) 
- Augmentation des éveils nocturnes 
- Diminution du stade 3 et augmentation du stade 1 et 2, sommeil paradoxal constant 
- Avance de phase et aplatissement du rythme circadien (couché tôt) 
Sujet âgé - Sommeil de moins bonne qualité (fragmentation) 
- Somnolence diurne (sieste) 











- Interrogatoire et examen clinique 

- Agenda de sommeil : apprécie l’architecture du sommeil sur plusieurs semaines 

- Tests/questionnaires : apprécie la qualité du sommeil et la sévérité des troubles 

- Polysomnographie = référence : enregistrement de l’EEG, des mouvements oculaires (EOG), du tonus musculaire (EMG 
des muscles mentonniers), de la respiration, des ronflements, de la SaO}, du mouvement de jambes + vidéo 

- Polygraphie ventilatoire : enregistrement de la respiration, du ronflement et SaO; 





- Evaluation de la somnolence diurne : tests itératifs de latence d’endormissement et tests de maintien de l’éveil 

- Paramètres circadiens : - Actimétrie (avec accéléromètre au poignet) : rythme veille-sommeil sur plusieurs jours 
- Enregistrement de température 

- Dosage d’hypocrétine dans le LCS : en cas de difficulté diagnostique face à une hypersomnie d’origine centrale 


Autres 
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INSOMNIE 





Insomnie = insatisfaction concernant la quantité ou la qualité du sommeil, avec des répercussions diurnes 
- 30% des adultes ont eu une insomnie transitoire et 10% une insomnie chronique, prédominance féminine, / avec l’âge 





- Plainte subjective > 3 fois/semaine : - Difficulté d’endormissement - Réveils nocturnes 
Diagnostic - Réveil matinal précoce 

positif - Sensation de détresse et/ou retentissement diurne : fatigue, somnolence, troubles cognitifs, 
irritabilité, perturbation de l'humeur, céphalées, trouble de la libido, troubles gastro-intestinaux 





- Circonstances initiales et modalités d'installation : facteur déclenchant 
€ - Typologie : - Difficultés d’endormissement : durée estimée, activité précédant le coucher, 
ruminations anxieuses, gêne physique au coucher 
- Réveils nocturnes multiples : nombre et durée, cause, durée de réendormissement, 
activité lors de l'éveil (polyurie, grignotage, tabac...) 
- Réveil précoce : heure du réveil définitif, cause, activité avant de se lever 
- Conséquences : symptômes fonctionnels, retentissement professionnel, social et affectif 
- Intensité : index de sévérité de l’insomnie (auto-questionnaire : moyenne > 14, sévère > 21) 


Evaluation 


Diagnostic 








- Agenda de sommeil sur quelques semaines : heure de lever, coucher, temps passé à dormir, horaire des éveils 
nocturnes, qualité du réveil le matin, vigilance la journée 

- Actimétrie : appréciation des rythmes veilles-sommeil en conditions habituelles 

- Polysomnographie : en cas de suspicion d’un syndrome des jambes sans repos, SAOS ou parasomnie associée 


PC 





DD | - Syndrome de retard de phase : coucher tardif associé à un lever tardif 








= Insomnie d’ajustement, ou aiguë : durée < 3 mois, cause occasionnelle réversible 
RECU - Stress psychologique : contrariété, deuil... - Stress physique : affection physique, douleur... 
élire - Facteur environnemental : niveau sonore, climat, altitude... - Mauvaise hygiène du sommeil 

> Risque de passage à la chronicité 





= Insomnie persistante > 3 mois : souvent évolutive et complexe, associant plusieurs facteurs 





= Insomnie persistante primaire : survient à la suite d’un facteur initial stressant (deuil, 
séparation...), sans retour au sommeil normal même après disparition de la cause 


Insomnie - Difficultés d’endormissement, trouble du maintien du sommeil 
psycho- - Hyperéveil cognitif et émotionnel 
physiologique | - Appréhension du sommeil (conditionnement négatif), perçu comme non réparateur 


- Pensées dysfonctionnelles avec attentes irréalistes par rapport au sommeil, et 
amplification des conséquences : discordance entre le retentissement subjective et objectif 








Insomnie chronique primaire 


Insomnie = Mauvaise perception du sommeil : plainte d'insomnie, de réveils prolongés, de « nuits 
paradoxale blanches » disproportionnée par rapport aux troubles objectivés 

Insomnie = Rare, débute souvent dans l’enfance, sans facteur déclenchant initial ni facteur pérennisant 
idiopathique - Insomnie sans période de rémission, de prise en charge difficile 








- Episode dépressif caractérisé : réveil trop précoce 

- Episode maniaque : insomnie sans fatigue diurne 

- Trouble anxieux : difficultés d'endormissement, réveils nocturnes 

Psychiatrique | - Etat de stress post-traumatique : syndrome d’hypervigilance, cauchemars 

- Trouble psychotique (signe précoce) 

> La persistance de l’insomnie dans un contexte psychiatrique chronique est un facteur 
identifié de rechute ou de récidive 


Insomnie chronique 





- Prise de médicament : corticothérapie, hormones thyroïdiennes, psychostimulant, 
antidépresseur stimulant... 

- Sevrage : psychotrope (surtout hypnotique), opiacé, éthylique 

- Consommation excessive de caféine ou stupéfiant stimulant (cocaïne, amphétamines) 


latrogène 





- Atteinte neurologique : Alzheimer, Parkinson, atteinte vasculaire, tumorale ou inflammatoire 
Médicale - Hyperthyroïdie 
- Symptôme insomniant : douleur, dyspnée, pollakiurie, RGO... 


Insomnie chronique secondaire 





Pathologie du | - Syndrome des jambes sans repos et mouvements périodiques nocturnes du sommeil 





sommeil - Syndrome d’apnée du sommeil 
Hygiène de = Mauvaises habitudes : variations dans les horaires de sommeil, siestes diurnes prolongées, 
sommeil temps passé au lit excessif, stimulant le soir (caféine, nicotine, alcool, activité physique)... 
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= Trouble de l'installation et du maintien du sommeil nocturne : 
- Prévalence élevée : 25 à 50% avant 5 ans, 20% de 6 à 12 ans, 20 à 40% des adolescents 
- Prise en charge étiologique : approche comportementale et éducationnelle, psychothérapie parents-enfant... 





- Petit enfant : mauvaise habitude (bercement, biberon, lit des parents...) présence parentale lors 
de l’endormissement 
- Enfant/adolescent : télévision, informatique, téléphone portable avant le coucher... 


Cause 
environnementale 





- ORL : otite, apnée du sommeil... 
- Pneumologique : asthme... 


rgani : : i e . 
Cause oreanique - Digestive : RGO, allergie aux protéines du lait de vache... 


Insomnie de l'enfant 





- Nourrisson : difficultés relationnelles avec l'entourage, déficit éducatif 
- Signe précoce d’un trouble envahissant du développement ou d’un retard mental 
- Angoisse de séparation avec les parents (dès 2 ans) 


Cause 
psychologique 








= Zolpidem (Stilnox®), zopiclone (Imovane®), benzodiazépine hypnotique (lormétazépam, loprazolam) 

- Indication : insomnie transitoire ou occasionnelle, pour une durée limitée 

> A éviter dans l’insomnie chronique (hors usage limité et ponctuel) 

- Prescription limitée à 4 semaines 

Hypnotique | - Inconvénients : - Perte d'efficacité objective (surtout pour les benzodiazépines à % vie courte) 

- Phénomène de sevrage : effet rebond favorisant le cercle vicieux (moins marqué 
pour les benzodiazépines à % vie longue et les analogues) 

- Effets indésirables : somnolence diurne, interaction avec l'alcool, troubles 
mnésiques, épisodes confuso-oniriques 





= Selon le contexte clinique : - Antidépresseur sédatif : mirtazapine (Norset®) 
- Antihistaminique : hydroxyzine (Atarax®) 





Alternativė - Mélatonine : - A libération immédiate (insomnie d’endormissement) 
- A libération prolongée (insomnie de maintien du sommeil) 
= Approche éducative sur le sommeil 
- Se coucher et se lever tous les jours à la même heure + 30 minutes 
- Limiter le temps passé au lit 
Hygiène | - Environnement facilitant le sommeil : chambre obscure, insonorisée, climatisée (18-20°) 
de - Ne pas faire d’exercice physique intense après le repas, éviter les bains chauds 
PEC sommeil | -S'exposer à la lumière le matin 
compor- - Eviter de dormir la journée (siestes courtes) 
emontale - Eviter les stimulants (caféine, nicotine, alcool...) 


- Eviter les repas lourds et tardifs 





- Composante éducative : hygiène du sommeil 

- Composante comportementale: restriction du temps passé au lit, contrôle du stimulus 
(gérer l'horaire de coucher selon la propension au sommeil) 

- Psychothérapie cognitive et techniques de relaxation 


TCC 
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SOMNOLENCE EXCESSIVE ET TROUBLES DE L’EVEIL 





Somnolence excessive = état subjectif et objectif d'éveil physiologique abaissé, propension au sommeil ou assoupissement 
- Endormissement pathologique : endormissement anormalement rapide ou dans des circonstances inappropriées 

- Très fréquent (4-20%), avec une répercussion sur le fonctionnement individuel (cognitif et comportemental) et sociétaire 
> A différencier de la fatigue (à la suite d’un effort psychique ou physique) et de la clinophilie (rester allonger éveillé) 





- La somnolence diurne (d’origine comportementale, organique, psychiatrique, iatrogène ou secondaire à une 
Aspect insomnie) est une condition médicale incompatible avec l’obtention ou le maintien du permis de conduire 
eee - Interruption temporaire de conduite en attente de traitement, maintenue tant que persiste une somnolence 
légal - Compatibilité temporaire en cas de TTT efficace : - 1 an pour les véhicules légers (permis A, B ou E) 


- 6 mois après tests de maintien de l’éveil pour poids lourds 





Interrogatoire 


- Somnolence diurne : besoin de lutter contre le sommeil, endormissements involontaires en divers 
circonstances de la vie courante, accidents liés à la somnolence... 
- Témoignage de l’entourage (conjoint...) 





Questionnaire 


- Echelle d’Epworth (la plus couramment utilisée) : évaluation de la somnolence dans 8 situations avec 
un score de 0 à 3 pour chaque situation > score/24, anormal si > 10 





Evaluation 


Technique 
instrumentale 
avec EEG 


Test itératif de 
latence 
d’endormissement 
(TILE) 


= Mesure de la latence d’endormissement et du stade de sommeil à 5 reprises 
dans la journée, toutes les 2 heures, dans des conditions standardisées (abri de 
la lumière et du bruit, en position allongée), en demandant au sujet de se 
laisser aller au sommeil 

- Latence moyenne d’endormissement normale > 10 minutes 

- Latence < 8 minutes en cas d’hypersomnie centrale : endormissement en 
sommeil paradoxal (narcolepsie) ou non (hypersomnie idiopathique) 

- Latence < 5 minutes en cas de somnolence très sévère 








Test de maintien 
de l’éveil (TME) 





= Dans les mêmes conditions, sujet assis, essayant de résister au sommeil 
(capacité à rester éveillé) : pathologique < 20 minutes > valeur médico-légale 





- Somnolence physiologique : âges extrêmes (jeune enfant et sujet âgé), grossesse (principalement au 1° trimestre) 
- Trouble du rythme circadien veille-sommeil (travail posé, vols trans-méridiens..) 
- latrogène : benzodiazépine, antipsychotique, thymorégulateur, antidépresseur, antiépileptique, antihistaminique, 
antalgique opioïde 
- Toxique : - Prise : cannabis, alcool, opiacé 

- Sevrage : cocaïne, amphétamine, caféine 
- Psychiatrique : épisode dépressif caractérisé avec hypersomnie (plus fréquent chez le sujet jeune, la femme, ou dans 
le cadre d’un trouble bipolaire ou d’un trouble affectif saisonnier) 





Etiologie 


Trouble 
respiratoire 
du sommeil 


Syndrome d’apnée du sommeil (SAS) : 

- Obstructif : IAH > 5 avec symptômes nocturnes (ronflements...) et diurne (somnolence excessive...) 
- Central (rare) : IAH > 5 avec majorités d'événements centraux, possiblement associée à une 
respiration périodique de Cheynes-Stokes > insuffisance cardiaque sévère, opioïde 

Syndrome d’augmentation des résistances des voies aériennes supérieures (SARVAS) : variante du 
syndrome d’apnée du sommeil obstructif 





Nosologie 


- Apnée : interruption du flux respiratoire > 10 secondes 
- Hypopnée : N du flux respiratoire > 50% pendant > 10 secondes 
ou > 30% avec désaturation > 3% et/ou micro-éveil visualisé à EEG 
- IAH : index d’apnées/hypopnées par heure de sommeil 
- Apnée/hypopnée obstructive : obstruction des VAS avec / des efforts respiratoires 
- Apnée/hypopnée centrale : N de la commande ventilatoire 
- Augmentation des résistances des VAS : / des efforts respiratoires avec micro-éveil, sans 
hypoxémie ni diminution du flux respiratoire 





FdR 


= Age, sexe masculine, obésité, tabac, alcool, cou court, épais, macrognathie, rétrognathie 
- Fréquemment associés à l’HTA, l'insuffisance cardiaque, le diabète ou des atcds d’AVC 








Symptômes nocturnes Symptômes diurnes 
- Ronflement (sonore, souvent très ancien) - Somnolence diurne 
- Pauses respiratoires constatées par le conjoint, | - Céphalées matinales 


C avec reprise bruyante de la respiration - Troubles de concentration/mémoire 


- Nycturie 





- Eveils en suffocation - Irritabilité, trouble de l'humeur 


- Baisse de la libido 


- Sueurs nocturnes - Asthénie matinale 
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= Diagnostic si IAH > 5, forme sévère si IAH > 30 
- Polygraphie respiratoire : examen de dépistage, suffisant pour les formes sévères 





PC A ne os ; EnA 

- Polysomnographie : examen de référence (précise les micro-éveils) 

> Chez l'enfant : SAS sévère si IAH > 5 

- Accident ou autres conséquences de la somnolence diurne 

Trouble & | -Risque cardio-vasculaire : HTA, insuffisance coronarienne, AVC, trouble du rythme cardiaque 
7 : & | -Chez l'enfant : cassure de la croissance staturo-pondérale, trouble du comportement 
respiratoire A a N aA a A a A j: 7 
: œ (irritabilité, hyperactivité, fatigabilité), déficit cognitif à type d’inattention et de trouble de la 

du sommeil 


mémoire, diminution des performances scolaires, conséquences cardiovasculaires à long terme 





- Pression positive continue (au masque nasal) = référence : efficace mais contraignant 

- Orthèse d'avancement mandibulaire : port la nuit, efficacité moindre 

TIT | - Chirurgie d'avancement mandibulaire : traitement lourd, efficace, d'indications limitées 
- Correction des facteurs aggravants : réduction pondérale, arrêt alcool et hypnotiques 

- Chez l'enfant : amygdalectomie, traitement orthodontique 











= Sensation désagréable des membres inférieurs : survenant au repos, maximale le soir 
(avant l’endormissement et au cours des éveils nocturnes), améliorée par le mouvement 
(marche, mobilisation), avec besoin impérieux de bouger les jambes 














- Diagnostic : enregistrement EMG des muscles tibiaux antérieurs (+ vidéo) lors de la 
polysomnographie > index de mouvement > 15/h 





S 
© 
© 

= 

S 
5 

Ù 





n 
+ 

© 

Ÿ ; JA sn w zhi 

£ Syndrome des | - Plus fréquent chez la femme, / avec l’âge, antécédents familiaux, 80% associé à des MPN 
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S S 3 |-Carence martiale - Maladie de Parkinson 
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£ nocturnes éveil, pouvant conduire à une fragmentation du sommeil 
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- Correction de facteurs favorisants : sevrage médicamenteux, carence martiale, équilibration de diabète 
TIT | - Médicament : - Agoniste dopaminergique à faible posologie : ropinirole, pramipexole, rotigotine 
- Hors AMM : dérivé codéiné, antiépileptique (gabapentine, prégabaline, clonazépam) 








= Syndrome de Gélineau : accès de somnolence diurne irrépressible + cataplexie (type 1) 
- Début généralement entre 20 et 30 ans, prévalence = 1/2000 
- Physiopathologie : perte des neurones sécréteurs d’hypocrétine de l’hypothalamus 





- Somnolence diurne irrésistible : accès de sommeil diurnes multiples et courts, 
incoercibles, rafraîchissants, souvent avec activité onirique 

- Cataplexie (pathognomonique) : relâchement du tonus musculaire déclenché par une 
émotion (le plus souvent positive), durant d’une fraction de seconde à quelques 
minutes, sans perte de connaissance, complète avec affaissement du sujet, ou 
incomplète (lâchage de la mâchoire, d'objet, des genoux...) 


- Sommeil fragmenté, sieste récupératrice 
- Prise de poids involontaire au début des symptômes 





v C i : PE 
E - Paralysie du sommeil lors de l’endormissement (hypnagogique) ou du réveil 
g (hypnopompique) : impossibilité de bouger sans perte de connaissance 

S : - Hallucinations hypnagogiques (plus rarement hypnopompique) : visuelle (personne 
& Narcolepsie - ; Ka Si 

= A étrangère dans la chambre), auditive ou somesthésique 

S cataplexie 

2 

à 

a 

I 


- Polysomnographie : fragmentation du sommeil, sommeil paradoxal rapide 

- TILE : latence moyenne d’endormissement < 8 minutes, avec un endormissement en 
PC | sommeil paradoxal sur > 2 sessions/5 

- Dosage d’hypocrétine dans le LCS effondré : en cas de doute diagnostique 

- Typage HLA : DQB1*0602 étroitement associé à la narcolepsie-cataplexie (97%) 





- Aménagement de siestes 


Somnol 
ML EN || Modafinil (Modiodal®) en 1 


ère 


intention, méthylphénidate 





- Gamma-hydroxy-butyrate (Xyrem®) 


Cataplexi 4 i 
ataplexie | Antidépresseur IRSNA : venlafaxine 
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= Somnolence diurne plus ou moins continue sur la journée 
- Tableau débutant chez l'enfant, l’adolescent ou le jeune adulte, forme familial fréquente 
a - Somnolence diurne + continue, avec accès de sommeil non irrésistible 
= c - inertie du sommeil : réveil laborieux, ivresse du sommeil 
S - Siestes non rafraîchissantes 
O è A 
2 Hypersomnie - Temps total de sommeil : allongé (> 10h) ou normal (6-10h) 
S . . . 
S idiopathique - Polysomnographie : éliminer une autre cause de somnolence diurne 
S - TILE : latence moyenne d’endormissement < 8 minutes, avec < 2 endormissements 
Q È PC | en sommeil paradoxal 
3 - Polysomnographie de 24h ou actimétrie : mesure du temps total de sommeil 
© - Si doute diagnostique : imagerie cérébrale, entretien psychiatrique 
tm 
TTT | - Modafinil en 1°" intention, méthylphénidate en 2™ intention (hors AMM) 
- Syndrome de Kleine-Levin : hypersomnie récurrente, par crises d’une durée de quelques jours, avec un 
temps total de sommeil très long, chez des adolescents ou jeunes adultes, prédominance masculine, 
ee associée à des troubles du comportement (prise alimentaire compulsive, désinhibition sexuelle), troubles 
cognitifs et amnésie partielle de l'épisode 
causes Je te ; a 
S - Lésion cérébrale : - Traumatisme crânien 
- Encéphalite (trypanosomiase africaine) 
- Lésions ischémiques (ramollissement bi-thalamique) ou tumorales 
- Maladie de Parkinson, maladie de Steinert, sclérose en plaque 














TROUBLES DU RYTHME CIRCADIEN VEILLE-SOMMEIL 





= Troubles de l'horaire d’endormissement et du décours temporel du cycle veille-sommeil 

Cause : - Perturbation intrinsèque du système circadien 
- Perturbation extrinsèque (travail de nuit...) avec altération de l’entraînement de l’horloge 
- Affection médicale ou prise médicamenteuse/toxique 





= Dérèglement de l’horloge interne : sujet prenant l’habitude de dormir tard et de se réveiller 
tard > difficultés d'endormissement, somnolence diurne lorsqu'ils s’obligent à se coucher tôt 
- Très fréquent, touche majoritairement l'adolescent et l’adulte jeune 


Syndrome de 
retard de phase 























= Syndrome = Incapacité à rester éveillé le soir, avec des éveils matinaux précoces 
£ d’avance de phase | -Plus rare, préférentiellement chez le sujet âgé 
= 
En F À = Insomnie, somnolence diurne et réduction des performances 
“M Décalage horaire RARE en f i 
È - Transitoire, lié à des vols trans-méridiens (plus marquée lors de voyage vers l’est) 
- Trouble du rythme circadien lié au travail posté (3x8) : somnolence diurne, insomnie, baisse de 
res performance avec risque accrue d’accident 
- Irrégularité de la veille et du sommeil : sommeil morcelé en plusieurs épisodes de courte durée 
- Rythme en libre cours (non entraîné) : décalage quotidien d'environ 1-2h de la période de sommeil 
- 1° intention : agenda de sommeil, actimétrie 
PC | - 2" intention : - Mesure de rythme : température, mélatonine, cortisol 
© - Test de suppression de la mélatonine par la lumière 
D 
a 


- Régularisation des activités de la vie quotidienne 
TTT | - Luminothérapie 
- Prescription de mélatonine 
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PARASOMNIE 


















































Parasomnie = manifestations motrices, verbales ou sensorielles complexes, indésirables, survenant à l’endormissement, 
pendant le sommeil ou lors d’éveils incomplets 
= Eveils incomplets ou dissociés (éveil moteur sans éveil cortical) : survenue en 1” tiers de nuit, avec généralement une 
activité automatique relativement simple, et amnésie complète ou partielle de l'épisode 
- Facteur déclenchant (/ de la profondeur du sommeil ou éveil intra-sommeil) : privation de sommeil, activité physique 
intense, irrégularité des horaires de sommeil, fièvre, médicament, stress, SAS, mouvements périodiques du sommeil... 
- TTT en cas de forme sévère : clonazépam 
E = Déambulation inconsciente, avec désorientation temporo-spatiale, lenteur de parole : 
S Somnam: comportement plus ou moins adapté, mais ralenti, souvent associé à une somniloquie 
S i - Durée de quelques secondes à quelques dizaines de minutes 
E bulisme - Très fréquent : 10 à 30% des enfants entre 5 et 12 ans 
= - DD : épilepsie nocturne frontale 
=: = Manifestations de terreur intense avec cri strident, pleurs, expression de panique, yeux ouverts, 
3 Terreurs manifestations végétatives majeures (rougeur, tachycardie, palpitation, tachypnée...) 
A - Touche généralement l'enfant, rare à l’âge adulte 
nociunnes - Très impressionnant pour l'entourage, mais l'enfant ne garde aucun souvenir s’il n’est pas réveillé 
> A différencier du cauchemar : en 3°" partie de nuit, sans amnésie de l'épisode 
Eveils = Confusion mentale avec désorientation temporo-spatiale, comportements automatiques ou 
: inappropriés, donnant l'impression d’être partiellement endormi et partiellement réveillé 
confusionnels |. Fréquent chez l'enfant, parfois observé chez l'adulte sous traitement sédatif 
= Pendant le sommeil paradoxal, préférentiellement en fin de nuit : comportement moteur 
élaboré, généralement agressif ou défensif, sans déambulation, avec risque de blessure en cas de 
chute du lit, en rapport avec le rêve du patient 
Troubles du - Sujet d'âge mur > 50 ans, prédominance masculine 
= comportement - Fréquemment associé et précédant une maladie dégénérative extrapyramidale (Parkinson, AMS) 
x en sommeil - TTT : clonazépam Rivotril® (hors AMM) 
3 paradoxal m - | | nr 
= - Epilepsie frontale nocturne : multiples crises de mouvements dystoniques/dyskinétiques 
2 DD stéréotypées par nuit, EEG de surface souvent normal 
g - Trouble dissociatif nocturne : diagnostic d'élimination 
= 
8 ES - Possiblement en l’absence de narcolepsie 
ù sommeil 
= Rêves angoissants, avec un fort contenu émotionnel, qui réveillent le sujet 
- Fréquent chez l'enfant, plus rare chez l’adulte 
Cauchemars A ème ; À ne ER ; A 
- Survenue plutôt en 3 ` partie de nuit, symptomatologie minime, sans désorientation au réveil, 
souvenir de l'épisode avec un contenu mental riche, ré-endormissement difficile 
Enurésie nocturne = Mictions involontaires récurrentes > 5 ans 
= Mouvements répétitifs rythmiques et stéréotypés de la tête (cognement, roulement), ou du 
; tronc et du cou (bercement, roulement) 
Rythmie 5 | | . 
A nee en) | survenant au moment de | endormissement, voire lors du sommeil 
- Essentiellement observé dans la petite enfance, peut persister chez l’adulte 
o - Réaction à l’environnement : entend et obéit si on lui demande d’arrêter les mouvements 
ps 
Š = Grincement des dents pendant le sommeil lent léger, désagréable pour l'entourage, et 
Bruxisme source d’abrasion des surfaces dentaires 
- Traitement orthodontique : correction de l’usure des dents associées 
f : = « Parler pendant son sommeil » : isolée ou associée à d’autres parasomnies 
Somniloquie : i 
(somnambulisme, trouble du comportement en sommeil paradoxal...) 
Trouble alimentaire | = Episodes récurrents de prise involontaire d'aliments et de boissons la nuit 
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ITEM 129 : TROUBLES COGNITIFS 


TROUBLE MNESIQUE 





- Amnésie rétrograde : concerne des informations acquises avant l'événement causal 
- Amnésie antérograde : concerne l'acquisition et la restitution d'informations acquises depuis l'événement causal 
- Ecmnésie : souvenirs anciens vécus comme une expérience actuelle 





= Mémoire de stockage bref des informations : de capacité limitée 


Mémoire à RE : ve . f | | PESES 
- Mémoire de travail : capacité à manipuler les informations maintenues en mémoire à court terme 












































court terme | Anatomie : cortex préfrontal dorso-latéral 
Mémoire = Enregistrement des processus inconscients (implicites) = mémoire du « savoir- 
y faire » : habileté motrice (faire du vélo, jouer de la musique...) 
procédurale - Anatomie : noyaux gris centraux et cervelet 
v = Accès conscient (explicite) à l'information 
A - Mémoire épisodique = expérience du sujet, dans un contexte spatial, temporel et 
È affectif particulier 
& Mémoire à - Mémoire sémantique = faits et savoirs généraux Eaa | | 
long terme PAR - Anatomie : circuit de Papez = réseau neural cortico-diencéphalique (hippocampe, 
Mémoire fornix, corps mamillaires, noyau antérieur du thalamus et cingulum) 
déclarative | > Lésion du cortex préfrontal dorso-latéral (récupération de la mémoire 
déclarative) : déficit en rappel libre amélioré par l’indiçage et la reconnaissance 
> Lésion bilatérale du circuit de Papez : déficit en rappel libre, peu ou non amélioré 
par l’indiçage et la reconnaissance, associé à une amnésie rétrograde 
> Lésion unilatérale du circuit de Papez : déficit mnésique prédominant en modalité 
verbale ou visuelle (selon la localisation gauche ou droite) 
- Mémoire biographique : chronologie des lieux d'habitation, emplois successifs, histoire familiale... 
Memore - Mémoire des événements personnels : événements marqueurs de la semaine ou du mois précédant 
ETIE - Mémoire didactique : connaissance générale (selon le contexte culturel du sujet) 
- Mémoire chronologique publique : succession des présidents de la Républiques... 
- Mémoire de l'actualité récente : événements relatés dans les médias 
= Evaluation de l'encodage, du stockage en mémoire, puis du rappel et de la reconnaissance 
S - Rappel immédiat : encodage de l'information 
$ - Rappel différé (après quelques minutes) : stockage en mémoire et récupération de l'information 
3 - Indiçage et reconnaissance (parmi une liste à choix multiples) : différencie un trouble du stockage en 
ia mémoire (non normalisé par l’indiçage ou la reconnaissance = atteinte temporale interne) d’un trouble 
Mémoire de récupération de l'information (normalisé par l’indiçage ou la reconnaissance = atteinte pré-frontale) 
antérograde ne . ve ; ; aa ; 
Mémoire - Enoncer une liste de mot à voix haute et le faire rappeler immédiatement, puis 
auditivo-verbale | après une tâche interférente : test des 5 mots de Dubois, test des 3 mois du MMS 
- Faire dénommer des images, puis tester le rappel et la reconnaissance 
Mémoire visuelle | - Copier 3 dessins sans signification, puis tester le rappel et la reconnaissance 
- Présenter une liste de mots sur entrée visuelle, puis tester le rappel libre et forcé 
- Infectieuse : encéphalite herpétique 
- Vasculaire : AVC du territoire des artères cérébrales postérieures 
- Post-anoxique 
Temporale À eus 
terne - Fost intoxication au CO 
- Paranéoplasique 
- Auto-immune : encéphalite limbique 
- Dégénérative : maladie d'Alzheimer débutante 
KE] 
3 Lésion Fornix - Tumeur du 3°”° ventricule 
È localisée Corps mamillaire | - Lésion cellulaire : carence en vitamine B1 (syndrome de Korsakoff) 
et thalamus - Vasculaire : uni- ou bi-thalamique 
x : - Tumeur frontale interne 
Cingulaire | Lors : 
- Vasculaire : rupture d’anévrisme de la communicante antérieure 
P - Tumeur frontale externe 
Préfrontale | ne ` P 
eie - Vasculaire : AVC du territoire des artères cérébrales moyennes 
- Dégénérative : dégénérescence lobaire fronto-temporale 
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- Démence dégénérative : - Corticale : maladie d’Alzheimer, dégénérescence fronto-temporale 
- Sous-corticale : maladie de Huntington 








Demen - Cortico-sous-corticale : maladie à corps de Lewy diffus 
- Démence non dégénérative : vasculaire, carentielle, métabolique, inflammatoire, infectieuse, toxique 
= Amnésie antérograde brève (durant 4-8h), avec amnésie lacunaire de l'épisode et 
Ictus amnésie rétrograde limitée (quelques heures) : typiquement chez le sujet > 50 ans 
. re amnésique - Perplexité, questions itératives et désorientation uniquement temporelle 
S be - De cause inconnue : examen clinique et bilan normaux 
= aiguë de 
A brève durée - Traumatisme crânien avec perte de connaissance 


- Crise épileptique 
- Prise de psychotrope : benzodiazépine.. 
- Intoxication aiguë : éthylique... 


Autres causes 








Autres 





- latrogène: traitement retentissement sur l'attention (psychotrope, effet métabolique, hyponatrémie...) 


- Troubles du sommeil 
- Amnésie psychogène : plainte mnésique avec tests normaux dans un contexte de trouble anxieux 


et/ou dépression, ou d'événement traumatisant (amnésie rétrograde spécifique, lacunaire) 











ATTENTION 


= Fonction de sélection et de maintien d’une information dans le champ de la conscience : peut être altérée 
par des fluctuations de la vigilance, un ralentissement, une distractibilité, voire une confusion 

- Évaluation : exécuter une consigne complexe, répéter une phrase longue, énumération des mois de 
l’année, épellation de mots, comptages à rebours, soustraction. 

> A vérifier avant exploration des autres atteintes cognitives 











= Trouble de la reconnaissance dans une modalité sensorielle (visuelle, tactile...) en l’absence de trouble 
sensoriel, de déficit intellectuel ou d’aphasie 

- Agnosie visuelle d’objet = défaut d'identification et de représentation des objets visuels simples ou 
complexes : atteinte temporo-occipitale bilatérale 

- Prosopagnosie = incapacité à identifier visuellement le visage des personnes connus ou familiers : lésion 
temporo-basale bilatérale ou unilatérale droite (gyrus fusiforme) 

- Agnosie topographique = trouble de la reconnaissance des lieux : atteinte temporo-basale bilatérale ou 
unilatérale droite (gyrus para-hippocampique) 
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| TROUBLE PHASIQUE 


Aphasie = trouble acquis du langage secondaire à des lésions cérébrales 
- Cause : lésion vasculaire, tumorale, traumatique, infectieuse ou dégénérative des aires du langage 
- Aires et circuits impliqués : - Aire de Wernicke : décodage phonologique du message acoustique traité par le gyrus de Heschl 
- Région temporale antérieure : traitement sémantique de l'information 
- Faisceau arqué (fibres associatives longitudinales) : transfert des informations acoustiques 
- Aire de Broca : programmation phonologique, adressé au cortex moteur primaire 
- Thalamus et noyaux gris centraux : contrôle et programmation 
- Cortex préfrontal (notamment cortex cingulaire et aire motrice supplémentaire) : initiation 








- Paraphasie = erreur de langage oral : phonémique (modification d’un phonème) ou sémantique (lien de sens), ou en 
l'absence de proximité phonémique ou sémantique, paraphasie verbale (mot existant) ou néologisme (mot inventé) 
- Paragraphie = erreur de langage écrit 
- Manque du mot, palliée par des circonlocutions ou des périphrases 
- Trouble de syntaxe : - Agrammatisme = omission des mots grammaticaux et simplification des phrases 
- Dysyntaxie = usage incorrect des mots grammaticaux en accord, genre ou nombre 
- Perte de cohérence ou trouble de la conduite du discours : atteinte de l’organisation de la pensée 
- Dysarthrie : trouble de la parole par atteinte des organes bucco-phonatoires ou de leur commande 
- Trouble de la prosodie : intonation dans ses fonctions linguistiques ou émotionnelles (voix monocorde...) 


Définitions 





- Débit de l'expression spontanée : non fluent (diminué) ou fluent (normal), voire logorrhéique (augmenté) 

- Dénominations d'images : recherche d’un manque du mot 

- Description d’une image ou construction d’une phrase à partir de mots donnés : recherche d’un trouble de la syntaxe 

- Désignation d’une image parmi d’autres (de même catégorie ou non) : évaluation de la compréhension des mots 

- Exécution d'ordres simples ou complexes : évaluation de la compréhension des phrases 

- Répétition de mots puis de phrases de longueur croissante : recherche de trouble de la boucle audio-phonatoire et de 
paraphasies phonémiques 

- Exploration du langage écrit (lire, écrire et épeler) de mots réguliers, irréguliers et de non-mots (logatomes) 

- Retentissement fonctionnel : difficultés quotidiennes (téléphoner, faire ses courses...), conséquences psychologiques 

et familiales, activités de loisirs, statut professionnel 


Evaluation 





- Expression non fluente, laborieuse - Aire de Broca (pars opercularis et 
Aphasie de Broca | - Paraphasies phonétiques, phonémiques, agrammatisme triangularis de la 3°"° 
- Compréhension normale circonvolution frontale F3) 





- Expression fluente, logorrhée 

Aphasie de - Paraphasies phonémiques, sémantiques, néologismes, 
Wernicke jargon 

- Compréhension atteinte 


- Aire de Wernicke (partie 
postérieure du gyrus temporal 
supérieur T1) 





- Expression fluente 
Aphasie de - Paraphasies phonémiques, avec atteinte plus importante - Faisceau arqué ou gyrus supra- 
conduction de la répétition que de l’expression spontanée marginalis 

- Compréhension normale 











- Expression non fluente - Lésion corticale étendue + des 
HS) Aphasie globale | - Sévère, jusqu’au mutisme noyaux gris 
S - Compréhension sévèrement atteinte - Lésion double (Broca + Wernicke) 
LL 
5 
z - . 
z Aphasie Expression non fluente | | | 
transcorticale - Mutisme - Aire motrice supplémentaire ou 
g - Répétition normale ou écholalie sa connexion avec l’aire de Broca 
motrice - Compréhension normale 
; - Expression fluente 
Aphasie P . ee ; | PT 
n cotidale - Paraphasies phonémiques, sémantiques - Cortex postérieur à l’aire de 
$ - Répétition normale ou écholalie Wernicke 
sensorielle 


- Compréhension atteinte 











- Alexie sans agraphie : AVC du territoire de l’artère cérébrale postérieure gauche 

- Anarthrie pure (désintégration phonétique, aphémie, apraxie de la parole) : trouble de la programmation et de la 
réalisation des mouvements articulatoires par atteinte isolée de l’aire de Broca 

- Aphasie sous-corticale : atteinte des noyaux gris centraux et du thalamus 

- Syndrome de Gerstmann : agraphie, acalculie, indistinction droite-gauche et agnosie digitale par lésion pariétale 
inférieure gauche 
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TROUBLE PRAXIQUE 





Apraxie = perturbation des gestes, non expliquée par une atteinte motrice, sensitive ou intellectuelle 

- Apraxie idéo-motrice = gestes sans objets (pantomimes, symboliques) : lésion pariétale gauche 

- Apraxie idéatoire = manipulation des objets : lésion du carrefour temporo-pariétal gauche 

- Apraxie dynamique ou motrice efférente = trouble de la programmation de séquences gestuelles : lésion pré-frontale 
- Apraxie de l’habillage : lésion pariétale uni- ou bilatérale 





- Difficultés quotidiennes : lenteur, erreurs dans l’utilisation d’ustensiles nouveaux ou requérant des séquences 
complexes, difficultés d'habillage, pour se laver, se raser... 
- Imitation de gestes sans signification uni- ou bi-manuels : mains croisées par les pouces, les auriculaires, anneaux 


Evaluation 


- Réalisation de séquences motrices digitales ou palmaires : paume/poing/tranche 
- Réalisation de pantomimes uni-manuelles (se brosser les dents, se peigner...) ou bi-manuelles (enfoncer un clou...) 
- Réalisation de gestes symboliques (signifier que ça sent mauvais...) 


- Utilisation réelle d'objets (couverts...) 
- Production de gestes engageant la musculature bucco-faciale (siffler, claquer la langue) : apraxie bucco-faciale 
- Habillage (mettre et boutonner une veste) : apraxie de l’habillage 





Apraxie 
constructive 


Perte de 
l'orientation 
topo- 
graphique 


Négligence 
unilatérale 


Syndrome 
de Balint 





TROUBLE VISUO-SPATIAL ET VISUO-MOTEUR 


Apraxie constructive = trouble de la relation du geste à l’espace : lésion pré-frontale ou pariétale 
- Evaluation : copie d’une figure géométrique (pentagone, cube, horloge, figure de Rey...) 





= Incapacité à reconnaître l’environnement et à s'orienter : trouble de l'analyse visuelle spatiale, trouble de 
reconnaissance des repères de l’environnement (agnosie topographique), perte de la mémoire des trajets 
- Repose sur un réseau anatomique complexe, latéralisé à droite, incluant les régions pariétales, temporo- 
basales (gyrus para-hippocampique) et hippocampiques 
- Evaluation : - Désorientation dans les lieux nouveaux et dans les lieux familiers 

- Description ou réalisation d’un plan du logement ou d’un lieu connu 

- Reconnaissance de monuments célèbres 





= Hémi-inattention, héminégligence, agnosie spatiale unilatérale : incapacité de rendre compte, répondre 
ou de s'orienter vers les stimuli controlatéraux à une lésion, non expliqué par un déficit sensoriel ou moteur 
- Concerne le plus souvent l’hémi-espace gauche (corporelle et/ou extracorporelle) par une lésion 
hémisphérique droite (lobule pariétale inférieur, cortex temporal supéro-externe (gyrus temporal 
supérieur), plus rarement cortex préfrontal dorso-latéral, thalamus ou noyau caudé) 
- Syndrome d’Anton-Babinski : héminégligence gauche, hémi-asomatognosie (impression de non- 
appartenance de l’hémicorps gauche) et anosognosie > lésion massive fronto-pariétale droite 
- Évaluation : - Défauts d'exploration du côté gauche : toilette, rasage, habillage... 

- Défauts d’exploration de l’espace extracorporel gauche : aliments, objets, interlocuteurs. 

- Dessin spontané et sur copie 

- Bissection de lignes, repérage de symboles distribués sur une page (épreuve de barrage) 

- Dénomination d’images, lecture et dictée de phrases, évocation de lieux connus 

- Recherche d’une extinction visuelle ou tactile (stimulus non perçu lors de la stimulation 

bilatérale, alors qu’il est perçu lors de la stimulation unilatérale) 





= Manifestation complète et sévère des troubles visuo-spatiaux et visuo-moteurs 

- Ataxie optique : incapacité à atteindre une cible sous contrôle visuel (préhension d’un objet...) 

- Apraxie oculaire (paralysie psychique du regard) : incapacité à orienter volontairement son regard vers un 
stimulus situé dans un champ visuel périphérique 

- Simultagnosie : incapacité visuo-perceptive à interpréter une scène dans sa globalité 
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| TROUBLE EXECUTIF COGNITIF ET COMPORTEMENTALE : SYNDROME FRONTAL 


Fonction exécutive = ensemble des processus de contrôle permettant l’adéquation à son environnement et l'adaptation à des 
situations nouvelles : formulation d’un but, d’une hypothèse, anticipation, planification et sélection des séquences 
permettant d'atteindre ce but, inhibition d’autres solutions possibles, surveillance du déroulement du plan et flexibilité en 
fonction des réponses obtenues (adaptation, correction des erreurs) 

- Dépend du cortex préfrontal : rôle d'intégration des comportements et des fonctions cognitives, connecté à l’ensemble des 
cortex associatifs rétro-rolandiques, au cortex limbique, aux noyaux gris centraux et aux thalamus 

> Lésion du cortex frontal interne et cingulaire antérieur : réduction des activités auto-initiées, indifférence affective 
(tableau « pseudo-dépressif ») 

> Lésion du cortex orbito-frontal : désinhibition, irritabilité, labilité de l'humeur, modification des conduites alimentaires, 
comportements d’utilisation et d'imitation (tableau « pseudo-psychopathique) 

> Lésion du cortex dorso-latéral : troubles des fonctions exécutives cognitives et de la récupération de la mémoire 








- Désinhibition, perte des convenances/règles sociales : familiarité excessive (propos, gestes), modification du 
comportement lors des repas (gloutonnerie), impulsivité, irritabilité, grossièretés 

- Absence d'initiative, adynamie, aspontanéité des gestes et du langage, voire mutisme akinétique 

> A différencier d’un syndrome dépressif : absence de douleur morale et de tristesse 

- Trouble du comportement alimentaire : modification quantitative (boulimie) ou qualitative (sélectivité 





2 | alimentaire), ingestion d’entités non comestibles (végétaux, objets) 
£ - Emoussement des affects, voire indifférence affective, réaction inadéquate 
© | - Comportement sexuel : indifférence ou désinhibition 
5 - Réduction de l’hygiène corporelle, de la propreté du logement, comportement d’urination (mictions effectuées 
E dans un lieu inapproprié), vestimentation négligée ou inadaptée (absence d'harmonie, inadéquation avec le 
contexte social ou la température) 
- Stéréotypies idéiques et comportementales : instauration de routines, rituels, achats stéréotypés, 
collectionnisme 
- Perte de l’autocritique, de l’évaluation des conséquences de ses actes ou propos 
A - Troubles du jugement, erreurs de gestion, inadéquation des décisions au contexte 
$ = Difficultés aux épreuves non explicable par une perturbation cognitive plus élémentaire (aphasie...) 
S - Langage : réduit (réponses laconiques) ou logorrhéiques, réduction des stratégies de recherche active 
[mn d’information 
- Mémoire : erreurs lors d’épreuve de mémoire de travail et de mémoire à long terme, améliorée par l’indiçage et 
la reconnaissance 
ES - Conceptualisation : difficultés lors d’épreuve de similitude (points communs entre plusieurs objets) 
£ - Stratégie : « que faites-vous pour contacter quelqu’un dont vous avez oublié l'adresse ? ».. ; 
Š - Jugement : demande d’opinion sur un événement connu du patient 


- Résolution de problèmes basiques 

- Consignes conflictuelles : taper deux fois quand on tape une fois, et une fois quand on tape deux fois 
- Go/no-go : taper une fois quand on tape une fois et ne pas taper quand on tape deux fois 

- Flexibilité mentale : capacité à passer d’une tâche cognitive à une autre (alterner chiffres et lettres...) 
- Dépendance à l’environnement : comportement d'imitation, comportement d'utilisation 

> Evalué par le test BREF (Batterie rapide d’efficience frontale) 





- Préhension forcée (grasping reflex) : fermeture soutenue de la main lorsque l’on touche la paume du patient 
SC | - Aimantation : attraction de la main du malade vers l’objet présenté 
- Préhension orale = réflexe de succion : lors de la stimulation de la région péribuccale 








= Pathologie du cortex préfrontal ou des circuits sous-cortico-préfrontaux 

- Processus expansif frontal : tumeur, hématome sous-dural chronique, abcès 

- AVC hémorragique ou ischémique (branches antérieures de l’artère cérébrale moyenne) 

- Lacunes touchant les noyaux gris centraux 

- Traumatisme crânien 

- Dégénérative : dégénérescence fronto-temporale, paralysie supra-nucléaire progressive, maladie de Huntington, SEP 
- Hydrocéphalie à pression normale 
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ITEM 148 : MENINGITE — MENINGO-ENCEPHALITE 








- Méningite = inflammation des enveloppes méningées, majoritairement infectieuse, le plus souvent bactérienne ou virale 
- Méningo-encéphalite = atteinte associée du parenchyme cérébral 
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Bilan complémentaire 


















































= Quasi-constantes, précoces 
Céphalées - Intenses, diffuses, continues + paroxysmes, mal soulagée par les antalgiques 
- Z au stimuli : mouvement de tête, lumière (photophobie), bruit (phonophobie) 
: = Inconstants, généralement précoces 
Vomissements A ; P is 
- Spontanés, en jet, survenant sans effort, + favorisés par le changement de position 
= Contracture des muscles paravertébraux due à la douleur de l'irritation méningée 
- Attitude en « chien de fusil » : couché sur le côté, dos tourné à la lumière, tête en 
hyper-extension vers l'arrière, membres semi-fléchis 
Syndrome : - Surtout de la nuque : - Résistance invincible et douloureuse à la flexion 
méningé pageur - Rotation et latéralité conservées, augmentent les céphalées 
ter , AUB p 
MENINEEE - Signe de Brudzinski : flexion involontaire des membres inférieurs (cuisse et jambes) 
à la flexion forcée antérieure de la nuque 
- Signe de Kernig : impossibilité de s’asseoir sans fléchir les genoux, résistance 
douloureuse à l'extension complète du membre inférieur lorsque la cuisse est fléchie 
- Hyperesthésie cutanée diffuse 
- Réflexes ostéo-tendineux vifs 
Autres : Die ; ; | à à 
- Raie méningitique de Trousseau : raie blanche, puis rouge, qui tarde à disparaître 
lors du dessin d’un trait sur la peau avec une pointe mousse 
= Isolé (encéphalite) ou le plus souvent associé à un syndrome méningé (méningo-encéphalite) 
- Troubles de conscience : de la somnolence au coma profond 
Syndrome |` syndrome confusionnel, troubles comportementaux | | 
encépha- - Signes de focalisation : déficit moteur (mono- ou hémiplégie), paralysie d’un ou plusieurs nerfs 
E crâniens, aphasie, mouvements anormaux (tremblements, myoclonies) 
litique - Crises épileptiques partielles, simples ou complexes, ou généralisées, jusqu’à l’état de mal 
- Troubles neurovégétatifs (souffrance du TC) : irrégularité du pouls, de la PA et de la température 
> En cas de syndrome encéphalitique : imagerie cérébrale en urgence avant ponction lombaire 
- Fièvre + frissons, sueurs, myalgie : variable selon l’agent infectieux 
Syndrome | - Infection associée : pneumopathie, ORL, infection urinaire, digestive, éruption cutanée, cardiaque... 
infectieux | - Purpura > évoquer une méningite à méningocoque : risque de purpura fulminans avec purpura 
extensif ulcéro-nécrotique, hémorragies viscérales, choc septique et CIVD 
sienes > Hospitalisation en urgence en soins intensifs ou réanimation 
SF - Purpura extensif 
cliniques de , à ne 
gravité - Signes encéphalitiques 
- Troubles hémodynamiques : sepsis grave, choc septique 
- A évoquer devant : enfant geignard, cris à la mobilisation, modifications du 
comportement, somnolence inhabituelle avec périodes d’agitation, refus répété du 
Nourrisson biberon, convulsions fébriles (même brèves et isolées) 
Terrain - Raideur de nuque remplacée par une hypotonie axiale 
particulier - Tension anormale de la fontanelle 
Sujet âgé - Signes cliniques frustes : syndrome infectieux au 2™ plan, avec troubles du 
comportement et signes focaux au 1 plan 
PL d'emblée - Dans la majorité des cas, avant toute antibiothérapie 
Imagerie - Signes de focalisation neurologique ou d’HTIC 
cérébrale - Trouble de conscience avec Glasgow < 11 
S d'emblée - Crises épileptiques focales ou généralisées (> 5 ans) ou hémi-corporelles (< 5 ans) 
š - Purpura fulminans : traitement en extrême urgence 
£ - Prise en charge hospitalière impossible dans les 90 minutes 
Antibiothérapie | - CI à la PL: - Anomalie de l’hémostase, anticoagulant ou thrombopénie 
d'emblée - Engagement cérébral (mydriase unilatérale, hoquet, mouvements d’enroulement 
troubles ventilatoires) ou effet de masse à l’imagerie cérébrale 
- Instabilité hémodynamique 
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Bilan complémentaire 


Diagnostic étiologique 


Cause bactérienne 





















































> En urgence avant instauration de l’antibiothérapie dans la majorité des cas 
- Après bilan biologique : - Bilan d’hémostase : CI si TP < 50% ou ratio TCA > 1,5 
Réalisation aea e e | 
- En asepsie stricte, avec une aiguille à mandrin au niveau du cul-de-sac lombaire, au 
niveau de l’espace intervertébrale L4-L5 ou immédiatement sus- ou sous-jacent, malade 
en position assise courbé en avant ou couché sur le côté 
- Macroscopie : aspect normal en eau de roche 
- Cytologie : GR, GB, PNN, lymphocytes 
Analyse - Biochimie : protéinorachie, glycorachie, chlorurorachie, lactates 
- Microbiologie : examen direct, mise en culture, antibiogramme 
Ponction - Analyses complémentaires (tubes supplémentaires) : Ag soluble pneumococcique, PCR 
lombaire virale (entérovirus, HSV), bactérienne (méningocoque, pneumocoque, BK) ou universelle 
- Difficulté de réalisation : scoliose, calcification du ligament inter-épineux, agitation 
mes - PL blanche : absence d'écoulement du LCR par déshydratation sévère ou compression 
médullaire sus-jacente 
- PL traumatique avec LCR faussement hémorragique 
- Décharge électrique dans un membre par contact avec une racine nerveuse 
- Hématome épidural rachidien, avec risque de compression 
Sanaian - Syndrome post-PL (hypotension du LCR par brèche méningée) : céphalée orthostatique, 
vision floue, acouphène non pulsatile à type de sifflement, hypoacousie, distorsion 
sonore, nausées/vomissements, risque de complication si prolongée (hématome sous- 
dural, thrombose veineuse cérébrale) 
- Bilan standard : NFS, plaquettes, CRP, TP/TCA, ionogramme, créat, glycémie, bilan hépatique 
Bio - Hémocultures + ECBU systématiques 
- Selon le contexte : sérologies spécifiques 
U - Sans injection : suffisant pour éliminer une contre-indication à la PL 
Scanner cérébral RA Ne | Duel T Par 
- Avec injection : en cas de contre-indication ou non disponibilité de l’IRM cérébrale 
Imagerie = A but étiologique en cas de signes encéphalitiques 
cerebrale IRM cérébrale | - Lésions en hypersignal T2 et T2-FLAIR, volontiers des régions temporales et 
sans et avec frontales, avec prise de contraste 
injection - Autres lésions selon l’agent infectieux : abcès... 
> Une IRM normale n’élimine pas le diagnostic d’encéphalite 
= Intérêt en cas de suspicion d’encéphalite 
EEG - Tracé ralenti, avec ondes lentes, pointes ou pointes-ondes, d'aspect périodique ou pseudopériodique 
> Un EEG normal n’élimine pas le diagnostic d’encéphalite 
= Hypercytose > 1000/mm’, avec nette prédominance de PNN altérés, hyperprotéinorachie > 1 g/L, 
Méningite | hypoglycorrachie, lactates > 3,2 
purulente | - Fréquent : méningocoque, pneumocoque, Haemophilus influenzae 
- Plus rarement : Listeria, streptocoque, BGN, staphylocoque 
= Hypercytose > 100/mm° à prédominance lymphocytaire ou panachée (lymphocytes et PNN), 
hyperprotéinorachie modérée < 1 g/L, hypoglycorrachie (bactérienne) ou normoglycorrachie (virale) 
Méningite | - Virus : herpès, entérovirus, grippe, rougeole, oreillons... 
à liquide - Bactérie : listériose, tuberculose, Lyme, syphilis, leptospirose, brucellose, mycoplasme, rickettsiose 
clair - Méningite bactérienne débutante ou décapitée 
- Parasite : accès pernicieux palustre, toxoplasmose, cysticercose, trypanosomiase.. 
- Mycosique : cryptocoque, Candida, Aspergillus 
- Nouveau-né < 3 mois : streptocoque B et E. coli ++, autre entérobactérie, méningocoque, Listeria 
Selon - Enfant de 1 à 5 ans : pneumocoque ++, méningocoque, Haemophilus influenzae 
l’âge - Enfant > 5 ans et adulte jeune < 24 ans : méningocoque ++, pneumocoque, Haemophilus 
- Adulte > 24 ans : pneumocoque ++, méningocoque, Listeria 
- Immunodéprimé : - Micro-organisme habituel : pneumocoque, méningocoque... 
- Tuberculose 
Selon le - Opportuniste : mycobactérie atypique, cryptocoque, Nocardia, Aspergillus 
terrain - Asplénie : pneumocoque ++ 
- Neurochirurgie, valve de dérivation ventriculaire : S. aureus, S. epidermidis 
- Brèche ostéoméningée post-traumatique : pneumocoque ++ 
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Méningite à 
méningocoque 


ème 


=2 cause la plus fréquente de méningite bactérienne : dans 90% des cas entre 15 et 24 ans 
- Neisseria meningitidis : diplocoque Gram négatif, aérobie, transmission par voie aérienne 
- Epidémiologie : à tout âge, sporadique ou épidémique, recrudescence hivernale 
- Arguments cliniques : - Rhinopharyngite inaugurale 

- Herpès naso-labial, arthralgie, injection conjonctivale 

- Purpura pétéchial (membres, tronc, muqueuse), purpura fulminans 
- PL : généralement méningite purulente 





Méningite à 
pneumocoque 


ère 


=1 cause de méningite bactérienne : de pronostic plus grave 
- Streptococcus pneumoniae : diplocoque Gram positif, encapsulé 
- Recrudescence hivernale 
- Favorisé par un terrain particulier : sujet âgé, pathologie chronique (diabète, éthylisme chronique, 
myélome), immunodéprimé, asplénie 
- Cause secondaire : - Brèche ostéoméningée post-traumatique (parfois ancienne) 
- Foyer infectieux de voisinage : pneumopathie, foyer ORL (sinusite, otite...) 
- Arguments cliniques : rhinorrhée, otite, pneumopathie 
- PL : généralement méningite purulente 





Méningite à 
Haemophilus 
influenzae 


ère 


=1 cause de méningite bactérienne du nourrisson et de l'enfant < 6 ans non vacciné 
- Haemophilus influenzae : bacille Gram négatif, intra- et extracellulaire 

- Arguments cliniques : otite, épiglottite, arthrite, pneumopathie 

- PL : souvent méningite purulente, parfois formule panachée 





Méningite et 
méningo- 
encéphalite à 
Listeria 


- Listeria monocytogenes : bacille Gram positif, intracellulaire facultatif, transmission digestive 
(ingestion de produits laitiers crus notamment) 
- A tout âge, à évoquer surtout : - Sujet âgé 

- Grossesse 

- Maladie chronique : diabète, alcoolisme, cancer, cirrhose 

- Immunodépression : corticothérapie, chimiothérapie, greffé 





- Début progressif : fatigue, douleurs abdominales, nausées, vomissements, céphalées 

- Syndrome méningé parfois fruste, fièvre inconstante 

C - Rhombencéphalite (atteinte du TC) : paralysie des nerfs crâniens (paralysie oculomotrice, 
faciale, trouble de déglutition), syndrome cérébelleux, atteintes des voies longues, ataxie 
cérébelleuses, trouble de la vigilance, atteinte cardio-respiratoire 





- PL : typiquement clair, avec pléiocytose lymphocytaire ou panachée, hyperprotéinorachie 


PE PA : 
modérée, hypo/normoglycorrachie, plus rarement purulent 








Méningite et 


= Tuberculose neuro-méningée : par dissémination après primo-infection, ou à distance à partir 
d’une autre localisation, de diagnostic difficile, souvent retardé 
- Autres localisations (à rechercher) : pulmonaire, oculaire, péricardique, urogénitale, hépatique... 
- À évoquer si : - Sujet originaire d’une zone d’endémie - Non vacciné 

- Immunodéprimé - Notion de contage 

- Tuberculose-maladie associée (pulmonaire ou extra-pulmonaire) 





- Début progressif sur plusieurs jours/semaines, avec fièvre modérée, sueurs, AEG, 
céphalées progressives, irritabilité, insomnie, troubles cognitifs 











méningo- : er nd 
chiite c - Signes méningés souvent au 2 plan LH | _ 
- Méningite basilaire : atteinte de nerf crânien (oculomoteur, facial), trouble neurovégétatif 
tuberculeuse (anomalie du rythme respiratoire, irrégularité du pouls et de la PA), troubles de la vigilance 
- Autres atteintes : arachnoïdite, épidurite, infarctus localisé, hydrocéphalie 
- PL : typiquement clair (parfois trouble) avec pléiocytose lymphocytaire, 
hyperprotéinorachie > 1 g/L, hypoglycorrachie 
PC | -Identification : culture sur milieu solide de Löwenstein ou milieu liquide, ou PCR 
- Imagerie cérébrale : prise de contraste méningée à la base du cerveau, tuberculomes, 
infarctus cérébraux d’angéite cérébrale 
= Infection à Borrelia burgdoferi, spirochète transmis par piqûre de tique en zone d’endémie : 
atteinte neurologique en phase secondaire, plusieurs semaines/mois après contage 
Maladie de - Antécédent d’érythème chronique migrateur 
ivme - Tableau clinique : atteinte pluri-radiculaire très douloureuse, avec méningite, possible paralysie 





des nerfs crâniens (paralysie faciale surtout, volontiers bilatérale) 
- PL: clair, pléiocytose à prédominance lymphocytaire, hyperprotéinorachie, normoglycorrachie 
- Diagnostic : sérologie + PCR sanguine et sur LCR 
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Cause parasitaire 








= Neurosyphilis : méningite à Treponema pallidum, en phase secondaire ou tertiaire de la maladie 





- Méningite chronique 

- Atteinte des nerfs crâniens : paralysie oculomotrice, atteinte optique ou auditive 

- Signe d’Argyll-Robertson : abolition du réflexe photomoteur avec conservation de la 
contraction pupillaire à l’accommodation-convergence 












































Syphilis - Tabès (dégénérescence cordonale postérieure) : douleur intense fulgurante des membres, 
ataxie, aréflexie ostéo-tendineuse 
- Infarctus cérébraux par angéite 
- Démence frontale avec mégalomanie 
pc |7 PL : clair, pléiocytose lymphocytaire, hyperprotéinorachie, normoglycorrachie 
- Diagnostic : sérologie (TPHA/VDRL) dans le sang et le LCR (inconstant) 
Autres = Leptospirose, brucellose, mycoplasme, Chlamydia, Legionella, Coxiella burnetii, Rickettsia 
= Réplication de HSV 1 (95%) ou HSV 2 (5%) : survenue à tout âge, en moyenne à 40 ans 
> Urgence diagnostique et thérapeutique : risque de séquelles graves 
- Début rapide : syndrome grippal, asthénie, AEG 
- Syndrome infectieux avec fièvre quasi-constante, souvent élevée 
- Syndrome méningé inconstant, parfois céphalées isolées 
c - Syndrome confusionnel, agitation, agressivité 
- Troubles mnésiques antérogrades marqués (oubli à mesure) 
- Crise épileptique partielle simple ou complexe (illusion, hallucinations olfactives, 
Méningo- gustatives ou auditives, crises végétatives), + généralisation, ou d'emblée généralisée 
encéphalite - Rare : quadranopsie supérieure, hémiparésie 
herpétique - Typiquement clair, pléiocytose lymphocytaire (souvent < 500/mm°), hyperprotéinorachie 
modérée < 1 g/L, normoglycorrachie + faiblement hémorragique (10-1000 hématies/mm*) 
PL | - Recherche de réplication virale HSV par PCR systématique : faux négatif possible au début 
(jusqu’à 4 jours) > renouvelé entre J4 et J10 en cas de suspicion clinique 
> Un LCR normal, avec PCR négative, n’élimine pas le diagnostic 
- IRM cérébrale: hypersignaux T2 et FLAIR, principalement temporaux (antérieure évoluant 
PC vers la région moyenne et médiale) et fronto-orbitaires, souvent bilatéraux asymétriques 
- EEG : ondes lentes séparées par des intervalles réguliers, d'aspect pseudopériodique ou 
périodique, avec pointes ou pointes-ondes, prédominantes en temporale et frontale 
= 1° cause de méningite aiguë : évolution favorable en quelques jours, sans traitement spécifique 
- Entérovirus : coxsackie A et B, échovirus, poliovirus 
- Myxovirus et paramyxovirus : grippe, rougeole, oreillons 
- Herpès virus : VZV, EBV, CMV, HHV6 
- Arbovirus : tick-borne encephalitis, fièvre de la vallée du Rift, West-Nile, encéphalite japonaise 
Autres - Primo-infection VIH 
méningites : 
s 8 - Notion de contage 
virales r i 
c - Syndrome pseudo-grippal : courbatures, myalgies 
- Signes précédant/accompagnant, selon le virus en cause : rhinopharyngite, bronchite, 
gastro-entérite, éruption cutanée, conjonctivite 
Pi - Claire, pléiocytose lymphocytaire, hyperprotéinorachie modérée < 1 g/L, normoglycorrachie 
- Identification virale par PCR (entérovirus...) : peu d'intérêt 
= Quasi-exclusivement du à Plasmodium falciparum > urgence thérapeutique et diagnostique 
- Retour d’un séjour en zone d’endémie (< 2 mois) 
Accès 1 Tableau neurologique fébrile : syndrome confusionnel, convulsions, coma, signes focaux 
pernicieux - Atteinte multiviscérale : splénomégalie, hépatomégalie, ictère, insuffisance rénale, 
palustre défaillance cardio-circulatoire et respiratoire 
PL | -Clair avec pléiocytose lymphocytaire et hyperprotéinorachie modérée, normoglycorrachie 








PC |-Frottis sanguin/goutte épaisse 





Autres causes 
parasitaires 





- Toxoplasmose cérébrale (patient VIH surtout) : processus expansif intracrânien 

- Cysticercose cérébrale à Taenia solium (Amérique latine, Afrique saharienne, péninsule ibérique) : 
crise d’épilepsie, hydrocéphalie, HTIC, méningite, avec calcifications cérébrales et hyperéosinophilie 
- Autres : trypanosomiase, trichinose, bilharziose digestive... 
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= Cryptococcose, candidose, aspergillose, nocardiose 
Cause fongique | - Subaiguë ou chronique, chez un patient immunodéprimé 
- Contexte : AEG, autres localisations viscérales (cardiaque, pulmonaire, cutanée...) 





= Méningite à liquide clair ou discrètement trouble, avec hypercytose à PNN et culture stérile 


v 

D - Méningite bactérienne décapitée par antibiothérapie 

ë - Méningite virale à un stade précoce < 24h : hyperprotéinorachie < 1 g/L, normoglycorrachie 

2 Méningite - Processus expansif intracrânien infectieux (abcès, empyème sous-dural) ou non infectieux 

à puriforme (hématome intracérébral, tumeur cérébral ou extra-cérébrale sus- ou sous-tentorielle) 
aseptique - Méningite médicamenteuse (rare) : irritation méningée directe par injection intra-thécale 


(méthotrexate, cytarabine, corticoïdes, produit de contraste) ou hypersensibilité par injection 
systémique (AINS, cotrimoxazole, Ig IV) 
- Méningite inflammatoire 








Méningite = Généralement par angéite du SNC : tableau subaigu ou chronique 
inflammatoire - Principales causes : maladie de Behçet, lupus, sarcoïdose, Gougerot-Sjôgren 





= Infiltration des leptoméninges par des cellules métastatiques : pronostic sombre 
- Cancer primitif (généralement connu) : poumon, sein, mélanome, lymphome, leucémie 





- Syndrome méningé souvent au a plan 
ne - Atteinte pluri-radiculaire et nerfs crâniens : paralysie facial ralysi 
Méningite c e e plu adiculaire des erfs crâ ens : paralysie faciale, paralysie 
À oculomotrice, atteinte du nerf auditif surtout 
carcinomateuse 


- Manifestations encéphalitiques fréquentes 





- PL : - Claire, hyperprotéinorachie élevée > 1 g/L, avec hypoglycorrachie 
PC - Cellules anormales métastatiques (inconstamment retrouvées) 
- IRM cérébrale : prise de contraste anormale des leptoméninges ou des nerfs crâniens 


Cause non infectieuse 








= Encéphalite limbique : atteinte préférentielle des structures temporales internes 
Encéphalite - Encéphalite auto-immune paranéoplasique : cancer pulmonaire à petites cellules, cancer 

auto-immune testiculaire, cancer de l’ovaire, lymphome, thymome 

- Encéphalite auto-immune non paranéoplasique 
































- En urgence, en milieu hospitalier 
Mesures : A À : ie ; 
re - Isolement infectieux en attente du diagnostic bactériologique 
8 - Traitement symptomatique : antipyrétique, antalgique, correction hydro-électrolytiques 
- Débuté : - Probabiliste en cas d'indication urgente ou si liquide purulent à la PL 
- Dès 1°” résultats de la PL si arguments pour une origine bactérienne (pléiocytose à PNN, 
hyperprotéinorachie > 1 g/L, hypoglycorrachie,  lactates) ou examen direct positif 
- Si examen direct négatif : - Sans argument pour une listériose : C3G 
+ Gentamicine si nourrisson < 3 mois 
F - Arguments pour une listériose : C3G + amoxicilline + gentamicine 
£ - En l'absence de documentation : antibiothérapie initiale maintenue, durée = 14 jours 
AI] 
5 Examen direct | Documentation Antibiothérapie IV Dose Durée 
© 
À Céfotaxime 300 mg/kg/j 
o | ftri 1 kg/j A 
S Cocci gram . ie naxos 00 mg/kg/j 10 à 14 
E ositif Pneumocoque > Si CMI amoxicilline < 0,1 Jõurs 
E P mg/L: relai par amoxicilline (à N si CMI de 
2 Antibio- préférer) ou maintien C3G C3G < 0,5 mg/L 
v z . 
Š thérapie Céfotaxime 200 mg/kg/j 
= Coctieram . | ou ceftriaxone 75 mg/kg/j E 
£ négatif Méningocoque > Si CMI amoxicilline < 0,1 4à 7 jours 
© mg/L : relai amoxicilline ou 
i maintien C3G 
D 
£ Bacille gram isteria Amoxicilline 200 mg/kg/j 21 jours 
Š positif + Gentamicine 3-5 mg/kg/j 7 jours 
Bacille gram . Céfotaxime 200 mg/kg/j . 
ne Haemophilus f | 7 jours 
négatif PARA ou ceftriaxone 75 mg/kg/j Jos 
Bacille gram Céfotaxime 200 mg/kg/j 21 jours 
négatif E. coli ou ceftriaxone 75 mg/kg/j 
< 3 mois + Gentamicine si < 3 mois 3-5 mg/kg/j 2 jours 


























CODEX Wð S-ECN.COM 


TTT 
























































- Méningite tuberculeuse : quadrithérapie IREP pendant 2 mois puis 
Antibio- Autres causes bithérapie rifampicine + isionazide pendant 7 à 10 mois 
thérapie bactériennes - Maladie de Lyme : ceftriaxone IV pendant 3-4 semaines 
- Syphilis : pénicilline G par voie IV pendant 2-3 semaines 
Dexaméthasone IV : action anti-inflammatoire bénéfique si administrée avant l’antibiothérapie 
- Dose unitaire de 10 mg (adulte) ou 0,15 mg/kg (enfant) en IV toutes les 6h pendant 4 jours 
- 1° injection avant ou concomitante de l’antibiothérapie 
- Contre-indication : immunodéprimé 
Cortico- 
thérapie - Chez l’adulte : méningite à pneumocoque ou à méningocoque 
- Chez l’enfant : méningite à pneumocoque ou à Haemophilus influenzae 
Indication - Diagnostic présumé de méningite bactérienne avec antibiothérapie probabiliste 
chez l’adulte et le nourrisson de 3 à 12 mois 
> Arrêtée si non indiquée après examen direct ou documentation microbiologique 
- Méningite à pneumocoque/Haemophilus : recherche et traitement d’un foyer pulmonaire ou ORL 
£ - Méningite à pneumocoque : recherche d’une brèche ostéoméningée par TDM en cas 
z d’antécédents de traumatisme crânien, d'intervention neurochirurgicale ou ORL, d’otorrhée ou 
E Mesures rhinorrhée de LCR ou de méningite à pneumocoque récidivante 
S associées | - Méningite à méningocoque : déclaration obligatoire au MISP de l’ARS pour antibioprophylaxie et 
S vaccination des cas contact 
& - Méningite tuberculeuse : déclaration obligatoire 
S - Méningite à pneumocoque chez l'enfant : suivi audiométrique 
à - Surveillance clinique : céphalées, fièvres, hémodynamique, examen neurologique 
N Evolution | - PL de contrôle : - Evolution défavorable (fièvre, troubles neurologiques) : après imagerie cérébrale 
D - Méningite à germe inhabituel 
[= 
= Complication ohar septique 
p générale -Purpura tulmmans A . nu Ye 
g - Autres : complications de décubitus, iatrogénie des antibiotiques 
[£ - Hydrocéphalie aiguë par cloisonnement méningé 
S S - Thrombose veineuse cérébrale 
È 2 Complication - Œdème cérébral : effet de masse, engagement 
$ neurologique - Abcès cérébral 
S - Empyème sous-dural 
o - Autres : encéphalite pré-suppurative, angéite cérébrale avec infarctus 
- Troubles cognitifs et épilepsie en cas d’encéphalite 
A - Surdité 
Séquelles : ` 
- Séquelles motrices 
- Hydrocéphalie à pression normale retardée 
- Antibioprophylaxie des cas contact (contact proche ou répété) en urgence, dans les 
Méningite à 10 jours : rifampicine pendant 2 jours, ou en cas d'allergie ciprofloxacine (dose unique 
S méningocoque | po) ou ceftriaxone (dose unique injectable) 
g - Vaccination des cas contacts 
> 
È Méningite: - Vaccination des sujets à risque : asplénie, drépanocytose, infection VIH, syndrome 
Ch néphrotique, insuffisance respiratoire, insuffisance cardiaque, alcoolisme, hépatopathie 
chronique, atcds d'infection pulmonaire ou invasive à pneumocoque 
Méningo- > Traitement en urgence absolue : dès suspicion clinique, avant résultat de la PCR 
Méningite et encéphalite - Aciclovir IV : 10-15 mg/kg/8h pendant 21 jours si confirmé par PCR 
méningo- herpétique - Maintenu jusqu’à la 2" PCR négative à J4-J10 
encéphalite = - — - : 
virale nres - Encéphalite zostérienne (VZV) : aciclovir IV 
- Autres méningites virales : traitement symptomatique simple 
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MENINGO-ENCEPHALITE HERPETIQUE 





Méningo-encéphalite herpétique = polio-encéphalite aiguë nécrosante et hémorragique à herpes simplex virus (HSV), de 
type 1 (95%) ou 2 (5%), liée à la réplication du virus quiescent dans les ganglions nerveux céphaliques après primo-infection 
- Touche de manière bilatérale et asymétrique les lobes temporaux + l’insula et les régions fronto-basales 

- 1/100 000 cas/an, âge moyen de survenue = 40 ans 

- A HSV2 chez le nouveau-né et nourrisson (pic de fréquence en néonatal, puis entre 6 mois et 2 ans) 


Diagnostic 





- Début rapide : syndrome grippal, asthénie, AEG, trouble du comportement et de la personnalité 
- Syndrome infectieux : fièvre quasi-constante (95%), parfois élevée 

- Syndrome méningé : inconstant (50% des cas), rarement franc, limité à des céphalées 

- Syndrome encéphalitique : - Trouble de la vigilance quasi-constant : fluctuant, jusqu’au coma 


- Epilepsie (90% des cas) : crise temporale partielle (illusion, hallucination surtout 
olfactive, gustative ou auditive), parfois état de mal partiel ou crise généralisée 












































@ - Syndrome confusionnel : trouble mnésique avec oubli à mesure, aphasie 
- Rare : - Atteinte du champ visuel : quadranopsie supérieure 
- Atteinte motrice (forme grave nécrotique ou oedémateuse) : hémiparésie 
- Forme méningée pure bénigne 
Formes | - Forme grave avec décès rapide 
cliniques | - Forme récurrente (5% des cas) 
- Chez le nouveau-né : tableau de sepsis grave avec atteinte multiviscérale 
Encéphalite | = Virale ou bactérienne : VZV, EBV, fièvre Q, légionellose 
infectieuse | > HSV est le 1° agent infectieux responsable d’encéphalite en France 
- Début aiguë ou subaiguë : trouble amnésique (hippocampique), crise d’épilepsie partielle 
temporale, troubles psychiatriques et troubles cognitifs, généralement sans syndrome méningé 
- IRM : œdème, hypersignal puis atrophie hippocampique, prise de contraste leptoméningée 
- PL : - Méningite lymphocytaire, hyperprotéinorachie avec synthèse intra-thécale d’Ac 
+ Auto-Ac : - Anti-récepteur du N-méthyl-D-aspartate (NMDA) 
- Anti-canaux potassiques voltage dépendant (VGKC) 
DD Encéphalite | - TTT : immunoglobuline IV, échanges plasmatiques ou corticothérapie 
, auto; - Prédominance féminine, en moyenne à 30 ans 
MEN Encéphalite à | - Manifestations associées : dyskinésie bucco-linguo-faciale, mouvements 
Ac anti-NDMA | dystoniques, dysautonomie 
- D'origine paranéoplasique dans > 50% des cas : tératome ovarien, testicule 
2 „a | - Prédominance masculine, en moyenne à 60 ans 
Encéphalite à | : z ; i : PERF 
, - Manifestations associées : crises toniques, myoclonies, hyponatrémie 
Ac anti-VGKC à A 7 ; 
- Moins souvent d’origine paranéoplasique 
> A réaliser en urgence devant tout tableau de méningo-encéphalite, après une imagerie 
cérébrale en cas de signe de focalisation 
- Hyper-protéinorachie modérée < 1 g/L 
Biologie - Pléiocytose à prédominance lymphocytaire (< 500/mm?) 
Ponction 8 - Souvent faiblement hémorragique (10 à 1000 hématies) par nécrose 
lombaire - Glycorrachie normale 
- PCR HSV : positive en 24-72h, à répéter entre J4 et J10 si négative 
; y > Le traitement probabiliste peut être interrompu seulement en cas de négativité 
Virologie ; nd 1x 
d’un2 prélèvement entre J4 et J10 
- 7 Interféron : élévation précoce, non spécifique d’'HSV (toute affection virale) 
PC 
Scanner > Peu sensible (faible résolution en région temporale) 
cérébral - À un stade avancé : hypodensité des lobes temporaux, œdème + prise de contraste 
> Bonne sensibilité (90-100% dans les 7 premiers jours) 
- Signes précoces : hypersignaux T2 en temporal antérieur, progressant vers le lobe temporal 
IRM moyen et interne, de manière bilatérale et asymétrique 
cérébrale - Prise de contraste : cortex hippocampique, para-hippocampique et insulaire 
- À distance (3 mois-1 an) : atrophie d’un ou des 2 noyaux amygdaliens + de l’hippocampe 
> La présence d’hypersignaux T2 temporaux persistant à 1-2 mois est de mauvais pronostic 
EEG - Activité lente focalisée ou diffuse, évocatrice si caractère périodique (ondes lentes 








stéréotypées séparées d’intervalles réguliers), d'apparition précoce 
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Séquelles 





> La précocité du traitement est un facteur de bon pronostique : prescription systématique devant toute suspicion de 
méningo-encéphalite herpétique (sans attendre le résultat de la PCR) 





= Zovirax® : 10-15 mg/kg toutes les 8h, dilué dans 250 mL en IVL sur 90 minutes 

- Durée : 21 jours 

Aciclovir - Risque d'insuffisance rénale (dose-dépendante), généralement régressive : poursuite du traitement 
en divisant les doses de moitié ou en augmentant l’hydratation (500 mL) 

- En cas de résistance (rare) : relai par ganciclovir (Cymévan®) 








= 6% de décès, 7% de séquelle (même sous antiviral) 

- Séquelles mnésiques (souvent isolées) : syndrome amnésique pur type Korsakoff, trouble de l'apprentissage 
épisodique, préservation de la mémoire à court terme et rétrograde 

- Epilepsie séquellaire 

- Séquelles comportementales : syndrome de Klüver-Bucy 
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ITEM 165 : ATTEINTES NEUROLOGIQUES DU VIH 





- Atteinte histologique du système nerveux périphérique quasi-constante (95%) > symptomatique dans 15% des cas 





Poly- 
radiculonévrite 
aiguë 


= Possible à tous stade, principalement au stade précoce 

- Atteinte motrice bilatérale et symétrique, avec aréflexie diffuse 

- Réaction inflammatoire à la PL : hypercytose avec hyperprotéinorachie 
- TTT : corticothérapie 





Poly- 
neuropathie 
axonale 


= A un stade avancé du déficit immunitaire 
- Atteinte sensitive distale, longueur-dépendante 
> Eliminer une origine médicamenteuse (antirétroviraux) 





Mononévrite 


- A un stade précoce (le plus souvent) : périphériques (nerf ulnaire, fibulaire commun, tibial) et 
crâniens (nerf facial), d'évolution favorable 
- À un stade avancé : évolution souvent rapide et progressive 





Poly- 
radiculonévrite 
Myéloradiculite 


- Polyradiculonévrite : atteinte de la queue de cheval ++ 
- Myéloradiculopathie : paraplégie hyporéflexique associée à des troubles sensitifs et sphinctériens 
> Parfois liée à CMV : traitement antiviral en urgence, recherche d’une atteinte rétinienne 





Myopathie 





= Possible à tous stade de l'infection : lié au VIH, à l'administration d’AZT, à des infections 
opportunistes, à des infiltrations tumorales, à une vascularite ou par dénutrition 
- Polymyosite proximale : faiblesse musculaire, douleur, parfois difficultés à la marche avec chutes 
- Diagnostic : -  CPK 

- Syndrome myogène à l’'EMG 

- Biopsie musculaire 





Méningite 
aseptique 


- Céphalées, fièvre, syndrome méningé modéré + atteinte de nerf crânien (V, VI, VII surtout) 
- PL : - Méningite lymphocytaire (< 800/mm°) 

- Discrète hyperprotéinorachie (< 1 g/L) 
- Evolution favorable spontanée en quelques jours, possible récidive 





Lié au VIH 


Encéphalo- 
pathie 


= Infection des cellules micro-gliales et astrocytes par le VIH : le plus souvent chez le patient 
immunodéprimé (CD4 < 200), parfois lors de la primo-infection 
- Début insidieux : - Syndrome dépressif, trouble mnésique, ralentissement idéo-moteur, 
trouble de la concentration et de l’attention, 
- Démence sous-corticale à un stade avancé 
- IRM : atrophie cérébrale, hypersignaux T2 bilatéraux et symétriques, péri-ventriculaires, 
prédominant dans les lobes frontaux et pariétaux 
- PL : normal ou légère pléiocytose mononuclée dans 20% des cas 
- TTT : antirétroviraux passant la barrière hémato-encéphalique 





Myélopathie 


- Myélite aiguë (rare) 

- Myélite chronique = myélopathie vacuolaire : dégénérescence vacuolaire de la substance 
blanche des cordons médullaires postérieurs et latéraux, prédominant au niveau de la moelle 
thoracique + associée à une encéphalopathie à VIH 





Infection opportuniste 





Toxoplasmose 
cérébrale 


= Parasitose à Toxoplasma gondii : manifestation inaugurale la plus fréquente de l'infection 
VIH méconnue avec la pneumocystose, généralement CD4 < 200/mm° 





- Début aigu/subaigu : - Céphalée (70%) 
G - Signe focal, crise comitiale (30%) 
- Fièvre (50%) 





- IRM : abcès multiples prenant le contraste de manière nodulaire ou en cocarde, le 
PC | plus fréquemment aux lobes frontaux et aux noyaux gris centraux 
- Sérologie : seulement VPN (95%) 





- Pyriméthamine (Malocide®) en association avec sulfadiazine (Adiazine®) ou 
clindamycine (Dalacine®) associé à de l’acide folinique 

- Durée : 3 à 6 semaines 

- Prophylaxie secondaire : Bactrim® jusqu’à CD4 > 200 pendant > 6 mois 

> En cas de résistance au traitement : évoquer un lymphome cérébral 
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latrogène 


Orientation 


















































= Mycose à Cryptococcus neoformans : méningite chronique de la base du crâne avec parfois 
méningo-encéphalite, généralement CD4 < 50/mm° 
- Complication : hypertension intra-crânienne (PL itératives), récidive (60%) 
- Début insidieux : fièvre, céphalées (isolées dans 70% des cas), syndrome méningé 
G (40%), vertige, irritabilité, ralentissement de l’idéation, crise comitiale, paralysie d’un 
nerf crânien 
Cryptococcose 
- PL : - Méningite lymphocytaire avec hyperprotéinorachie modérée, hypoglycorrachie 
inconstante 
PC de, z sp 3 
- Cryptocoque à l’examen direct (coloré à l’encre de Chine) ou en culture 
- Ag cryptococcique dans le sang ou le LCR 
TIT | -Traitement d'attaque : amphotéricine B + fluorocytosine pendant 2 semaines 
- Traitement d'entretien : fluconazole seul 
v - Début brutal/subaigu : fièvre, trouble de conscience, trouble du comportement, 
+ 
2 c parfois signes de focalisation 
z > Possible atteinte multiviscérale : paralysie de nerf crânien, syndrome de la queue 
à | Encéphalite à de cheval, méningo-radiculo-myélite, atteinte rétinienne, pulmonaire, digestive 
à 
Q . PA | | nur F ; 
= Eny pe |” IRM : prise de contraste méningée péri-ventriculaire (ventriculite) + hydrocéphalie 
> - PL : CMV en PCR ou culture 
K 
T TIT | - Ganciclovir ou foscarnet jusqu’à restauration immunitaire 
= Infection à virus JC (papovirus), infiltrant les oligodendrocytes : généralement (mais non 
exclusivement) pour CD4 < 100/mm° 
> De mauvais pronostic 
tencon c - Encéphalite progressive sans fièvre : signe de focalisation, crise convulsive, ataxie, 
encéphalite troubles visuels, parfois troubles cognitifs ou troubles psychiatriques 
Hra EN h ignal h ignal T1 del b blanch ffet d 
progressive - IRM : hypersignal T2/FLAIR et hyposignal T1 de la substance blanche, sans effet de 
PC | masse, ne prenant pas ou peu le contraste 
- PL : bio-cytologie normale dans 50% des cas, PCR positive à JC virus 
TIT | -TTT : restauration immunitaire sous antirétroviral 
- Tuberculeuse : syndrome méningé d'apparition progressive, atteinte fréquente des nerfs 
Méningite crâniens, ou parfois manifestations psychiatriques, hyponatrémie 
- Autres méningites : listériose, syphilitique 
- Début insidieux : céphalées, troubles mnésiques, confusion, puis signes de focalisation dans 
> Lymphome un second temps 
E primitif du - IRM : lésions multiples, bilatérales, expansives, non spécifiques, à bords mali limités, prenant 
[3 système le contraste, avec un faible effet de masse, siégeant préférentiellement dans le corps calleux, 
2 nerveux les noyaux gris centraux, le thalamus, les régions péri-ventriculaires et le cervelet 
central - Diagnostic confirmé par biopsie stéréotaxique 
- TTT : chimiothérapie, restauration immunitaire sous antirétroviral 











- INTI = - Didanosine, stavudine : polyneuropathie 
- Zidovudine : myopathie mitochondriale réversible 
> Ne doivent plus être utilisés 
- Inhibiteur de protéase = ritonavir, amprénavir : céphalées, vertiges, paresthésies 
- INNTI = efavirenz : syndrome confusionnel, crises convusives 





> Céphalée/syndrome méningée : cryptococcose, tuberculose ou méningite aseptique à VIH (diagnostic d'élimination) 
> Syndrome neurologique focal : toxoplasmose cérébrale, lymphome primitif du système nerveux central ou LEMP, ou 
parfois abcès tuberculeux, encéphalite à CMV ou à HSV 

> Encéphalite : encéphalite à VIH, encéphalite à CMV ou LEMP 

> Trouble de la marche : neuropathie, polymyosite ou myélopathie vacuolaire 

> Troubles cognitifs progressifs : encéphalopathie à VIH 
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ITEM 296 : TUMEURS INTRA-CRANIENNES 





= 2°" cancer de l'enfant (20%) après les leucémies (30%) 
Chez l'enfant | - Sous-tentoriel (90%) : gliomes diffus, astrocytome pilocytique, médulloblastome cérébelleux 
- Sus-tentoriel : gliome, craniopharyngiome 





- Primitif = 6000 cas/an en France, dont 1/3 de tumeurs malignes : méningiome (40%), gliome (30%), 
adénome hypophysaire (10%), lymphome primitif (5%)... 

- Métastase : beaucoup plus fréquentes que les tumeurs primitives, souvent asymptomatiques, 
généralement tardives (sauf pour le cancer du poumon : révélatrice dans 20% des cas) 


Epidémiologie 


Chez l’adulte 








- Grade I : Astrocytome pilocytique 








Tumeur - Grade Il : Astrocytome diffus 
astrocytaire - Grade III : Astrocytome anaplasique 
- Grade IV : Glioblastome 
Tumeur 
gliale Tumeur oligo- | - Grade II : Oligodendrogliome 
dendro-gliale | - Grade III : Oligodendrogliome anaplasique 
ENS Gliome mixte - Grade II : Oligo-astrocytome 








- Grade Ill : Oligo-astrocytome anaplasique 





- Tumeur méningée : méningiome 

- Lymphome primitif du SNC 

- Tumeur de l’épendyme (épendymome : ventricule) et des plexus choroïdes (papillome) 

- Tumeur neuronale/glio-neuronale : gangliogliome, tumeur neuro-épithéliale dysembryoplasique (DNET) 
- Tumeur pinéale : germinome 

- Tumeur embryonnaire : médulloblastome, tumeur neuro-ectodermique primitive (PNET) 

- Tumeur sellaire : adénome/carcinome hypophysaire, craniopharyngiome 


Anatomopathologie 





- Cancer primitif : généralement poumon ou sein (> 50% des cas), ou rein, digestif, mélanome... 


Secondaire x ; - : ne ne à ; 
> Confirmation histologique inutile si le cancer systémique est connu (surtout si évolutif et autres MT) 








= Processus expansif intracrânien ou blocage des voies d'écoulement du LCS (hydrocéphalie) 

- Céphalées, typiquement matinales, permanentes, d’aggravation progressive, avec vomissements 
- Œdème papillaire au FO, épisodes d’éclipse visuel, jusqu’à la cécité par atrophie optique 

- Diplopie par atteinte du nerf VI (sans valeur localisatrice) 

Syndrome | - Trouble de la vigilance et du comportement 











d'HTIC - Macrocrânie = périmètre crânien > 2 DS au dessus de la norme : constante dans les 
Cherle hydrocéphalies chroniques < 2 ans, souvent révélatrice 
A - Tension marquée de la fontanelle antérieure, disjonction des sutures 
nourrisson ; D 
- Regard en « coucher de soleil » (déviation permanente vers le bas des globes 
oculaires, rétraction palpébrale supérieure), atrophie optique (BAV jusqu’à la cécité) 
c Crise = Crise épileptique partielle ou généralisée : révélatrice de 20 à 40% des tumeurs cérébrales 


d’épilepsie | - Plus fréquente en cas de tumeur corticale et d'évolution lente : gliome de bas grade, méningiome 














KS) Déficit = Liés à la compression ou l’infiltration du parenchyme cérébrale par la tumeur 
+ 
2 focal - Généralement subaigu, rapidement progressif, s'étendant en « tache d'huile » 
> oca - Parfois brutal ou rapidement progressif : hémorragie intra-tumorale ou kyste intra-tumoral 
È Troubles - Confusion ou démence : lésions multiples (métastases) ou étendue (gliome infiltrant, lymphome) 
itif - Syndrome frontal : tumeur frontale 
cosnins - Troubles mnésiques : tumeur du corps calleux 
- Ataxie cérébelleuse : tumeur du cervelet 
Autres : ` His ne 
- Atteinte multiple des nerfs crâniens : tumeur du tronc cérébral 
> Systématique en cas de suspicion de tumeur cérébrale : sans et avec injection de gadolinium 
- Localisation du processus expansif : sus-tentoriel, sous-tentoriel, intra- ou extra-parenchymateux 
IRM - Caractéristiques : prise de contraste, homogénéité, œdème péri-lésionnel, calcifications, nécrose, 


hémorragie intra-tumorale 

- Recherche de complications : hémorragie, hydrocéphalie, engagement, méningite tumorale 
- Spectro-IRM : degré de prolifération cellulaire (rapport choline/N-acétyl-aspartate) 

- IRM de perfusion : néo-angiogenèse tumorale (volume sanguin cérébral relatif) 


pc | cérébrale 





Histologie | = Diagnostic de certitude : par biopsie chirurgicale stéréotaxique ou après l’exérèse tumorale 
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- Infection : abcès cérébral (prise de contraste annulaire, contexte infectieux), tuberculome, toxoplasmose (ID) 


- Forme pseudo-t 


umorale d’une pathologie inflammatoire du SNC : sarcoïdose, SEP, maladie de Behçet... 





Hémorragie 
intra-tumorale 


- Plus fréquente en cas de métastase de mélanome, de choriocarcinome ou de cancer rénal 
- Tumeur parfois inaperçue > IRM à 6 semaines en cas d’hémorragie spontanée 





Hydrocéphalie 





= Par obstruction des voies d’écoulements du LCS > PL contre-indiquée 
Non - Localisée à une partie du système ventriculaire : hydrocéphalie tri- 
5 ventriculaire (obstruction de l'aqueduc de Sylvius), uni- ou biventriculaire 

communicante PEE A E à nr z z ; 
- Généralisée : hydrocéphalie tétra-ventriculaire par obstruction des trous 
de Magendi et Luschka 

Communicante = Par dissémination tumorale leptoméningée ou méningite tumorale 

généralisée entravant la résorption du LCS > PL autorisée 








= Passage de l’uncus et de l’hippocampe dans la fente de Bichat, entre le bord libre de la tente du 

















Engagement cervelet et le tronc cérébral 
temporal - Suspecté si : - Paralysie du III homolatéral (souvent partielle) avec ptosis et mydriase aréactive 
- Hémiparésie controlatérale 
Engagement = Engagement dans le trou occipital : complication gravissime des processus sous-tentoriels 
des amygdales | - Suspecté si : port guindé de la tête, torticolis, modification du tonus postural (opisthotonos) 
cérébelleuses | -Risque : compression du bulbe > déficience respiratoire majeure ou mort subite 
= Extension aux espaces sous-arachnoïdiens d’une tumeur cérébrale primitive ou MT méningée 
- Paralysie d’un ou plusieurs nerfs crâniens 
- Douleurs rachidiennes, souvent associées à des radiculopathies et/ou une aréflexie 
Méningite - Troubles de l’équilibre 
tumorale - Céphalées (raideur méningée plus rare) 
- Atteinte des fonctions cognitives 
- Diagnostic : - PL (en l'absence de contre-indication) : recherche de cellules tumorales 
- IRM cérébro-spinale: prise de contraste méningée, péri-ventriculaire, dorsolombaire 
- Facteurs cliniques principaux des tumeurs cérébrales malignes : âge et état fonctionnel du patient 
Facteurs = 3 biomarqueurs associés à un pronostic favorable : 


pronostiques 





- Codélétion des chromosomes 1p et 19q (translocation chromosomique déséquilibrée) 
- Méthylation du gène MGMT (enzyme de réparation de l'ADN) 
- Mutation activatrice du gène IDH (enzyme du métabolisme énergétique) 


Gliome 








Chirurgie 


= Curative pour les tumeurs bénignes et améliore la durée de vie pour les tumeurs malignes 

- Intérêt diagnostique et symptomatique (soulagement immédiat de l’HTIC et des déficits) 

- Diminution de la morbi-mortalité : techniques opératoires (neuro-navigation), repérage des régions 
fonctionnelles à préserver (IRM fonctionnelle, chirurgie en condition éveillée, stimulation per-op) 





Radiothérapie 


= Traitement de choix des tumeurs cérébrales malignes 

- Irradiation encéphalique totale : Iÿmphomes cérébraux ou métastases cérébrales multiples 

- Radiothérapie externe focale conventionnelle : gliomes diffus 

- Radiothérapie conformationnelle : diminue les doses délivrées aux structures cérébrales fragiles 
(tronc cérébral, voies optiques) 

- Radiothérapie en condition stéréotaxique (radio-chirurgie) : irradiation par de multiples faisceaux 
convergents (gamma-knife) de petites lésions circonscrites < 3 cm 

- Radiothérapie cranio-spinale : tumeur à haut risque de dissémination (médulloblastome...) 

> Effet secondaire potentiel : œdème cérébral, insuffisance hypophysaire, démence post-radique 





Chimio- 
thérapie 


- Rôle limité par la barrière hémato-encéphalique : privilégier molécules de petites tailles, liposolubles 
- Tumeur les plus chimio-sensibles : lymphomes, germinomes et oligo-dendro-gliomes anaplasiques 





Cortico- 
thérapie 


= Corticothérapie oral ou IV : à dose minimale efficace 

- Action anti-tumorale propre sur les lÿmphomes cérébraux primitifs 

- Action sur l’œdème péri-tumoral : ~ HTIC, amélioration des déficits et crises comitiales 
> A éviter avant la biopsie (hors risque vital), surtout en cas de suspicion lymphome 





Tan 
symptomatique 


- Antiépileptique: - En cas de crise inaugurale ou répétées, ou prophylactique en péri-opératoire (15j) 
- Non indiquée en l’absence de crise (sauf en cas de métastase de mélanome) 
- Privilégier des agents non inducteurs enzymatiques en cas de chimiothérapie 
- Autres : antidépresseurs, anxiolytiques, anticoagulants, antalgiques, antiémétiques, protecteurs 
gastriques, anti-oedémateux hors corticoïdes (Mannitol®, Diamox®) 
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= Touche l'enfant, plus rarement l’adulte jeune, isolé ou dans un contexte de neurofibromatose 1 
- Préférentiellement le long de la ligne médiane : voies optiques, noyaux gris ou cervelet 
Astrocytome E z | 
il y pc |7 Tumeur bien circonscrite, hypodense en TDM, hyperintense en IRM T2, prenant le 
o contraste dans 95% des cas, souvent avec une composante kystique 
grade 
mr |” Exérèse chirurgicale curative 
- Radiothérapie ou chimiothérapie en cas d’inopérabilité 
= Astrocytome diffus, oligodendrogliome ou oligo-astrocytome 
- Classiquement chez l’adulte jeune (30-40 ans), le plus souvent révélée par une crise d’épilepsie 
Gliome - Evolution naturelle : extension progressive avec transformation anaplasique en grade III ou IV 
diffus de bas Pa - Tumeur infiltrante, hypodense en TDM, parfois avec calcifications (tumeurs oligo- 
grade dendro-gliales ++), hyposignal T1, ne prenant pas le contraste, hypersignal T2/FLAIR 
(grade II) - Exérèse chirurgicale la plus complète possible si tumeur opérable 
£ TIT | - Tumeur inopérable : biopsie discutée, radiothérapie en cas d’évolutivité 
È > Pronostic : médiane de survie = 5 à 10 ans, très variable 
= Gliome anaplasique (grade III) et glioblastome (grade IV) : adulte plus âgé (50-60 ans), de novo 
ou par transformation maligne d’une tumeur de bas grade 
- Aspect hétérogène avec centre nécrotique (hypodense à la TDM, hypersignal T2, 
PC | hyposignal en diffusion) et un contingent tissulaire périphérique, avec une prise de 
contraste inhomogène, volontiers accompagnées d’un œdème + effet de masse 
Gliome - Chirurgie + radiothérapie focale du lit tumoral 
: : : - Chimiothérapie si déléti h i 1p et 19q : à base d’alkylant 
diffus malin ore : imiot érapie si é ion c romosomique pe q ase d’alkyla 
i (nitroso-urée ou témozolomide) néo-adjuvante ou adjuvante > de 
anaplasique | ; PA . 
meilleur pronostic (médiane de survie = 8-10 ans) 
Tati > Pronostic : médiane de survie = 3 à 4 ans 
- Chirurgie + radiothérapie focale avec chimiothérapie au témozolomide 
Glioblastome | (poursuivie par plusieurs cycles adjuvants supplémentaires) 
> Récidive locale fréquente : médiane de survie = 12 à 18 mois 











= Développé dans l’espace sous-dural aux dépens des cellules arachnoïdiennes 
- Pic d'incidence de 60 à 70 ans, prédominance féminine (2/1) 
- Parfois dans le cadre d’une neurofibromatose 2 (méningiomes multiples associés à des neurinomes) 





Méningiome 


- Souvent asymptomatique : découverte fortuite 

- Méningiome de la convexité : hémiparésie, troubles sensitifs hémi-corporels, épilepsie 

- Méningiome du sinus caverneux : atteintes des nerfs crâniens (V1 et V2 et oculomoteurs ++) 
- Méningiome olfactif (lame criblée de l’ethmoïde) : anosmie, syndrome frontal 

- Méningiome de la faux du cerveau : paraparésie spastique progressive 





RE 


- Lésion homogène durale, très bien circonscrite, parfois polylobées, fréquemment calcifiée, 
prise de contraste massive et homogène, avec épaississement dural en continuité en « queue 
de comète », possible hyperostose de la voûte en regard 





- Surveillance simple : lésion asymptomatique de découverte fortuite 

- Chirurgie : selon la taille/localisation du méningiome et son retentissement clinique 

- Radiothérapie focalisée : si méningiome inopérable évolutif ou récidive non réopérable 
> Tumeur hormono-sensible : éviter les traitements oestroprogestatifs 





pe 


- Lésions nodulaires, multiples ou unique (30%), prenant le contraste de façon homogène ou 
annulaire, généralement accompagnées d’œdème et d’un effet de masse important 

- Volontiers hémorragiques, surtout dans les mélanomes ++, choriocarcinome et cancer rénal 
- Siège préférentielle = à la zones de jonctions cortico-sous-corticales (très épileptogène) 





Métastases 
cérébrales 


- TDM thoraco-abdomino-pelvien si primitif non connu > PET-scanner si négatif 

- Chirurgie : en cas de lésion unique avec cancer primitif contrôlé 

- Radiothérapie : radio-chirurgie (lésions unique ou multiples < 3 cm) ou irradiation totale 

- Chimiothérapie : surtout dans les cancers chimio-sensibles (pulmonaire à petites cellules, sein) 
> Pronostic très mauvais : médiane de survie = 3 à 4 mois 








Hémangio- 
blastome 
cérébelleux 





= Tumeur vasculaire bénigne de caractère kystique : 

- Parfois dans le cadre d’une maladie de Von-Hippel-Lindau (angiome rétinien, phéochromocytome, 
kystes pancréatiques, cancer du rein) 

- Possible syndrome paranéoplasique : polyglobulie (sécrétion d'EPO) 
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= Généralement de type B à grandes cellules (90%), avec un pic de fréquence à 60 ans 
- Favorisé par l’immunodépression (VIH, immunosuppresseurs...) 
- Atteinte hémisphérique, méningée et/ou de la chambre postérieure de l’œil (uvéite) 





- Lésion unique ou multiples, volontiers péri-ventriculaires, avec une prise de contraste intense et 





Lymphome ` A E 
cerebral PC | homogène (aspect « cotonneux », en nappe), avec effet de masse et œdème péri-lésionnel 
imitif - Immunodéprimé : souvent multiples, prise de contraste annulaire (DD = toxoplasmose cérébrale) 
primiti 


- Corticothérapie (à éviter si possible avant la biopsie) 
- Chimiothérapie à base de méthotrexate IV à hautes doses 







































































+ Radiothérapie totale chez les sujets jeunes (risque de démence iatrogène chez les sujets âgés) 
> Pronostic : taux de rémission élevé (80%), rechutes fréquentes, 20 à 30% de guérison 
= Tumeur de l'enfant (70% < 20 ans), typiquement du cervelet (vermis) : ataxie cérébelleuse + HTIC 
- Dissémination très précoce dans les méninges et hors du SNC (MT osseuse principalement) 
Médullo PC - Masse homogène, en hypersignal T2, isosignal T1, prise de contraste homogène 
- Bilan d'extension : IRM crânio-spinale, ponction lombaire 
blastome 
= - Association d’une chirurgie suivie d’une radiothérapie cranio-spinale si > 5 ans 
S TIT | -Chimiothérapie discutée si exérèse incomplète ou dissémination méningée/systémique 
A 2 > Pronostic : médiane de survie = 5 à 10 ans 
V v 
LD 
2 E = Chez l'enfant de 10 à 15 ans : tumeur bénigne, bien limitée, souvent kystique 
= 3 Astrocytome du 3 die $ 
2 Z ae - Syndrome cérebelleux cinétique homolatéral, HTIC progressive 
S Z - TTT : exérèse complète (souvent réalisable) > guérison définitive fréquente 
un ` 
= Ependymome du | = Tumeur insérée sur le plancher du 4°" ventricule : de mauvais pronostic 
Q 4°" ventricule - Syndrome cérébelleux statique, hydrocéphalie avec HTIC précoce 
Gliome du tronc | = Tumeur infiltrante, révélée par une atteinte des nerfs crâniens 
cérébral - Mauvais pronostic : inaccessible chirurgicalement, souvent traité par radiothérapie 
= Adénome non sécrétant (25%) ou sécrétant (prolactine, GH, LH/FSH, ACTH, TSH) 
- Syndrome d’hypersécrétion hormonale et/ou ď’insuffisance anté-hypophysaire 
€ - Syndrome tumoral : HTIC, hémianopsie bitemporale, atteinte des paires crâniennes 
par envahissement du sinus caverneux 
KE] 
= à ! F 
S Adénome - Bilan hormonal : selon le tableau clinique et la taille de l’adénome 
> : - IRM hypophysaire injectée : tumeur en isosignal T1 et hypersignal T2, rehaussée 
| hypophysaire | pc Ni-nypopnysaire-inj : g ypersig ; 
g après injection + étude des rapports avec les structures de voisinage 
= - Examen ophtalmologique avec champ visuel 
LE 
3 
£ - Adénome à prolactine : agoniste dopaminergique (bromocriptine, cabergoline) 
z TIT | - Autres adénomes : chirurgie en 1°" intention 
- Hormonothérapie substitutive selon les déficits endocriniens 
Cranio = Tumeur dérivée de l’épithélium pharyngée de la poche de Rathke (vestige du tractus 
À pharyngo-hypophysaire primitif), essentiellement chez l'enfant 
pharyngiome ts : -o o 
- Imagerie : lésion supra-sellaire, généralement calcifiée 
= Maladie de Rechlinghausen : mutation du gène NF1 (chromosome 17), entraînant des anomalies des 
cellules dérivées de la crête neurale, à transmission autosomique dominante 
- Neurofibromes cutanés et sous-cutanés (neurinomes : plexus médullaire...) multiples 
Neuro- - Tumeurs du SNC : méningiome, gliome du nerf optique, astrocytome, glioblastome, épendymome 
fibromatose | - Tumeur de l'iris : nodules de Lisch 
de type 1 - Phéochromocytome 
- Rhabdomyosarcome 
- Signes associées : - Signes cutanés : taches « café au lait », lipomes 
- Signes radiologiques : ostéite fibro-kystique 
Neuro- = Mutation du gène NF2 (chromosome 22), transmission autosomique dominante : 10 fois moins fréquente 
fibromatose | - Neurinomes : neurinome bilatéral du VIII... 
de type 2 - Méningiomes 
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ITEM 330 : TRAUMATISME CRANIEN 





Traumatisme crânien : lésion de la boîte crânienne et de la méninge ou de l’encéphale 


- TC mineur = 40/100 000 habitants/an, TC sévère = 10 000/an > 1 


ère 


cause de mortalité et de handicap sévère du sujet jeune 


- Circonstances : AVP ++ (à l’origine de 70% des décès), accident domestique (chute), accident sportif, agression... 


Physiopathologie 


PEC initiale 
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- Impact direct : déformation ou rupture des enveloppes (plaie du scalp, fracture du crâne), avec transmission de 
l'énergie du choc au parenchyme cérébral sous-jacent (contusion, attrition) 

- Phénomène d’accélération/décélération : lésions lobaires focales par impact sur les reliefs du crâne (surtout frontal et 
temporal = lésion de contrecoup) et lésion d’étirement/cisaillement des axones et vaisseaux (lésions axonales diffuses) 





Lésion 
primaire 


= Conséquence directe de l'impact, immédiatement présente après le traumatisme : inévitable 

- Superficielle : contusion ou plaie du scalp, lésion osseuse ou durale, plaie cranio-cérébrale 

- Parenchymateuse : contusion cérébrale, attrition cérébrale (dilacération cérébrale avec hématome 
intra-parenchymateux), lésion axonale diffuse 





Lésion 
secondaire 


= Développée de façon retardée, en quelques heures : à dépister et traiter 

- Augmentation d’un saignement extra-dural, sous-dural, méningé ou intra-parenchymateux 

- Œdème cérébral : - Vasogénique : extracellulaire par perméabilité de la barrière hémato-encéphalique 
- Cytotoxique : intracellulaire par dysfonction des pompes ioniques cellulaires 

- HTIC : risque d’ischémie par diminution de la perfusion cérébrale, risque d'engagement cérébral 

- Agression cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS) : hypotension artérielle, hypoxie, 

hypercapnie ou hypocapnie, hyperthermie, anémie, hypoglycémie ou hyperglycémie 





PEC pré- 
hospitalière 


- Examen neurologique rapide de référence (4 paramètres notés) : perte de connaissance, état de 
conscience (Glasgow), existence d’un déficit moteur et état des pupilles 
- Conditionnement : immobilisation de l’axe rachidien, liberté des VAS, ventilation efficace. 





Orientation 


- Patient comateux (Glasgow < 8), obnubilé (Glasgow < 11) ou polytraumatisé + centre spécialisé 
multidisciplinaire avec scanner, neuro-réanimation et neurochirurgie 

- Patient conscient avec Glasgow < 15 > centre hospitalier avec scanner 

- Patient conscience avec Glasgow normal + centre médical de proximité pour évaluation clinique 





Sévérité 


- TC grave = Glasgow < 8 : mortalité = 20 à 80%, séquelles = 10 à 50% des cas 

- TC intermédiaire = Glasgow < 13 : mortalité = 10 à 15%, séquelles = 50% des cas 

- TC léger = Glasgow = 14-15 : mortalité < 1%, séquelles dans < 10% des cas 

> Le score de Glasgow manque de sensibilité pour les TC légers : risque de lésion intracrânienne malgré 
un Glasgow 15 (8%), x2 si 14, x4 si 13 + groupe de Masters 








= Coma (Glasgow < 8) : lésion de la formation réticulée ascendante activatrice ou lésion neurologique diffuse 
> Tout traumatisé crânien grave est un polytraumatisé et un traumatisé du rachis jusqu’à preuve du contraire 





- Examen neurologique et général complet, avec score de Glasgow-Liège (réflexes du tronc cérébral) 
































Evaluation | - Respiration: - Périodique de Cheynes-Stokes = cycle amplification-décroissance de la respiration- 
clinique pause respiratoire : lésion haute du TC (mésencéphale) ou du diencéphale 
initiale - Apneustique de Küssmaul = pause respiratoire en inspiration: lésion protubérantielle basse 
- Ataxique = irrégulière avec pauses : arrêt respiratoire imminent 
Mise en - Immobilisation par minerve rigide et matelas coquille, mobilisation en bloc tracté 
condition | - Installation tête surélevée à 30° pour améliorer le drainage veineux cérébral 
- Intubation et ventilation artificielle (avec respect de l’axe rachidien) 
- Hémodynamique stable en normovolémie : remplissage par sérum salé isotonique à 0,9%, exclusion de 
tout soluté hypotonique (Ringer...) + noradrénaline si besoin 
- Neurosédation par benzodiazépine et antalgie par sufentanil 
PS Saturation 2 90% Hypocapnie PaCO2 = 35 à 40 mmHg 
Hypoxémie : ` 
PEC A PaO2 > 60 mmHg Hypercapnie EtCO, = 30 à 35 mmHg 
O 
initiale n ; PAS > 110 mmH Hypoglycémie Glycémie = 8 à 10-11 mmol/L 
Q Hypotension 8 ypogy Pe y S / 
< PAM > 80 mmHg Hyperglycémie = 1,4 à 1,8-2 g/L 
Hyperthermie Température = 35 à 37°C Anémie Hb > 9-10 g/dl 
En cas = Signe clinique d'engagement (anisocorie...) ou critères Doppler 
d’HTIC - Osmothérapie : Mannitol 20% ou sérum salé hypertonique IV en 15-20 minutes 
sévère - HTIC réfractaire : thiopental, soustraction de LCS, voire volet chirurgical de décompression 











CODEX Wð S-ECN.COM 
































- Bilan du polytraumatisé : RP, Rx du bassin et FAST-écho 
- Doppler trans-crânien : mesure des vitesses de flux dans l’artère cérébrale moyenne 
= Non injecté, en urgence dès que le patient est stabilisé : exploration de l’encéphale (en 
coupes osseuses et parenchymateuses), du rachis + thoraco-abdomino-pelvien 
- Avec injection possiblement : séquences vasculaires (dissection carotidienne ou vertébrale, 
anévrisme traumatique...) et perfusion cérébrale (mort cérébrale) 
X - Risque de lésion secondaire inaperçu si réaliser précocement (dans les 17 heures) : a 
z Bilan répéter à titre systématique ou en cas de modification clinique 
D Scanner ne , . 7 
= T = Classification pronostique du risque de mortalité 
g cérébral 
S Œdème diffus Lésion focale 
e Score de | -Grade 1 : aucune lésion visible - Grade 5 : lésion visible de 
£ Marshall |- Grade 2 : déplacement ligne médiane < 5 mm grande taille évacuée 
S et/ou lésion visible de petite taille - Grade 6 : lésion visible de 
S - Grade 3 : citerne de la base comprimée/absente | grande taille non évacuée 
= - Grade 4 : déplacement ligne médiane > 5 mm 
g > Hospitalisation en service de réanimation adapté, proche d’un service de neurochirurgie 
amalkn | Mesure de la PIC (suivi de l’HTIC) : recommandé si scanner anormal ou si scanner normal avec 2 
critères/3 parmi âge > 40 ans, déficit moteur ou épisode d’hypotension artérielle (PAS < 90 mmHg) 
- Examen clinique neurologique + Doppler trans-crânien répété 
Indication - Hématome extra-dural symptomatique 
neuro- - Hématome sous-dural aigu > 5 mm avec déplacement de la ligne médiane > 5 mm 
chirurgicale | - Hydrocéphalie aiguë 
formelle - Embarrure ouverte 








- Circonstances du traumatisme : mécanisme, cinétique, forces de décélération 
SF | - Plaintes fonctionnelles immédiates et évolution, notion de malaise responsable du traumatisme 
- Existence d’une perte de connaissance (commotion cérébrale) avec ou sans intervalle libre 





- Examen neurologique complet : conscience (score de Glasgow), signes de focalisation, syndrome méningé, crise 
convulsive, réflexes du tronc, troubles neurovégétatifs (bradycardie, instabilité de la PA...) 

- Examen du crâne et de la face : plaie du scalp, déformation de la voûte par un fragment embarré, issue de 
matière cérébrale par une plaie cranio-cérébrale, plaie jugale, traumatisme oculaire... 


SC 








- Asymptomatique - Sensations ébrieuses > Risque faible 
































- Céphalées régressives - Plaie du scalp superficielle Surveillance ambulatoire 
g - Perte de connaissance initiale  - Amnésie 
2 - Céphalée progressive - Polytraumatisme : haz 
= p TF prog j à : ne > Risque modéré 
© - Intoxication - Lésions faciales sévères ziu à 
SU te. Pe Scanner cérébral à 6h 
F - Histoire du trauma peu précis - Fracture de la base 
“H Groupes 2 | E | et/ou 
© - Crise comitiale précoce - Age <2 ans k in 
= de f Pi f Surveillance hospitalière 
= - Vomissements - Suspicion de maltraitance 
d Masters . TAES de pendant 24h 
= - FdR : anticoagulant, antiagrégant plaquettaire, âge > 70 ans, alcool, 
S atcds neurochirurgicaux, surveillance ambulatoire non fiable 
`O 
2 - Altération ou dégradation de la conscience (Glasgow < 15) 
£ 3 - Signes neurologiques focaux > Risque élevé : 
S - Aggravation rapide Scanner cérébral immédiat 
= - Plaie pénétrante, écoulement de LCS, embarrure 
5 
2 SETT - Indication d'emblée : déficit focalisé, Glasgow < 15, suspicion d’embarrure, plaie pénétrante 
S Es ou fracture ouverte, convulsion, > 2 vomissements, coagulopathie ou anticoagulant 
cérébral sans MAAS R : nr R . 
PC eroe - Indication sans délai (dans les 4 à 8h) : amnésie rétrograde, perte de connaissance si 
injection mécanisme traumatique à risque ou âge > 65 ans, traitement antiagrégant plaquettaire 
- Bilan : NFS, plaquettes, TP, TCA, iono, glycémie, urée/créatininémie + alcoolémie et recherche de toxique 
= Clinique toutes les 30 minutes jusqu’à Glasgow 15, puis toutes les 30 minutes pendant 2h, toutes les 
heures pendant 4h puis toutes les 2h : Glasgow, FC, TA, température, examen neurologique 
. - Indication de surveillance en hospitalisation : anomalie TDM, Glasgow < 15, impossibilité de réaliser 
Surveillance 


un scanner, persistance de vomissements ou céphalées importantes, traitement anticoagulant ou 
antiagrégant plaquettaire, intoxication éthylique, isolement social, surveillance non fiable 
> Toute détérioration doit faire pratiquer un scanner cérébral (même si déjà réalisé) 
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Embarrure 
osseuse 


= Enfoncement de la voûte crânienne en regard de l'impact 

- Complication : lésion cutanée, compression ou contusion cérébrale, brèche méningée 
- TDM en fenêtre osseuse : topographie, taille, lésions sous-jacentes 

> Embarrure fermée = aucune urgence 

> Embarrure ouverte = plaie cranio-cérébrale > urgence chirurgicale 





= Issue de matière cérébrale à travers un orifice osseux traumatique > urgence chirurgicale 
- Classiquement plaie par projectile (arme à feu) ou objet contendant dans les AVP 


Plaie cranio- | - TDM indispensable : importance des délabrements cérébraux 
cérébrale - TTT: - Chirurgical : parage chirurgical des plans cutanés, sous-cutanés, osseux avec excision 


des parties nécrotiques, ablation des corps étrangers puis réparation étanche 
- Sous triple antibiothérapie : C3G + aminoside + métronidazole 





Lésion des enveloppes 


LCS 





Fistule de 


= Rhinorrhée (fistule de l'étage antérieur), otorrhée (fracture du rocher), pneumocéphalie 
- Liquide clair, s’écoulant goutte à goutte spontanément, lors de manœuvre de flexion 
antérieure en position assise (Dandy) ou d’hyperpression abdominale (Queeken-Stookey), 
avec test au glucose positif, tache humide limitée par une auréole rosée sur l’oreiller 
- Risque infectieux (même à distance) : méningite, empyème sous-dural, abcès... 
- TTT : - Vaccination anti-pneumococcique (antibioprophylaxie non recommandée) 

- Réparation chirurgicale en cas de fistule active ou de lésions osseuses importantes 








Complication 
infectieuse 


- Méningite post-traumatique : à pneumocoque ++ > antibiothérapie + plastie chirurgicale de la base 
- Abcès cérébral (rare) = dû à un corps étranger ou à un fragment osseux embarré : HTIC, signes focaux, 
scanner injecté = aspect en « cocarde » + ponction-lavage chirurgical après prélèvements 
bactériologiques + antibiothérapie visant les germes anaérobies 





= Collection de sang entre la dure-mère et la voute du crâne : rare (1-4%) > urgence neurochirurgicale 
- Temporo-pariétal ++ dans 70% des cas, plus fréquent chez le sujet jeune < 40 ans 

- Origine artérielle: déchirure d’une branche de l’a. méningée moyenne (fracture de l’écaille temporale) 
- Origine veineuse : diploé osseux fracturé ou décollement d’un sinus dural 





Hématome 


- Traumatisme crânien généralement modéré (chute de sa hauteur, chute de vélo...) 

- Intervalle libre durant entre 6 et 24h 

- Aggravation 2°” : céphalées, HTIC, altération rapidement progressive de la conscience 

- Evolution spontanée : coma, déficit moteur controlatéral, engagement cérébral > décès 





extra-dural 


- Hyperdensité spontanée en lentille biconvexe, responsable d’un effet de masse 


Be | $ i 1 
- Parfois en regard d’une fracture de la voute visible sur les coupes en fenêtre osseuse (20%) 





> Urgence neurochirurgicale absolue : transfert en urgence par le SAMU en neurochirurgie 

- TTT neurochirurgical : volet crânien, évacuation de l’hématome, hémostase des vaisseaux 
méningés, incision systématique de la dure-mère pour vérifier l’espace sous-dural 

- Si aggravation très rapide ou délai de transport trop long : évacuation de sauvetage par trou 
de trépan avant transfert en neurochirurgie 

> Récupération sans séquelle dans les formes prises en charge précocement 








= Collection de sang entre la dure-mère et l’arachnoïde (espace virtuel) : en n'importe quel point de la 
voute ou de la base du crâne, à tout âge mais plus fréquent > 40 ans 

- Origine : rupture de veines corticales « en pont » (ébranlement du cerveau) ou collection 2°" de 
contusions cérébrales (60-90% des cas) 

- FdR : anticoagulant, coagulopathie 





- Traumatisme crânien avec force de décélération importante (AVP, chute violente) 
- HTIC : trouble de conscience après un intervalle libre très bref ou inexistant 
- Signes de souffrance focal : hémiparésie, crise d’épilepsie partielle 





Hématome - Signes de souffrance du tronc cérébral : signe de Babinski bilatéral, déséquilibre 
sous-dural neurovégétatif ventilatoire/hémodynamique 
aigu - Engagement cérébral et coma rapide 
- Hyperdensité spontanée biconcave moulée à la surface corticale, souvent d'épaisseur réduite 
PC mais très étendue en hauteur sur de multiples coupes 


- Lésions associées fréquente : contusion cérébrale, lésions axonales diffuses, hématomes 
- Effet de masse : déplacement des structures parenchymateuses (ventricule, ligne médiane) 








- Traitement médical : réanimation neurologique 
TIT | - Evacuation neurochirurgical en urgence par craniotomie large : en cas d'HSD de grande taille 
> Mortalité élevée (40-90%), séquelles très fréquentes 
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Complications tardives 















































= Lésions céphaliques liées à la transmission de l’onde de choc : 
- Foyer de contusion cérébral : destruction cellulaire, suffusion hémorragique, œdème secondaire 
- Lésions axonales diffuses : micro-sections à l'interface entre substance blanche et substance grise 
c - Troubles de la conscience, jusqu’au coma selon l'étendue des lésions : coma d'emblée en cas 
k de lésions axonales diffuses, ou aggravation secondaire en cas de contusion cérébrale 
Contusion 
cérébrale - Collection intraparenchymateuse spontanément hyperdense, unique ou multiple, entouré 
PC d’un halo hypodense par œdème réactionnel, généralement située en contrecoup de l'impact 
- Possible rupture intra-ventriculaire : hémorragie intra-ventriculaire associée 
- Lésions axonales diffuses : petits foyers hyperdenses disséminés, en hypersignal T2 
ml Traitement médical : réanimation, neuro-protection, lutte contre l’HTIC 
> Séquelles neurologiques fréquentes 
= Rarement isolée, généralement associée à un HSD ou une contusion hémorragique cérébrale 
- En cas d’hémorragie méningée isolée : évoquer une rupture d’anévrisme avec TC secondaire 
7 : G - Céphalées très intenses, holo-crâniennes ou rétro-orbitaires, avec syndrome méningé 
Hémorragie 
méningée - Hyperdensité spontanée des espaces sous-arachnoïdiens : sillons cérébraux de la convexité, 
traumatique PC citernes sous-arachnoïdiennes de la base, généralement en contrecoup de l'impact 
- Lésions associées ++ : hématome sous-dural, hémorragie cérébrale... 
- Traitement médical : antalgie, antiémétique 
- Evolution généralement spontanément favorable en quelques jours, sans séquelles 
= Survenue d’un AVC ischémique au décours d’un traumatisme du rachis cervical 
Dissection - Signes évocateurs : cervicalgies, céphalées, syndrome de Claude Bernard-Horner 
D rtériell - Angiographie IRM (séquence axiale T1 avec saturation de graisse) : artère de calibre externe 
D ; : : Lise A Lu et 
= ArÉENIEE augmenté avec hypersignal en croissant de la paroi artérielle, lumière résiduelle rétrécie 
le) RE Lou , 
2 - TTT : héparinothérapie curative 
> 
S = Après arrachement des branches collatérales de l’artère carotide interne intra-caverneuse : 
5 Fistule rare, de révélation tardive 
a carotido- - Diagnostic : exophtalmie pulsatile d'installation rapidement progressive, syndrome du sinus 
Š caverneuse | caverneux jusqu’à l’ophtalmoplégie, voire BAV, souffle systolo-diastolique intracrânien 
2 - Angiographie : diagnostic et traitement endovasculaire en urgence 
- Rupture de la carotide interne dans le sinus sphénoïdal (très rare) : épistaxis foudroyant 








Hématome 
sous-dural 
chronique 


= Collection liquidienne limitée par une membrane (caillots en liquéfaction) entre la dure-mère et 
l’arachnoïde par hémorragie sous-durale d’origine veineuse : évolution chronique > 3 semaines 

- Dans 90% des cas > 50 ans, avec une prédominance masculine 

- Sans notion de traumatisme crânien dans 50% des cas 

- FdR : âge, coagulopathie, anticoagulant, intoxication éthylique chronique, atrophie cérébrale 

- Constitution en plusieurs étapes : hémorragie initiale inaperçue > constitution d’une membrane par 
fibrinolyse de l’hématome et réaction inflammatoire > élargissement par saignements itératifs 
provenant de la néo-vascularisation et par phénomènes osmotiques à partir du LCS de voisinage 





- TC initial : le plus souvent bénin, retrouvé dans 70% des cas 
- Intervalle libre de 15 jours à quelques mois, de 3 mois en moyenne 
- Aggravation secondaire généralement fruste : céphalées progressives, troubles cognitifs à 
G type de lenteur d’idéation, troubles mnésiques, syndrome confusionnel (démence curable) 
- A la phase d’état : - Signe déficitaire : hémiparésie progressive avec troubles de la marche 
- Crise comitiale 
- Puis signes ďd’HTIC jusqu’au coma 





- TDM : collection sous-durale hypo- ou isodense au parenchyme, parfois avec hyperdensité 
PC | déclive réalisant un niveau liquide (saignement récent) ou aspect hétérogène (dépôts de fibrine) 
- IRM : iso-intense au LCS en T1 et T2, hyperintense en FLAIR 








- Traitement neurochirurgical (évacuation et lavage sous-dural) : si symptomatique (HTIC, déficit 
focal, trouble de la vigilance) ou effet de masse au scanner (risque d'engagement imprévisible) 
TIT | - Corticothérapie orale à discuter si clinique discrète, de petite taille, sans effet de masse 
- Complication : - Récidive post-opératoire (10%) 

- Crise d’épilepsie séquellaire 
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Pronostic 








= Collection sous-durale liquidienne de LCS par effraction de l’arachnoïde : retardé par rapport au 
traumatisme, souvent bilatéral > diagnostic différentiel de l’hématome sous-dural 











Hydrome - TDM : hypodensité juxta-osseuse en croissant, de même densité que le liquide ventriculaire 
sous-dural - Evolution spontanée généralement favorable sans traitement 
- TTT uniquement si retentissement clinique (rare) : dérivation du LCS ou dérivation de la collection 
sous-durale, sans abord direct de l’hydrome (récidive immédiate) 
Hydro- = Secondaire à un trouble de résorption de LCS 
A : - Triade classique : troubles des fonctions supérieures + trouble de la marche + troubles sphinctériens 
céphalie . À Le E E 
i - TDM : dilatation ventriculaire avec hypodensité en regard des cornes frontales et occipitales 
chronique - TTT : ponctions lombaires itératives, implantation d’un système de dérivation interne 
= Constitution d’une cicatrice gliale au niveau de la lésion cérébrale corticale 
Epilepsie - Antiépileptique selon le type de manifestation (généralisée ou partielle) : seulement en cas de crise 
2 à convulsive (ou possiblement envisagée en prévention cas de TC grave à haut risque épileptique) 
séquellaire - Arrêt de traitement progressif, envisagé seulement > 1 an en l’absence de nouvelle crise 
> Souvent rebelle à toute tentative d'arrêt 
= Syndrome post-commotionnel : dans les semaines suivant le TC, après un TC léger 
Syndrome n'ayant pas entraîné de troubles de conscience ou de déficit neurologique 
subjectif des | - Plaintes fonctionnelles multiples : céphalées, sensation vertigineuse, insomnie, 
traumatisés | asthénie, irritabilité, troubles de l’attention, idées noires, agoraphobie 
Séquelles crâniens - Examen clinique et TDM normal 
- PEC : anxiolytique, psychothérapie de soutien 











- Déficit neurologique 2"% à des lésions localisées, pouvant induire une dépendance physique ou 
psychique : déficit moteur, trouble de l’équilibre, aphasie, atteinte des paires crâniennes... 
- Etat neurovégétatif avec perte de la vie de relation 





- Facteurs de mauvais pronostic principaux : âge > 35 ans, sexe féminin (moins bonne récupération), score de Glasgow 
bas, lésions associées, comorbidité, détérioration secondaire 

- Facteurs pronostiques de décès à court terme : score de Glasgow (75% de mortalité si Glasgow 3 ou 4), déviation de la 
ligne médiane > 5 mm au scanner, ACSOS (1 paramètre altéré = mortalité x 2, 2 paramètres altérés = mortalité x 3) 

- Facteurs radiologiques de mauvais pronostic : effacement des citernes de la base, déviation de la ligne médiane > 5 
mm, hémorragie intra-ventriculaire importante, hématome des noyaux gris centraux, lésions axonales diffuses, lésions 
mésencéphaliques à l’IRM 

- Facteurs biologiques de mauvais pronostic : PIC > 20 mmHg, DSC < 30 ml/min/100g, PPC < 50 mmHg 





CODEX ( S-ECN.COM 





ITEM 335 : ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRALE 





AVC = survenue brutale d’un déficit neurologique focal : pathologie très fréquente, potentiellement grave 

- 150 000 cas/an (dont % de récidive) et 62 000 décès/an, dans 75% des cas > 65 ans, prédominance masculine 

- 1° cause de handicap moteur acquis de l'adulte, 2°"° cause de démence et 3°"° cause de décès (1°° cause chez la femme) 
Pathologies vasculaires cérébrales d’origine artérielle ou veineuse : 

- Ischémie cérébrale artérielle (80%) : transitoire (accident ischémique transitoire AIT) ou constitué (infarctus cérébral) 

- Hémorragie cérébrale ou intraparenchymateuse (20%) dont 25% d’hémorragie méningée (5% des AVC > PEC différente) 
- Thrombophlébite cérébrale (rare) 

> Le pronostic dépend principalement de la qualité de prévention primaire et au et de la rapidité de PEC à la phase aiguë 








Infarctus cérébral : - Zone centrale : nécrose immédiate 
- Zone périphérique de « pénombre » : perturbations réversibles si débit sanguin rétablit rapidement 
- 2 mécanismes : - Thrombotique ou thromboembolique = occlusion artérielle 
- Hémodynamique (rare) = Y perfusion cérébrale due à une chute de la PA : régionale (sténose aiguë 
pré-occlusive sur athérosclérose par hématome sous-plaque, dissection) ou systémique (ACR) 
> En cas d’ischémie hémodynamique, l’infarctus cérébral touche volontiers une zone jonctionnelle entre 2 territoires 


Physiopath 





- Déficit neurologique : perte de fonction (motricité, sensibilité, vision, audition, langage...) 
> Toute manifestation productive (clonies, phosphènes, douleurs...) doit faire remettre en cause le diagnostic 
- Focal : perte de fonction correspondant à la lésion d’une structure anatomique donnée 
- Brutale : - Généralement sans prodrome et d'emblée maximale 
- Plus rarement : aggravation rapide sur quelques minutes (hémorragie intraparenchymateuse), paliers 
d’aggravations successives (sténose artérielle pré-occlusive) ou fluctuations initiales (lacunes) 
+ Infarctus de la circulation antérieure = carotidien : a. ophtalmique, cérébrale antérieure ou moyenne (sylvienne) 
> Infarctus de la circulation postérieure = vertébro-basilaire : a. vertébrale, cérébelleuse ou cérébrale postérieure 


Manifestation 





- Symptômes déficitaires moteurs et sensitifs controlatéraux (sauf pour l'artère ophtalmique : cécité homolatérale) 





- Hémiplégie à prédominance brachio-faciale 
- Troubles sensitifs dans le territoire paralysé 
- Hémianopsie latérale homonyme ou quadranopsie controlatérale à la lésion 





- Aphasie : - D’expression, non fluente, de Broca : en cas d’atteinte antérieur 
infarctus Hémi- - De compréhension, fluente, de Wernicke : en cas d’atteinte postérieur 
sylvien sphère | - Apraxie idéomotrice et idéatoire en cas d'atteinte pariétale 
superficiel majeur | - Syndrome de Gerstmann en cas d'atteinte pariétale postérieur : agnosie digitale, 
indistinction droite-gauche, acalculie, agraphie 





Hémi- | = Syndrome d’Anton-Babinski : anosognosie, hémi-asomatognosie (de l’hémicorps paralysé) 
sphère | et héminégligence spatiale, motrice (de l’hémicorps controlatéral) et visuelle (de 
mineur | l’hémichamp controlatéral), anosodiaphorie (indifférence) 








Infarctus - Hémiplégie massive proportionnelle (atteinte de la capsule interne) 
sylvien - Troubles sensitifs généralement absent (sauf si atteinte des fibres sensitives de la capsule interne) 
profond - Troubles de la vigilance fréquents 





- Hémiplégie massive proportionnelle + hémianesthésie + hémianopsie latérale homonyme 
- Aphasie globale si atteinte de l'hémisphère majeur 

- Déviation conjuguée de la tête et des yeux vers la lésion (aire oculo-céphalogyre frontale) 
- Trouble de conscience initiaux fréquents 

- Risque d’infarctus sylvien malin avec signes d’'HTIC et engagement 


infarctus 
sylvien total 
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- Hémiplégie à prédominance crurale avec troubles sensitifs (atteinte du lobule para-central) 





Infarctus M B . 
Poe - Apraxie idéomotrice de la main 
cérébral f TORS 
PE - Syndrome frontal : adynamie, syndrome dysexécutif 

antérieur - Atteinte bilatérale et complète : mutisme akinétique, paraparésie/paraplégie, incontinence urinaire 
infarctus - Hémiplégie massive et proportionnelle (atteinte du bras postérieur de la capsule interne) 
choroïdien | - Hémianesthésie à tous les modes (atteinte des radiations thalamiques) 

antérieur - Hémianopsie latérale homonyme (atteinte des radiations optiques) 








- Infarctus cérébral sylvien et antérieur : thrombose de la terminaison de la carotide interne (« T » carotidien) 
- Syndrome optico-pyramidal = infarctus antérieur ou sylvien + atteinte de l’artère ophtalmique par occlusion 
carotidienne : cécité monoculaire controlatérale à l’hémiplégie 
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- Hémianopsie latérale homonyme au 1° plan, souvent isolée 
- Parfois : - Alexie/agnosie visuelle si hémisphère majeur 
- Trouble de la représentation spatiale et prosopagnosie si hémisphère mineur 


Infarctus postérieur 
superficiel 





Syndrome thalamique : - Troubles sensitifs à tous les modes de l’hémicorps controlatéral 
- Parfois : douleurs intenses (voire hyperpathie) d'apparition 2°” 
- Rarement : mouvements anormaux de la main 


Infarctus postérieur 
profond 





Infarctus sus-tentoriel 


Infarctus postérieur | - Cécité corticale 
bilatéral - Troubles mnésiques : syndrome de Korsakoff par atteinte temporale interne bilatérale 








= Lésions du tronc cérébral et du cervelet par occlusion d’artères perforantes du tronc basilaire (infarctus 
paramédians ou latéraux) ou des branches d’artères cérébelleuses 





= Syndrome alterne : atteinte d’un nerf crânien du côté de la lésion et d’une voie longue, sensitive 
ou motrice, controlatérale à la lésion 

- Syndrome de Weber (pédoncule) : paralysie III + hémiplégie controlatérale touchant la face 

- Syndrome de Millard-Grüber (protubérance) : PFP + hémiplégie controlatérale épargnant la face 
- Paralysie de fonction oculomotrice : Parinaud (verticalité et convergence), Foville (latéralité) 

- Bulbaire médian : paralysie du XII + hémiplégie controlatérale respectant la face 

> Possiblement étagé, ou associé à des infarctus hémisphériques d’aval (a. cérébrale post) 





= Syndrome alterne sensitif (le plus fréquent) : infarctus de la partie latérale de 
la moelle allongée (rétro-olivaire), irriguée par l’artère de la fossette latérale, 


Infarctus branche de l’artère cérébelleuse postéro-inférieure PICA 
du tronc Syndrome - Syndrome de Claude Bernard-Horner homolatérale 
cérébral de - Hémi-syndrome cérébelleux à prédominance statique homolatéral 


- Atteinte du VIII vestibulaire : syndrome vestibulaire avec nystagmus rotatoire 
- Atteinte des nerfs mixtes IX et X : trouble de phonation et déglutition, 
paralysie de l’hémi-voile et de l’hémi-pharynx (signe du rideau) homolatéral 

- Atteinte du V : anesthésie de l’hémiface homolatéral 

- Anesthésie thermoalgique de l’hémicorps controlatéral épargnant la face 


Wallenberg 
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Infarctus sous-tentoriel 





= Occlusion complète du tronc basilaire : 

Infarctus - Coma, jusqu’au décès 
grave du TC | - Atteinte motrice bilatérale voire locked-in syndrome par infarctus bilatéral du 
pied de la protubérance : quadriplégie et diplégie faciale, conscience normale 








- Hémisyndrome cérébelleux homolatéral à la lésion (parfois asymptomatique) 
- Infarctus de grande taille : risque vital par compression du tronc cérébral par l’œdème 
cérébelleux ou hydrocéphalie par compression du 4°"° ventricule 


infarctus 
cérébelleux 











= Petits infarctus profonds par occlusion d’une artériole perforante par lipo-hyalinose : HTA ++, micro-embols, SAPL... 





- Hémiplégie motrice pure (capsule interne) 
Tableau - Hémianesthésie pure d’un hémicorps ou à prédominance chéiro-orale (thalamus) 
clinique - Dysarthrie + main malhabile (pied de la protubérance) 
évocateur | - Hémiparésie + hémi-ataxie (protubérance ou substance blanche hémisphérique) 
> Ne sont jamais retrouvés : trouble du champ visuel, vertige, diplopie, nystagmus, aphasie 





Etat = Répétition d’AVC lacunaires : syndrome pseudo-bulbaire (trouble de déglutition et phonation (voix 
lacunaire | nasonnée), rires et pleurs spasmodiques), marche à petit pas, troubles sphinctériens, troubles cognitifs 








AIT = épisode bref, typiquement < 1h, de dysfonction neurologique due à une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, 
sans lésion cérébrale identifiable en imagerie > situation d'urgence = syndrome de menace cérébrale 

- 30% des infarctus cérébraux sont précédés d’un ou plusieurs AIT 

- 10% victime d’un AIT présente un infarctus cérébral dans le mois qui suit (risque maximal les 1° jours : 50% à 48h) 





= Installation rapide (< 2 minutes) d’un ou plusieurs symptômes, régressifs en < 24h 

- AIT carotidien : cécité monoculaire, aphasie, troubles moteurs et/ou sensitifs unilatéraux 

- AIT vertébro-basilaire : troubles moteurs et/ou sensitifs bilatéraux ou à bascule, touchant la face 
et/ou les membres, hémianopsie latérale homonyme, cécité corticale 


AIT probable 





ère 


= Symptômes compatibles, mais ne devant pas faire retenir le diagnostic d’AIT en 1 ` intention 

- Vertige, diplopie, dysarthrie, troubles de déglutition, perte d'équilibre, symptômes sensitifs isolés 
d’une partie d’un membre/d’une hémiface, drop attack (dérobement des jambes sans PC) 

> Le diagnostic d’AIT devient probable si ces signes s'associent entre eux ou aux signes d’AIT probable 


AIT possible 





ACCIDENT ISCHEMIQUE TRANSITOIRE 








Non évocateur | = Perte de connaissance, confusion, amnésie aigué, faiblesse généralisée transitoire 
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> Bilan et traitement identique à un AVC : imagerie cérébrale en urgence, aspirine en urgence, bilan étiologique 





= Risque d’AVC à 48h : risque faible (0-3) = 1%, risque modéré (4-5) = 4% ou risque élevé (6-7) = 8% 
PEC | Score |- Age > 60 ans (+1) - Durée : < 10 min (+0), 10-60 min (+1) ou > 60 min (+2) 
ABCD2 | - Blood pressure : PA > 140/90 (+1) - Diabète (+1) 

- Clinique : déficit moteur unilatéral (+2), trouble du langage isolé (+1) ou autre (+0) 








- Hypoglycémie 
DD | - Cause neurologique : aura migraineuse, crise épileptique partielle (ou déficit post- critique) 
- Autres : VPPB, maladie de Ménière, glaucome, pathologie rétinienne, lipothymie, hystérie... 








= Causes multiples, parfois associées, ou d’origine indéterminée dans 25% des cas 


















































= Sténose > 50% d’une artère en amont de l’infarctus associée à des FARCV 
- Infarctus par différents mécanismes : thrombo-embolique le plus souvent (thrombus de 
plaque à l’origine d’une occlusion d’une artère distale), thrombotique (occlusion au contact 
de la plaque) ou hémodynamique (rare, sur sténose serrée) 
Athérosclérose - Circulation antérieure : - Origine des carotides internes 
- Siphons carotidiens 
30% Localisation - Origine des artères sylviennes 
privilégiée - Circulation postérieure : - Origine des a. vertébrales 
- Tronc basilaire 
à - Origine des artères perforantes 
$ = Clivage par un hématome de la paroi de l'artère, le plus souvent carotide extra-crânienne, 
z parfois vertébrale extra-crânienne, rarement intracrânien : sténose voire occlusion 
© + 1%° cause d’'AVC ischémique chez le sujet jeune (20%) 
g - Origine : - Post-traumatique (choc, hyperextension, voire mineure) ou spontanée 
5 : ` - Parfois sur artère pathologique : maladie du tissu conjonctif (Ehler-Danlos...) ou 
z Dissection dysplasie fibro-musculaire 
artérielle - Ischémie d’aval : variable selon le territoire concerné 
cervico- - Céphalées : périorbitaire sur dissection carotidienne, postérieure sur dissection vertébrale 
z ÉNSÉPHAIQUE = En cas de dissection carotidienne : signes homolatéraux à la dissection 
Š Signes - Cervicalgie/céphalée : signe essentiel, à rechercher chez le sujet jeune 
£ locaux - Syndrome de Claude Bernard-Horner douloureux 
Ş évocateurs | - Paralysie des nerfs crâniens bas (IX, X, XI) par atteinte de la carotide interne 
© - Acouphène pulsatile (accélération flux sanguin de la carotide intra-pétreuse) 
s E - Syndrome de vasoconstriction réversible 
F - Artérite : Horton, Takayasu, sarcoïdose, lupus, Gougerot, Behçet, endocardite... 
S = Petit infarctus profond de diamètre < 15 mm : occlusion d’une artériole sur une 
G Infarctus Lu ; ; i A a | 
5 2 A R artériopathie locale = lipohyalinose, favorisée principalement par l HTA | 
= - Localisation préférentielle : noyaux gris centraux, capsule interne, pied de la protubérance 
S 20% - Suspecté chez un patient hypertendu avec clinique évocatrice 
D 
5 - CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and Leuko- 
© Autresi(tares) encephalopathy): début vers 40 ans, migraine, AVC lacunaires, jusqu’à la démence vasculaire 
z - Artérite primitive du SNC ou secondaire touchant les petites artères distales : évoqué en 
cas de sténoses artérielles multiples et diffuses 
= Atteinte morphologique/fonctionnelle du myocarde : le plus souvent sur FA (> 50%) 
> A évoquer en cas d’AVC ischémiques simultanés ou distincts dans des territoires artériels différents 
A risque - Prothèse valvulaire mécanique -IDM à la phase aigue ou récent < 4 semaines 
Se - Rétrécissement mitral avec FA  - Akinésie segmentaire étendue du VG 
Cardiopathie ac - FA ou flutter avec FdR - Cardiomyopathie dilatée 
emboligène £ ni - Thrombus OG/VG - Endocardite infectieuse 
- Maladie de l’atrium - Myxome de l’OG 
(20%) A risque - Rétrécissement mitral sans FA - Foramen ovale perméable 
emboligène - Rétrécissement aortique calcifié - Anévrisme du septum inter-auriculaire 
modéré/mal | - Calcifications annulaires mitrales - Endocardite non bactérienne 
déterminé - Bioprothèse valvulaire 
Autre (rare) - Etat prothrombotique : hémopathie (Vaquez, thrombocytémie essentielle...), CIVD, SAPL... 
- Maladie métabolique (rare) : drépanocytose, maladie de Fabry, mitochondriopathie... 
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- La symptomatologie ne répond pas à une systématisation artérielle et dépend de la localisation de l’hémorragie 
- Début brutal, d'emblée maximale dans 1/3 des cas ou rapidement progressive en 10 à 30 minutes dans 2/3 des cas 
- Signes évocateurs : - Céphalées plus fréquentes et plus sévères, avec nausées et vomissements 
- Trouble de la conscience plus précoce (HTIC ou hémorragie étendue) 
> La symptomatologie clinique seule ne permet pas de différencier un AVC ischémique d’un AVC hémorragique 





Hématome - Hématome capsulo-lenticulaire: hémiplégie controlatérale, hémianesthésie, aphasie (si dominant) 
profond - Hématome thalamique : hémianesthésie/hypoesthésie controlatérale au 1” temps, globale ou 
(noyaux gris) dissociée, troubles de la vigilance et des fonctions supérieurs, parfois déficit moteur controlatéral 





- Hématome frontal : syndrome frontal, hémiparésie inconstante 

- Hématome pariétal : troubles sensitifs, négligence voire syndrome de l'hémisphère mineur 
- Hématome temporal : quadranopsie supérieure, aphasie de Wernicke (si dominant) 

- Hématome occipital : HLH, agnosie visuelle, alexie (si dominant) 


Hématome 
superficiel 
lobaire 





Hématome du | - Ataxie cérébelleuse + vertiges, généralement sans déficit moteur/sensitif 
cervelet > Urgence : risque d’hydrocéphalie aiguë ou d'engagement des amygdales cérébelleuses 





Hématome - Massif : décès avec quadriplégie, coma avec myosis bilatéral et troubles végétatifs 
protubérantiel | - Petite taille : syndrome alterne ou déficits bilatéraux 








= Hémorragie 2°” à la rupture des artérioles perforantes due à une HTA chronique : 
HTA chronique - Typiquement profonde : capsulo-thalamique > capsulo-lenticulaire > cérébelleuse 

50% - Arguments diagnostiques : > 50 ans, HTA chronique et localisation typique > aucune 
investigation neuroradiologique supplémentaire nécessaire 





Malformation = Plus fréquente chez le sujet jeune < 50 ans (1/3 des cas) 
vasculaire - Rupture d’une malformation artério-veineuse, d’un cavernome (malformation cryptique, 
5-10% invisible à l’angiographie, isolé ou multiple = cavernomatose) ou d’un anévrysme 
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Trouble de - Congénital : thrombophilie 
l’hémostase - Acquis : AVK (10%), antiagrégant plaquettaire, alcoolisme chronique... 


Cause 








Tumeur cérébrale | = 5-10% : souvent révélatrice de la tumeur, généralement maligne (MT, glioblastome...) 





- Traumatique 

- Angiopathie amyloïde (sujet âgé + maladie d'Alzheimer) : hémorragie lobaire récidivante avec déficit cognitif 
- AVC : transformation hémorragique d’un AVC ischémique ou thrombophlébite cérébrale 

- Endocardite infectieuse : rupture d’anévrisme mycotique 

- Angiopathie : vascularite cérébrale, Moya-Moya, CADASIL 

- Méningo-encéphalite herpétique 

- Toxique : cocaïne (poussée d’'HTA, spasme) 

- Idiopathique dans 20% des cas 








Dans les 1ères heures Après 6h 

- Normal dans la plupart des cas = Hypodensité : 
- Hyperdensité artérielle (thrombus) : - Systématisée au territoire artériel infarci 
aspect de « trop belle artère » - Maximale en 48 à 72h 
- Effacement des sillons corticaux - Entraîne après plusieurs mois une dilatation 
- Dédifférenciation substance blanche/ | du ventricule en regard et une atrophie 

sans grise : atténuation du manteau cortical localisée du parenchyme 
injection de l’insula, et du noyau lenticulaire 


Scanner Infarctus 
cérébral 








- Hématome : hyperdensité spontanée homogène, généralement arrondie 
Hémorragie | - Hémorragie méningée, œdème péri-lésionnel, effet de masse, hydrocéphalie associé 
- Evolution : résorption de la périphérie vers le centre, puis cicatrice hypodense 








= Protocole d'urgence par 4 séquences : examen de référence, à privilégier si accessible 
- Diffusion (DWI):- Hypersignal de l’infarctus précoce (en quelques minutes), persistant 3 semaines, 
- Coefficient de diffusion (ADC) : Y en cas d’œdème cytotoxique (restriction de diffusion) 

- T2/FLAIR : - Visualisation de l’infarctus récent (3 à 6 heures) 

IRM - Identification d’AVC anciens et d'anomalies de la substance blanche (leuco-encéphalopathie) 
cérébral | - T2* (écho de gradient) : visualisation de lésion hémorragique intra-parenchymateuse (hypodensité) 
- Time of flight (3D-ToF) : recherche d’une occlusion artérielle intracérébrale 
+ Séquence de perfusion (non obligatoire) : visualisation des zones hypo-perfusées > la soustraction 
perfusion-diffusion permet d'identifier les zones de pénombre (réversibles) 
> Le début de l’AVC ne peut pas être daté par l’IRM (possible seulement à l’anamnèse) 


Confirmation diagnostique 
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Unité neuro- = Stroke units : lits de soins intensifs avec moyens diagnostiques et thérapeutiques spécialisés 
























































vasculaire - Diminution prouvée de la morbi-mortalité post-AVC : 1 décès ou handicap évité/20 patients 
af - Alitement strict avec redressement de la tête à 30°, prévention des attitudes vicieuses 
Positionnement à à 5 3 y $ S : 
- Mise au fauteuil seulement après exclusion d’une sténose artérielle serrée 
Surveillance = Score NIHSS = prédictif du pronostic vital et du pronostic fonctionnel à moyen terme 
clinique - Etat neurologique/42 points (11 items côtés de 0 à 2, 3 ou 4) : de mauvais pronostic si > 20 
un 
= = Urapidil, labétalol ou nicardipine IV : traitement progressif (éviter les doses de charge) 
pas 
a Contrôle de la - Indication (respect d’une HTA compensatrice) : - AVC ischémique : PA > 220/120 
à TA - Thrombolyse : PA > 185/110 
Ÿ - AVC hémorragique : PA > 140/80 
3 
2 - Lutte contre les ACSOS : hyperthermie > 37,5° (paracétamol), hypoxie (oxygénothérapie), hypercapnie, 
hyperglycémie > 10 mmol/L (insulinothérapie), hypoglycémie < 0,5 g/L (sérum glucosé), hyponatrémie (SSI) 
- Recherche systématique de trouble de déglutition : suspension de l'alimentation oral + SNG si prolongé 
- Scope de la fréquence cardiaque : recherche de trouble du rythme 
- Nursing : prévention d’escarres, soins de bouche... 
- Kinésithérapie et orthophonie précoce : prévention d’attitude vicieuse et limitations articulaires, déglutition 
= En cas d’infarctus cérébral : si < 4h30 suivant l'installation des 1°” signes (ou 3h > 80 ans) 
- Risque élevé d’hémorragie cérébrale (6%) et d’hémorragie systémique (gastrique...) 
- Déficit neurologique brutal dont l'heure de début est exactement connue 
nl Après IRM ou scanner cérébral éliminant une hémorragie cérébrale 
Thrombolyse - En l'absence de CI : coagulopathie, anticoagulant, AVC, TC ou chirurgie récente, 
intraveineuse infarctus cérébral massif (troubles de la vigilance, NIHSS > 25...), HTA > 185/110 
Model = rt-PA altéplase (recombinant tissue-Plasminogen Activator) : sur VVP attribuée 
à - 0,9 mg/kg en 1h IVSE dont 10% de la dose en bolus IVD, dose totale < 90 mg 
5 
© uwi - Surveillance obligatoire en unité neuro-vasculaire pendant > 24h 
S - Scanner cérébral sans injection systématique à 24h (élimine une hémorragie) 
O ` 
S = Possible jusqu’à la 6™° heure : en centre spécialisé de neuroradiologie interventionnelle 
> Thrombectomie | - Bénéfice démontré de la thrombectomie (en complément ou non de la thrombolyse IV) en 
cas d’occlusion proximale : carotide, 1° cm de l'artère sylvienne ou tronc basilaire 
= Dès l’arrivée (ou après 24h et un scanner éliminant un saignement en cas de thrombolyse) 
- Prévention d’une récidive précoce : aspirine 160-300 mg/j ou clopidogrel en 2™ intention 
: - Prévention de complication thromboembolique : HBPM préventive en cas d’alitement dû 
TTT anti- au déficit du membre inférieur (débuté > 24h en cas de thrombolyse) 
thrombotique — f - f 
> : > Rarement prescrite à cause du risque hémorragique (15%) 
Héparine | An F : RS : ; | s 
ti - Discuté si : cardiopathie emboligène à haut risque, dissection artérielle 
curative | Ci. infarctus cérébral étendu, AVC hémorragique, endocardite infectieuse 
AVC - Prise en charge neuro-réanimatoire non spécifique : lutte contre les ACSOS... 


hémorragique 


- Antagonisation : - AVK : PPSB + vitamine K > objectif d’'INR < 1,5 


- AOD : PPSB (facteurs non activés) ou Feiba® (activés), idarucizumab si dabigatran 





Neuro- 
chirurgie 





- Infarctus cérébral malin du sujet jeune : craniectomie de décompression 

- Hématome volumineux superficiel (temporal, frontal et cérébelleux ++) avec trouble de conscience 
- Hématome ou infarctus cérébelleux avec compression du tronc cérébral ou du 4°" ventricule à 
risque d'engagement ou avec hydrocéphalie aiguë 

> Avis neurochirurgical si : hématome lobaire du sujet jeune, effet de masse important avec 
dégradation neurologique, hématome de la fosse cérébrale postérieure, hydrocéphalie ou suspicion 
de malformation vasculaire, d’anévrysme ou de cause tumorale 





- Récidive d’AVC : occlusion artérielle, migration embolique ou accident hémodynamique 
- Transformation hémorragique d’un AVC ischémique : survient dans 60% des cas, surtout si anticoagulé 
- Crise épileptique : aucun traitement préventif, traitement à discuter en cas de 1°" crise isolée 





(= 

© 

+ 

le] 

2 

T, 

5 Œdème 

O PAE 
cérébral 








= Œdème cytotoxique par anoxie tissulaire, puis vasogénique par rupture de la barrière hémato- 
encéphalique : apparaît vers la 24° heure et maximal à J4 

- Osmothérapie en cas d’HTIC sévère ou d'engagement 

- Craniectomie de décompression en cas d’AVC ischémique étendu « malin » : réservé aux 
patients < 60 ans avec NIHSS > 16 et troubles de la vigilance (à discuter > 60 ans) 
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Diagnostic étiologique 


CT 
Le) 
5 

S 

K5] 

> 
SU 

es 
a 


Pronostic 








- Imagerie : - Infarctus jonctionnel unilatéral : évocateur d’une sténose artérielle 
- Infarctus cortico-sous-cortical bilatéral : évocateur d’une cardiopathie emboligène 
- Infarctus sous-cortical < 15 mm + leuco-encéphalopathie : évocateur d’infarctus lacunaire 





Bio | - Bilan standard : NFS, plaquettes, iono, créatininémie, CRP, glycémie, bilan lipidique, TP/TCA 























Macro- - Echo-Doppler des TSA 
AVC angiopathie - Angioscanner ou angio-IRM à l'admission 
ischémique 
Microangiopathie | - Tableau clinique et radiographique évocateur, sans autre cause évidente 
PC R : - ECG à l'admission, scope-ECG ou holter-ECG si négatif 
Cardiopathie i A A ; Eeh 
A - ETT rapide en l’absence de cause évidente : valvulopathie, anévrisme VG... 
emboligène ERREUR er 
- ETO en cas de bilan initial négatif 
- Selon le contexte : PL, biopsie cutanée/musculaire, AAN, bilan de thrombophilie. 
- IRM cérébral systématique : éliminer une malformation vasculaire, recherche d’une tumeur cérébrale 
AVC > A répéter à distance de l’accident (révélation possible d’une lésion causale après résorption du sang) 


hémorragique 


- Bilan de coagulation : NFS, plaquettes, TP/TCA 
- Angiographie des artères crâniennes = angio-TDM/IRM : si aucun argument en faveur d’une HTA 





- HTA = principal facteur de risque : RR = 4, contexte d’'HTA chronique dans > 50% des AVC 
- Autres FdRCV : tabac (RR = 2), hypercholestérolémie (RR = 1,5), diabète (RR = 1,5) 
































Prévention | - Autres : alcool, migraine, contraception orale, obésité, syndrome métabolique, sédentarité, SAOS 
primaire 
Sténose carotidienne = Bénéfice modeste : risque d’AVC faible (1%/an), risque opératoire de 3% 
serrée asymptomatique | - Endartériectomie discutée si sténose > 60% avec espérance de vie > 5 ans 
- Antiagrégant plaquettaire (aspirine ou clopidogrel) : Y le risque de récidive de 20% 
- Statine systématique si LDL > 1,0 g/L, si diabétique ou si antécédent coronarien 
- Antihypertenseurs si TA > 140/90 : privilégier IEC et diurétiques 
- ADO/insuline : objectif d'HbA1c < 8% pendant 6 mois puis < 7% 
Athéro- = Sténose de carotide interne extra-crânienne > 70% 
sclérose Sténose - Endartériectomie = technique de référence : intervention 
he préférentiellement dans les 15 jours suivant l’AVC ou l’AIT 
carotidienne | i y ee 
A - Discuté au cas par cas si sténose de à 50 à 70% 
serree R - Angioplastie carotidienne avec stent si patient à haut risque 
AVC symptomatique chirurgical ou sténose non accessible 
ischémique > Non recommandé si sténose de la carotide intracrânienne 
Lacunes - Traitement de l’HTA + antiagrégant plaquettaire 
- AVK ou AOD si cardiopathie à risque embolique élevé (FA, prothèse valvulaire 
Cardiopathie | mécanique...) : à introduire 5 à 28 jours après l’AVC (risque de resaignement) 
emboligène | > En cas d’AVC massif, l’anticoagulation doit être différée de plusieurs semaines 
- Antiagrégant plaquettaire si cardiopathie à risque embolique modéré 
- Dissection artérielle extra-crânienne : AVK ou aspirine (selon la taille de l’infarctus et 
Autres le degré de sténose) jusqu’à cicatrisation en 3 à 6 mois + aspirine au long cours 
- Infarctus cérébral idiopathique : antiagrégant plaquettaire au long cours 
- Traitement de l’HTA 
AVC 


hémorragique 


- Traitement endo-vasculaire ou chirurgical d’une malformation vasculaire 
- Correction d’un trouble de coagulation 





Mortalité 


= 20% à 1 mois et 40% à 1 an 
- Mortalité précoce plus élevée en cas d’AVC hémorragie (effet de masse) 
- Surmortalité à distance : risque coronarien principalement (40% des décès à distance d’un AVC) 





Morbidité 


> 1/3 retrouvent l’état antérieur, 1/3 gardent des séquelles et 1/3 deviennent dépendants 

- Pronostic fonctionnel: majorité de la récupération dans les 3 premiers mois, poursuivie jusqu’à 6 mois 
- Facteur de bon pronostic : âge jeune, infarctus cérébral de petite taille ou peu sévère, entourage 
aidant, AVC hémorragique plutôt qu’ischémique à taille égale (refoulement sans destruction) 





Complication 
à distance 





- Récidive : 9%/an, 30% de récidive à 5 ans 
- Troubles cognitifs = démence vasculaire 
- Dépression post-AVC (30% à 3 mois) 

- Douleurs neuropathiques 


- Algodystrophie 

- Epilepsie vasculaire 

- Syndrome parkinsonien vasculaire 

- Mouvements anormaux (chorée, tremblement) 
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THROMBOSE VEINEUSE CEREBRALE 





= Touchant un ou plusieurs sinus veineux (ou exceptionnellement une veine corticale) : rare (< 2% des AVC) 
- Risque d’infarctus cérébral veineux : souvent avec une composante hémorragique, dont la topographie ne correspond pas à 
un territoire artériel 


Symptomatologie 


Examens paracliniques 


Etiologie 





= Installation aiguë (< 2 jours = 30% des cas), subaiguë (> 2 jours = 50% des cas) ou chronique (> 30 jours = 20% des cas) 
- Céphalées subaiguës (HTIC) : - D’apparition subaiguë sur quelques jours/semaines 


- Intense ou modérée, permanentes ou intermittentes, diffuses ou focalisées 
- Associées à un œdème papillaire, voire à des troubles de conscience 
- Isolées dans 25% des cas 


- Crises épileptiques : partielles ou généralisées, rarement crises hémi-corporelles à bascules (très évocatrices) 
- Déficit neurologique focal (inconstant) : - Déficit moteur à bascule : atteinte du sinus longitudinal supérieur 


- Ophtalmoplégie douloureuse, exophtalmie : atteinte du sinus caverneux 
- Aphasie : atteinte du sinus latéral gauche... 


> La triade céphalées + crises d’épilepsie + déficit neurologique focal est fortement évocatrice 





= Examen de référence : à réaliser devant toute suspicion de thrombose veineuse cérébrale 
- Sinus thrombosé : - Hypersignal T1 et T2 et hyposignal T2* à la phase d'état 
- Absence de flux dans le sinus occlus en ARM 
- Signe du delta après injection de gadolinium : prise de contraste de la paroi du 








AA thrombosé en cas de thrombose du sinus longitudinal supérieur 
cérébrale - Retentissement cérébral : œdème vasogénique, infarctus veineux + remaniement hémorragique 
- Retentissement ventriculaire : hydrocéphalie aiguë 
> Orientation étiologique : tumeur cérébrale comprimant un sinus (méningiome), méningite 
chronique, pathologie locorégionale (ORL, mastoïdite) 
Angio- - Hyperdensité spontanée du thrombus dans le sinus thrombosé 
scanner - Signe du delta au niveau du sinus longitudinal après injection de produit de contraste 
cérébral - Complication : infarctus hémorragique, hydrocéphalie aiguë 
= Réalisé en l’absence de lésion intracrânienne focale 
Ponction - 7 de pression d’ouverture, hyperprotéinorachie, pléiocytose de formule variable, hématies 
lombaire - Diagnostic étiologique : recherche de méningite 


- Soulagement des céphalées liée à l'HTIC 





D-dimères 


- Augmentés en cas de thrombophlébite aiguë ou subaiguë 





Causes et FdR 
généraux 


- Période post-opératoire - Infection : septicémie, endocardite 

- Grossesse et post-partum - Cancer, chimiothérapie 

- Contraception orale - Maladie inflammatoire : maladie de Behçet... 
- Affection hématologique - Autre : déshydratation, cirrhose, syndrome 

- Trouble de l’hémostase congénital ou acquis néphrotique... 








Causes et FdR 
locaux 


- Infection de voisinage : otite, mastoïdite, sinusite, infection buccodentaire... 


Infectieux e ve ‘ # A 
- Infection intracrânienne : abcès, empyème sous-dural, méningite 








- Traumatisme crânien : ouvert ou fermé, avec ou sans fracture 
- Intervention neurochirurgicale 

- Malformation vasculaire : fistule dure-mérienne 

- Hypotension intracrânienne : syndrome post-PL... 

- Cathétérisme jugulaire 


Non 
infectieux 








Anticoagulation 


curative 


- Héparinothérapie curative en urgence (même en cas d’infarctus hémorragique) : amélioration 
symptomatique rapide 
- Relai par AVK : maintenu au minimum 6 mois, selon la cause 








- Fibrinolyse in situ ou désobstruction mécanique : très rare, indication au cas par cas 

- TTT étiologique : éradication d’un foyer infectieux, arrêt définitif de contraception orale... 

- TTT symptomatique : antiépileptique si crise, antioedémateux (Mannitol®) si signes d'HTIC 

> Pronostic généralement favorable : mortalité < 10% avec récupération fonctionnelle dans > 80% des cas 
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ITEM 336 : HEMORRAGIE MENINGEE 





Hémorragie méningée = sous-arachnoïdienne = extravasation de sang sous-arachnoïdien non traumatique : 5% des AVC 
- Incidence = 5-7/100 000, âge moyen = 50 ans, prédominance féminine (60%), grave = 40% de mortalité et 25% de séquelles 
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- Céphalée soudaine, « explosive », d'emblée maximale, ictale, globale, irradiant souvant dans la 
nuque (voire rachialgie isolée), parfois après un effort ou une exposition au soleil 
- Signes associés (inconstants) : - Vomissements en jet, nausées, photophobie, phonophobie 
- Trouble de la vigilance : obnubilation, jusqu’au coma 
- Raideur nucale + signes de Kernig et de Brudzinski 





- Céphalée modérée, mais toujours ď’apparition brutale 

- Perte de connaissance initiale avec récupération rapide 
- Syndrome confusionnel aiguë 

- Crise épileptique généralisée voire état de mal 








- Irritation pyramidale (inconstante, non localisatrice) : ROT vifs, signe de Babinski bilatéral 





Signes z rt AE ; ais 
ki a - FO : hémorragie rétinienne et/ou vitréenne (syndrome de Terson), œdème papillaire d’HTIC 
associés TS ; F ; 
- Hyperthermie à 38°C possible (par décharge sympathique) 
- Trouble de conscience, coma, voire mort subite par inondation sous-arachnoïdienne massive 
Signes de | - HTIC : paralysie du VI (diplopie), baisse de l’acuité visuelle, œdème papillaire, mydriase 


- Signes végétatifs : tachycardie, HTA, trouble de la repolarisation, trouble du rythme, instabilité 
tensionnelle, réaction de Cushing (HTA, bradycardie, ataxie respiratoire), bradycardie, ACR 





Signes de 


- Paralysie du III (diplopie, ptosis, mydriase) : anévrisme de la carotide interne 
supra-clinoïdienne ou de l'artère communicante postérieure 

- Amputation du champ visuel par atteinte du nerf II : anévrisme carotidien 

- Compression du tronc cérébral : anévrisme du tronc basilaire 








= Hématome intra-parenchymateux associé ou ischémie 2"” à un vasospasme 
- Hématome temporal ou spasme sylvien : hémiparésie, hémianopsie, aphasie 
- Hématome fronto-basal (anévrisme de l'artère communicante antérieure, 
péricalleuse ou cérébrale antérieure) : paraparésie, mutisme, syndrome frontal 








- Grade 1 : Syndrome méningé modéré isolé 


- Grade 4 : Trouble sévère de la conscience ou signes focaux francs ou troubles neuro-végétatifs 
- Grade 5 : Coma profond, décérébration 


- Grade 2 : Syndrome méningé intense sans signe focal 
- Grade 3 : Syndrome méningé avec trouble modéré de la vigilance et/ou signes focaux frustes 











- Hyperdensité spontanée des espaces sous-arachnoïdiens : citerne de la base, vallées sylviennes, 
sillons corticaux, scissure inter-hémisphérique > affirme le diagnostic 

- Prédominance de l’hémorragie dans une région cérébrale, voire visualisation d’un anévrisme (rare 
calcification de la paroi anévrismale) : localise la rupture vasculaire 

- Recherche de complications précoces : hématome intra-parenchymateux associé, inondation 
ventriculaire, ischémie cérébrale par vasospasme, hydrocéphalie aiguë, effet de masse 

- Normal dans 20% des cas : hémorragie discrète ou ancienne (Se = 98% à JO, 85% à J3, 50% à J7) 

> Un scanner normal n’élimine pas le diagnostic d’hémorragie méningée 





= Pronostique du risque de survenue d’un vasospasme artériel 
- 1 : absence de saignement - 3 : dépôts > 1 mm d'épaisseur 
- 2 : dépôts < 1 mm d'épaisseur - 4 : hémorragie parenchymateuse/intraventriculaire 














En 2™ intention: suspicion de thrombophlébite cérébrale, hémorragie vue tardivement, grossesse... 








= Indiquée en cas de scanner normal : après avoir éliminée une HTIC ou un trouble de coagulation 

- Liquide uniformément rouge/rosé, incoagulable, dans les 3 tubes, hypertendu 

- Erythrocytes abondants, avec rapport érythrocyte/leucocyte supérieur au sang (> 10°) 

- Formule leucocytaire normale puis lymphocytaire, hyperprotéinorachie 

- Surnageant xanthochromique avec pigments sanguins après centrifugation (> 12 ` heure) : teint 
rosé/jaunâtre, oxyhémoglobine, bilirubine, méthémoglobine et ferritine en spectrophotométrie 
> Une PL normale dans les 6h ne permet pas d'éliminer le diagnostic : attendre 6h si TDM normal 
> La normalité d’une ponction lombaire 12h après le début de la céphalée (notamment sans 
xanthochromie) élimine le diagnostic d’hémorragie méningée 


ème 








- Liquide coagulable, de moins en moins sanglant, pression normale 
- Rapport GR/GB identique au sang, surnageant clair sans pigment sanguin 


PL 
DD 


traumatique 











CODEX Wð S-ECN.COM 








= Dilatation sacciforme, ou plus rarement fusiforme, de l'artère, due à une zone de fragilité 
malformative par disparition de la média et fragmentation de la lame élastique interne : 
- Localisation : artère communicante antérieure (40%), carotide interne (30%), artère cérébrale 
moyenne (20%) ou système vertébro-basilaire (10%) 
- FdR d'apparition : - Modifiable : HTA chronique, tabagisme, alcool 

- Antécédents familiaux d’anévrysme cérébral au 1° degré 

- Affection héréditaire du tissu conjonctif : polykystose rénal, neurofibromatose 

de type 1, syndrome de Marfan ou d’Elher-Danlos, coarctation de l’aorte 
- FdR de rupture : - Taille : risque faible < 10 mm, risque de 25% > 25 mm 
- Localisation vertébro-basilaire 





85% 








Etiologie 


- Idiopathique (10%) = artériographie négative répétée à quelques semaines : de bon pronostic 

- Lésion artérielle : MAV, fistule cortico-durale, cavernome, thrombophlébite cérébrale, angiopathie amyloïde, 
syndrome de vasoconstriction réversible, dissection artérielle, maladie de Moyamoya (chez l'enfant) 

- Lésion inflammatoire : anévrisme mycotique, borréliose, Behçet, angéite primaire, Wegener 

- Tumeur: apoplexie pituitaire, neurinome, méningiome, hémangioblastome, gliome, métastase de mélanome 
- Autres : coagulopathie, anticoagulant, toxique (cocaïne), accident de décompression, électrocution 





= Hémorragie méningée centrée sur la citerne située en avant du mésencéphale + 
extension à l’origine des vallées sylviennes : cause non connue, de bon pronostic 

i è $ ` è è z : d n : 
- Diagnostic d'exclusion après angiographie > ne nécessite pas de 2" angiographie 


Autre cause (15%) 














= Généralement réalisé en urgence après confirmation du diagnostic au scanner non injecté 
- Précise le collet et les rapports vasculaires adjacentes : Se et Sp = 100% si anévrisme > 2 mm 





= Examen de référence, non systématique si anévrysme identifié à l’angioscanner 

- Anévrisme artériel = image arrondie d’addition : taille, rapports, forme sacculaire/fusiforme, collet 
- Anévrismes multiples non rompues (20% des cas) 

- Vasospasme secondaire des artères cérébrales : rétrécissement concentrique du calibre 

- Malformation plus rare : fistule artérioveineuse durale, malformation artério-veineuse.. 

> Possiblement masqué par un spasme 2°" : répéter l’angiographie à J8-J10 et à 3 mois si normale 
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- Hémoculture si suspicion d’anévrisme mycotique (complication rare et grave d’une endocardite infectieuse) 








Autres 
- Recherche d’une affection congénitale : écho rénale (PKR), biopsie de peau (affection du collagène...) 
- Grade | : Glasgow 15 sans déficit moteur - Grade IV : Glasgow = 7-12 + déficit moteur 
an. mn - Grade Il : Glasgow 13-14 sans déficit moteur - Grade V : Glasgow = 3-6 + déficit moteur 


- Grade Ill : Glasgow 13-14 avec déficit moteur 








> Transfert médicalisé immédiat en neurochirurgie ou en réanimation 

- Repos au lit strict avec isolement sensoriel (lumière, bruit), position semi-assise, tête à 30° 

- Mise en place d’une VVP, arrêt des apports par voie orale + SNG si trouble de la vigilance 

- Bilan standard : groupage, Rh, RAI, NFS, TP/TCA, iono, urée, créat, glycémie, ECG, RP 

Mise en - Contrôle des fonctions vitales : intubation + ventilation assistée si détresse respiratoire 

condition - Contrôle tensionnel strict : éviter l'hypertension (but de PA < 150/100) et l’hypotension (PAM > 80) 
- Antalgie : antalgiques de classe I ne perturbant pas l’hémostase (Perfalgan®) 

> Salicylés et AINS contre-indiqués (saignement), et morphiniques à éviter (altération de l’examen) 
- Traitement sédatif en cas d’agitation 

- Autre : antiépileptique si besoin, laxatif (S la modification de PIC à la défécation), IPP 





- Nimodipine (inhibiteur calcique) = prévention du vasospasme : IV ou orale pendant 21 jours, suivi PA 
- Triple H thérapie (discutée, parfois utilisée en cas de vasospasme) : hypertension artérielle (après 
sécurisation de l’anévrisme : PAM à 100-120), hypervolémie (difficile à obtenir), hémodilution 





- Clinique : pouls, PA, conscience (1/h), température (/8h), examen neurologique pluriquotidien 
- Doppler trans-crânien quotidien 
- Scanner cérébrale à la moindre aggravation 





= Exclusion précoce de l’anévrisme cérébral dans les 48 à 72h : prévention du resaignement 

- Choix selon l’état du patient, la localisation de l’anévrisme et l’aspect du collet 

- Neuroradiologie interventionnelle (85%) : dépôt dans le sac anévrismal d’un matériel d'exclusion de 
l’anévrisme (spire, coïls, ballonnet, micropores, colle) > à privilégier en 1° intention 

- Chirurgie (15%) : isolement du collet et exclusion de l’anévrisme par pose de clip sur le collet 

> Retardé > 2 semaines si troubles de conscience, trouble neurovégétatif sévère ou spasme artériel 














= 1/3 de décès avant l’arrivée à l'hôpital, 60% de mortalité à la phase initiale et 25% de déficit invalidant 
Pronostic - FdR de mauvais pronostic : âge > 70 ans, HTICinitiale, trouble de conscience sévère, déficit focal initial, 
resaignement précoce (avant exclusion de l’anévrisme), vasospasme cérébral, anévrisme non accessible 
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= Par association d’hydrocéphalie, d’'hématome et/ou d’oedéme cérébrale 
- Risque d'engagement sous-falcoriel, cérébélleux ou temporal 
- PEC : osmothérapie, surveillance tensionnelle et électrolytique stricte, voire craniectomie 





= Obstruction des voies de circulation du LCS par un caillot sanguin < 72h : 20% des cas 

- Asymptomatique ou aggravation d’une HTIC (trouble de la vigilance, coma) 

- PEC : - Dérivation ventriculaire externe en urgence (avant tout geste d’embolisation) 
- Chez le patient conscient : possible alternative par PL évacuatrice 





= Fréquente en cas de rupture d’anévrisme : 30% à 1 mois, risque maximal entre J7 et J11 
- Hémorragie souvent plus sévère que l'initiale : décès dans > 1/3 des cas 





- Crise comitiale, voire état de mal épileptique 
- Hématome intra-parenchymateux 
- AVC ischémique par vasospasme aigu 





Complication aiguë 


associée 





- Trouble du rythme cardiaque, cardiopathie aiguë de stress, OAP neurogène 


- Anomalies ECG : segment ST anormal, onde T cérébral 
- Anomalie biologique : ~ troponine et BNP 


- Anomalies à l’ETT 








= Vasoconstriction sévère et prolongée : survient dans 50% des cas d’anévrisme rompu 
- Délai : apparaît entre J4 et J10, dure 2 à 3 semaines 
- Survient au voisinage de l’anévrisme rompu, puis s'étend progressivement 
- FdR : importance de l’hémorragie méningée, hypovolémie, déshydratation, hypotension, âge < 50 ans 
- Conséquences : - Asymptomatique : objectivé aux examens complémentaires 
- Symptomatique (20 à 40% des cas) : AVC ischémique 





- Nimodipine systématique pendant 3 semaines 
Prévention | - Maintien d’une PAS correcte et d’une hypervolémie 


Vasospasme - Surveillance quotidienne par doppler trans-crânien 





cérébral - À évoquer devant : ré-aggravation des céphalées, syndrome confusionnel, aggravation 
des troubles de conscience, déficit neurologique, hyperthermie 

Diagnostic | - Doppler transcrânien : / des vitesses circulatoires au niveau de l’artère spasmée 

- Angio-TDM ou angio-IRM selon la disponibilité : confirmation diagnostique 

- Angiographie cérébrale seulement en cas de possibilité de traitement endovasculaire 
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- Sous angiographie cérébrale : angioplastie mécanique (ballonnet) ou chimique 
(nimodipine intra-artériel + papavérine) > en urgence < 3h 

- Triple-H thérapie 

- Traitement par nimodipine prolongé pour une durée de 6 semaines 








- Hydrocéphalie aiguë retardée : entre 3 jours et 3 semaines 

- Rédicive hémorragique précoce 

- Hyponatrémie par SIADH : précède souvent un vasospasme de 24-48h 

- Complication de réanimation : pneumopathie d’inhalation, ulcère de stress... 


Autres 








- Hydrocéphalie chronique (quelques semaines/mois après) 

- Anosmie en cas d’anévrisme de l'artère communicante antérieure 

- Cécité par hémorragie intra-oculaire : vitrectomie à distance 

- Récidive hémorragique tardive (anévrisme multiple) 

- Déficit neurologique séquellaire si AVC ischémique ou hémorragique associé 

- Epilepsie séquellaire : peu épileptogène (en dehors des lésions associées), non augmenté par une épilepsie initiale 


A distance 





- Prévalence = 2 à 5% dans la population générale, < 10 mm dans 90% des cas 
- Taille critique de menace de rupture = 5 mm de grand axe 





= Découverte fortuite 

- Risque hémorragique faible, dépendant principalement de la taille de l’anévrisme (1%/an 
>7 mm, 1%o/an < 5 mm) : traitement à discuter selon le rapport bénéfice/risque (risque 
opératoire = 5% à 5 ans), généralement en cas d’anévrisme > 7 mm chez le sujet jeune 

- Risque de rupture augmenté en cas d’antécédent de rupture d’un autre anévrisme : 
traitement systématique à distance de l’hémorragie méningée (6 mois à 1 an) 





Prévention 





- Compression par un anévrisme de grande taille : paralysie du III, compression du nerf Il, 
syndrome caverneux (Ill, IV, VI, V1 et V2), compression du tronc cérébral 

- Risque emboligène : AVC ischémique 

> Traitement chirurgical ou radio-interventionnel systématique 

















CODEX Wð S-ECN.COM 


MALFORMATION ARTERIO-VEINEUSE CEREBRALE 





MAV = angiome cérébral : anomalie congénitale réalisant un shunt artério-veineux 

- Plus rare que les anévrysmes (fréquence 10x inférieur), âge moyen de découverte = 20 à 40 ans 
- Siège : supra-tentoriel dans 90% des cas ou sous-tentoriel dans 10% des cas 

- Maladie angiomateuse diffuse (exceptionnelle) : angiomes cutanés et rétiniens associés 





= Symptomatique avant la rupture dans 50% des cas 
- Epilepsie généralisée ou partielle (30%) 


- Céphalée : généralement unilatérale, parfois pseudo-migraineuse (mais toujours du même côté) 
- Déficits neurologiques : - Brutal : ischémiques par vol vasculaire 
- Progressifs : compression 


- HTIC rare : angiome volumineux ou compriment l’aqueduc de Sylvius 
- Souffle intra-crânien perçu par le malade ou audible à l’auscultation du crâne 





= Survient dans 70% des cas : hémorragie cérébro-méningée ou intra-parenchymateuse isolée 
(rarement hémorragie méningée isolée) 

- Syndrome méningé : céphalées, nausées, vomissements, raideur de nuque 

- Signes neurologiques de localisation (selon le siège de l’hématome) 








- Hémorragie intra-parenchymateuse (hyperdensité spontanée) + hémorragie méningée 
- Calcifications séquellaires d’hémorragies antérieures dans 15% des cas 
- MAV parfois visualisable si volumineuse, le plus souvent masqué par l’'hématome 


Diagnostic 





> Clichés à distance de l’épisode aigu 





- Visualisation de la MAV 
- Bilan complet des 4 axes : anévrisme cérébral sacculaire associé (10% des cas) 








PC IRM cérébrale - MAV parfois visible pendant l’hémorragie, mais le plus souvent masquée par l’hématome 





= De meilleur pronostic que la rupture d’anévrisme : 

Evolution - Risque de resaignement à court terme faible (10% les 6 premières semaines) 
- Aucun risque de spasme artériel (sauf si hémorragie méningée importante) 

- Mortalité de 10% à la phase aiguë 








TTT médical : identique à la rupture d’anévrisme 
TTT curatif : généralement à distance de l’hémorragie 
F - Immédiate en cas d’'hématome avec aggravation progressive de l’état neurologique : évacuation de l’hématome 
- 3 techniques : - Chirurgie : exérèse si possible complète 
- Embolisation : oblitération endovasculaire après cathétérisme hypersélectif des pédicules nourriciers 
- Radiothérapie stéréotaxique (en 2™ intention) : oblitération de l’angiome en 12 à 24 mois 
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ITEM 337 : MALAISE, PERTE DE CONNAISSANCE 


= Plainte subjective : indisposition, gêne trouble, sensation pénible vague d’un trouble des 














Malaise . i ; 
fonctions physiologiques 
Perte de = Suspension de conscience de courte durée (quelques secondes/minutes) 
connaissance - Spontanément réversible 
Syncope = Perte de connaissance brève, de quelques minutes, avec une perte du tonus postural et un retour 
y p rapide à l’état de conscience normal > hypoperfusion cérébrale globale et passagère 
Lipothymie = Durée d’hypoperfusion trop brève pour entraîner une perte de connaissance 





= Décharge hypersynchrone de neurone : perte de connaissance si la décharge a lieu dans les 2 
hémisphères simultanément 

Crise comitiale | - Absence, perte de contact de quelques dizaines de secondes 

- Crise généralisée tonicoclonique (CGTC) avec perte de connaissance prolongée durant quelques 
dizaines de minutes (crise (3 minutes) et confusion post-critique) 


Définitions 





Pseudo-crise = Caricature de crise d’épilepsie, de plusieurs dizaines de minutes, sans perte de connaissance : 
épileptique d’origine psychique 








> Diagnostic différentiel selon le lieu de reprise d’une conscience claire : 
- Syncope : reprise de conscience claire sur les lieux de la perte de connaissance, avant l’arrivée des secours 
- Crise d’épilepsie généralisée : reprise de conscience progressive dans le camion des secours ou aux urgences 











CRISE COMITIALE 





- Début soudain, sans prodrome 
- Perte de connaissance prolongé : plusieurs dizaines de minutes (crise, coma puis confusion 


Arguments post-critique) avec reprise de conscience progressive 
diagnostiques | - Séquence en 3 phases : - Tonique : hypertonie en extension des 4 membres, cyanose 
c - Clonique : secousses régulières puis espacées 


- Résolutive : hypotonie et respiration bruyante 





- Morsure du bord latérale de langue (pathognomonique) à la phase tonicoclonique 
- Aura épileptique (prodrome) : crise partielle puis généralisée 
- Chute traumatique et perte d’urine : sans valeur diagnostique 


Eléments 
inconstants 








- EEG (dans les heures ou 24h suivant ++) : ondes lentes résiduelles > un EEG normal n’exclut pas le diagnostic 


CRISE D'’EPILEPSIE GENERALISEE TONICOCLONIQUE 








PC R T PEEN de ; : 
À - Non nécessaire si patient épileptique connu ou si diagnostic certain 
- Pendant la crise : position latérale de sécurité, oxygénothérapie 
- Au décours de la crise : aucun traitement en urgence, clonazépam (Rivotril®) 1 mg IV si 2°" crise 
Si malade épileptique connu Si 1° crise 

TTT |. Rechercher un facteur déclenchant : - Bilan biologique standard + EEG 
manque de sommeil, alcoolisation, fièvre, - Scanner cérébral (ou IRM si accessible) 
mauvaise observance thérapeutique > En urgence si symptômes associés (céphalées, déficit neuro), 
- Réévaluer le traitement si besoin même si crise circonstancielle (alcoolisation...) 








- Absence de véritable perte de connaissance (difficile à affirmer) 

- « Perte de connaissance » très prolongée, avec plusieurs dizaines de minutes de mouvements anormaux 

- Mouvements des membres anarchiques, corps arc-bouté (opisthotonos), mouvements du bassin, cris 

G - Presque toujours en public (conjoint, parents...) 

- Contexte biographique (abus sexuels, conflit familial/conjugal, bénéfice 2) et antécédents psychiatriques 
- Résistance à l’ouverture des yeux 

- Généralement absence de blessure ou de pertes d’urines 





- Eviter les examens complémentaires itératifs 
PC | - En cas de pseudo-crises alternant avec des crises authentiques : vidéo-EEG (avec épreuve de suggestion : 
hyperpnée, stimulation lumineuse intermittente) 





- Eviter les actes invasifs (intubation...) 
PEC | - Benzodiazépines à la phase aiguë 
- Psychothérapie à distance 


PSEUDO-CRISE EPILEPTIQUE 
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AUTRES MALAISES ET PERTES DE CONNAISSANCES 





Malaise sans perte de connaissance 


Malaise + PC 


Autres (rares) 




















- Episodes de plusieurs dizaines de minutes, sans perte de connaissance vraie 
- Vive anxiété, sensation de mort imminente 
- Symptômes somatiques : oppression thoracique, « tête vide », palpitations, striction laryngée, 
Attaque de mi 
p sueurs, tremblements, vue brouillée... 
Panique - Crise de tétanie : hyperventilation, paresthésie des extrémités et péribuccales (parfois latéralisées) 
et spasme carpopédal (« main d’accoucheur ») 
- PEC : benzodiazépine IV > soulagement rapide 
- Agitation, agressivité, somnolence ou coma 
: : - Diagnostic facile : haleine, habitude, contexte, alcoolémie 
Ethylisme aigu NES ns. a ne Po > 
> Evoquer systématiquement : hypoglycémie, intoxication médicamenteuse, trauma crânien associé 
> Une crise d’épilepsie généralisée peut survenir lors d’une alcoolisation aiguë ou un sevrage 
- Jamais syncopale 
- Malaise hypoglycémique : sensation de faim, sueurs, céphalées, troubles visuels, pouvant régresser 
A spontanément ou évoluer vers une confusion mentale, un trouble de la vigilance (somnolence, 
Hypoglycémie es ; a N 
obnubilation, coma) et des convulsions épileptiques 
> Généralement diabétique connu et traité 
> Dosage systématique immédiat de la glycémie capillaire devant tout malaise atypique/inexpliqué 
AIT vertébro- | - Peut comporter des sensations de malaise : vertige, déséquilibre, céphalées postérieures, nausées, 
basilaire troubles visuels > jamais de perte de connaissance isolée 
- Syncope simple ou convulsivante 
Traumatisme - Crise d’épilepsie généralisée tonicoclonique possible au décours 
A y : : : CRE ndr x 
crânien > En l'absence de contexte de traumatique : possible traumatisme crânien 2 à une syncope 
ou une crise d’épilepsie généralisée 
Douleur thoracique | = Forme syncopale d’angor ou d'embolie pulmonaire 





Crise d’épilepsie 


Crise d’épilepsie temporale : dure 2-3 minutes, stéréotypée pour un même malade 








x - Sensation épigastrique ascendante, arrêt d'activité avec rupture du contact, fixité du regard, 
partielle complexe : oo š 
mouvements de mâchonnement ou de déglutition, activité gestuelle simple (frottement...) 
Ictus amnésique = Oubli à mesure, de plusieurs heures, avec questions itératives mais comportement adapté 
Narcolepsie- = Brusque accès de sommeil irrépressible, pluriquotidiens 


cataplexie 





- Cataplexie = associés à des chutes par hypotonie 
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ITEM 338 : ETAT CONFUSIONNEL 





Syndrome confusionnel = altération modérée de la vigilance entraînant une désorganisation globale des fonctions 
cognitives et comportementales 
- Niveaux de conscience : - Normal : capable de focaliser, soutenir ou déplacer son attention 

- Distractibilité : fixation impossible de l’attention, mobilisée par tout nouveau stimulus 

- Obnubilation : répond et exécute les ordres avec lenteur 

- Etat stuporeux : réponses verbales ou gestuelles possibles aux stimuli extérieurs 

- Coma : réponses obtenues seulement par des stimuli nociceptifs 





= Troubles de la conscience d’apparition brutale (quelques minutes/heures/jours), fluctuants 
- Difficultés attentionnelles : - Trouble de la mémoire à court terme (« mémoire de travail ») et de l'encodage 
- Caractère décousu et incohérent du langage spontané 
- Désorientation temporo-spatiale constante 
- Troubles du comportement : agitation, apathie, délire, perplexité anxieuse, méfiance, hallucinations 
- Fluctuations des troubles, avec inversion du cycle nycthéméral au maximum : confusion et agitation s’aggravant 
significativement la nuit et dans l’obscurité, avec somnolence la journée 
- Signe somatique non spécifique : tremblement myoclonique des extrémités, d’attitude et d'action, astérixis 
- Amnésie lacunaire pour toute la durée de l’épisode confusionnel 
- EEG : ralentissement global de l’activité électrique (non spécifique d’une étiologie) 


Diagnostic 





- Aphasie de Wernicke : propos incohérents, absence de compréhension, mais sans trouble de la vigilance, sans 
fluctuation nycthémérale et avec respect des autres champs cognitifs 

- Trouble psychotique aigu : propos diffluent, avec éléments psychiatriques au 1°” plan 

- Ictus amnésique : trouble aigu de l'enregistrement épisodique d’installation brutale, durant 6-8h, spontanément 
réversible, sans confusion ni désorientation temporo-spatiale et avec vigilance conservée 

- Syndrome démentiel : trouble chronique (> 6 mois), d'apparition progressive, sans variation nycthémérale 





- Interrogatoire de l'entourage et des secouristes : antécédents, traitements, contexte, mode d'installation 
- Examen général : signes généraux, infectieux, métaboliques 

C | -Examen neurologique : niveau de conscience, cotation du score de Glasgow, signes de localisation, signes 
méningés, orientation étiologique 

- Examen du scalp : signes de traumatisme récent, cicatrices de lésion ou d'intervention 





- Bilan minimal : ionogramme, calcémie, CRP, créatininémie, bilan hépatique, protidémie, NFS, TP/TCA, 
glycémie capillaire et veineuse, BU, saturation, ECG, RP 
- Selon le contexte : dosage de traitement, alcoolémie, hémoculture en cas de fièvre, GDS, ECBU 




















PC - En urgence : - Signes de localisation - 1° crise d’épilepsie 
à Scanner - Traumatisme crânien - Modification de l’état de conscience 
S cérébral - Céphalées brutales 
= - En 2" intention après exclusion des principales causes non neurologiques de confusion 
O 
à > Hospitalisation immédiate généralement nécessaire 
- Seul le traitement étiologique permet d'améliorer l’épisode confusionnel : régression en quelques jours 
MEET - Maintien de la nutrition et de l’hydratation, si besoin par voie parentérale 
S - Installation au calme, en chambre individuelle, avec lumière tamisée et porte ouverte 
- Surveillance régulière : conscience, constantes vitales 
IT A 
EN - Mesures non médicamenteuses de réassurance en 1°° intention 
Jeice Sédatif par voie orale ou injectable : neuroleptiques ou benzodiazépines 
8 - Contention physique : en dernière intention 
Mesures - Arrêt de tous les médicaments non indispensables 
associées - Perfusion glucosé + vitamine B1-B6 (1g/jour) et vitamine PP (500 mg/jour) chez l’éthylique 











- Hémorragie méningée 
- Méningite et méningo-encéphalite : bactérienne, virale, parasitaire, prion 
- Processus expansif intracrânien : tumeur (primitive ou MT), abcès cérébral, hématome 
Cause - Infarctus cérébral : du tronc cérébral, des noyaux gris de la base ou de grande taille 
neurologique | - Thrombophlébite cérébrale 
- Traumatisme crânien : hématome sous-dural, extra-dural et intra-parenchymateux 
- Epilepsie : confusion post-critique, épilepsie partielle complexe, état de mal 
- Toute pathologie neurologique chronique (SEP, Parkinson, Alzheimer...) avec un stress (fièvre...) 
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Cause 





- Trouble hydro-électrolytique : - Hyponatrémie ou hypernatrémie 
- Hypokaliémie 
- Hypocalcémie ou hypercalcémie 
- Trouble glycémique : hypoglycémie, décompensation acidocétosique ou hyper-osmolaire 
- Endocrinopathie : insuffisance surrénale aiguë, dysthyroïdie, insuffisance antéhypophysaire aiguë 
- Viscérale : insuffisance hépatique, insuffisance rénale, insuffisance cardiaque, insuffisance 























Cause 5 ; ; z D e 
n respiratoire décompensée ou aiguë 
générale ee 
- Anémie 
- Hypoxie/anoxie cérébrale : arrêt cardio-respiratoire, état de choc 
- Hypercapnie 
- Trouble de l'équilibre acido-basique 
- Hypothermie 
- Post-opératoire 
Cause = Syndrome douloureux, rétention urinaire, fécalome, embolie pulmonaire, trouble du rythme... 
localisée - Surtout chez le sujet âgé > toute confusion chez le sujet âgé nécessite un examen général 
- Infection pulmonaire ou urinaire: NFS, VS/CRP, fibrinogène, hémocultures, ECBU, RP systématiques 
- Méningite ou méningo-encéphalite (signes méningés possiblement absents) 
Confusion | - Confusion fébrile prolongée résistant au traitement : foyer infectieux profond = endocardite, abcès 
fébrile - Confusion avec hypothermie : évoque un choc septique à BGN 
- Autres causes fébriles : - Pathologie générale : arthrite microcristalline, maladie de Horton 
- Toxique : neuroleptique, anticholinergique, sevrage alcoolique 
- Alcool : - Ethylisme aigu : possiblement avec d’autres causes intriquées (traumatisme, hypoglycémie...) 
- Sevrage : pré-délirium (sueurs, anxiété, tremblement) puis delirium tremens (confusion, délire 
Toxique onirique, agitation, trouble de la marche et de la parole, fièvre, déshydratation) 
- Toxicomanie : cocaïne, opiacés (pupilles en myosis), LSD, amphétamine... 
- Intoxication au CO 
= Tout médicament est potentiellement une cause de confusion, notamment aux changements de 
posologie/associations 
- Traitement à haut risque : anticholinergique, benzodiazépine, anti-épileptique, corticoïdes, L-dopa, 
latrogène | agoniste dopaminergique, antihistaminiques H2, digoxine, fluoroquinolone, lithium 
> Ataxie, dysmétrie, tremblement : évocateur de cause iatrogène ou toxique 
> Mydriase bilatérale : évocatrice d’une intoxication aux anticholinergiques ou sympathomimétique 
- Sevrage : barbituriques, benzodiazépines, opiacés 
- Encéphalopathie de Gayet-Wernicke (carence en B1): troubles oculomoteurs, signes cérébelleux, 
troubles de la marche 
- Pellagre (carence en PP) : atteinte cutanée (desquamation, glossite), signes extrapyramidaux, diarrhée 
Carence PEST 
- Carence en vitamine B12 ou folates 
> Prévention systématique chez tout patient dénutri ou éthylique chronique : apport systématique en 
vitamine B1-B6 (1g/j) et PP (500 mg/j) IV 
= Diagnostic d'élimination, parfois difficile chez un patient aux atcds psychiatriques 
- Onirisme avec hallucinations ou illusions (essentiellement visuelles) 
Conson l Ei javan aune - Thème non spécifique Ea 
étiologie organique - Délire onirique non systématisé 
Poya - Sans idée d'influence ou d’automatisme mental 
chiatrique 








- Polymorphisme des mécanismes délirants 
- Hallucinations auditives 
- Multiplicité des thèmes 


En faveur d’une 
étiologie psychiatrique 








> Les causes métaboliques et toxiques sont les plus fréquentes 
> Plusieurs causes peuvent être associées chez un patient 
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ITEM 69 : TROUBLES DES CONDUITES ALIMENTAIRES 


Alimentation : fonction instinctuelle des mammifères, indispensable à la survie 
- Conduite alimentaire : versant comportemental des mécanismes de régulation énergétique et nutritionnel, sous l’influence 
de facteurs physiologiques, psychologiques, comportementaux et environnementaux 
- Trouble du comportement alimentaire (TCA) = perturbation significative et durable de la prise alimentaire 
- Etiopathogénie : - Facteur de vulnérabilité : terrain génétique/biologique préexistant 
- Facteur déclenchant : régime alimentaire strict, événement de vie, puberté, oestrogènes... 
- Facteur d'entretien : déséquilibre biologique induit par le trouble, bénéfices relationnel et psychologique 














ANOREXIE MENTALE 





- Prévalence = 0,6%, débute dans 85% des cas entre 15 et 25 ans (âge en Y) avec 2 pics à 12-13 ans et à 18-20 ans 

- Prédominance féminine (8/1), plus fréquent chez les caucasiennes, à niveau socio-économique moyen/aisé 

- Mortalité élevée= 4 à 10% avec un risque de 1%/an, trouble psychiatrique le plus à risque de suicide 

- 2 types : - Type restrictif : restriction alimentaire + hyperactivité physique > évolue souvent vers une forme purgative 
- Type purgatif : avec crises de boulimie, vomissements ou laxatifs 





- Début surtout chez les adolescents, souvent au moment de l’apparition des transformations corporelles de la puberté 
- Mode d'entrée possible sous forme d’un régime restrictif (du fait d’un léger surpoids pré-morbide) 
- Groupe à risque : sportif, mannequin, danseur... 





- Plus ou moins rapide, banalisée par la patiente 
- Associée à un sentiment de réassurance initiale, une impression d’absence de fatigue, d’euphorie 
- Stratégies palliatives à la prise de poids : exposition au chaud, augmentation de l’exercice physique 














Perte de 
poids - Effacement des aspects sexués du corps 
Conséguences.| ` Troubles trophiques : altération des phanères (peau sèche, ongles cassants, chute 
de cheveux), hypertrichose, lanugo, acrocyanose, oedèmes carentiels 
- Hypométabolisme : hypotension, bradycardie, hypothermie 
= De survenue progressive : quantitative (calories) et qualitatives (aliments gras et sucrés) 
- Restriction sélective : évitement initialement des aliments caloriques (gâteaux, pâtisseries, beurre, 
R EA crème...), puis sur les viandes, les féculents, aboutissant à des règles inflexibles 
gstrictionsi Anomalies du comportement alimentaire : tris alimentaire, réduction de la taille des bouchées, 
manipulation et découpage de la nourriture, lenteur excessive des repas, rituels alimentaires 
- Pesée et vérification de leur silhouette dans un miroir plusieurs fois par jour 
- Hyperactivité physique, exposition accrue au chaud (n’est pas une conduite purgative) 
NEE - Vomissements provoqués : plus fréquent, pratiquement spontanés après quelques mois 
a - Prise de laxatifs (fréquent) : troubles digestifs, risque d’hypokaliémie 
stratégies de N pe ; tee ji f f 5 
R - Prise de diurétique : risque de troubles ioniques et d insuffisance rénale fonctionnelle 
iE - Autres médicaments : coupe-faim, hormone thyroïdiennes, dérivés d’'amphétamines... 


- Potomanie = consommation excessive, souvent compulsive, de liquide non calorique : objectif de 
purification et de remplissage, risque d’hyponatrémie, convulsions, coma 





- Absence de conscience du trouble (insight), déni 

- Perturbation de l’image du corps : se ressent trop gros malgré un poids en dessous de la normale 
Distorsions | - Envahissement et préoccupations excessives autour du poids et de l’alimentation 

cognitives - Croyances erronées sur le fonctionnement digestif et les aliments 

- Evitement alimentaire induit par des distorsions cognitives (aliments contaminants, nocifs...) 

- Anomalies neuropsychologiques des fonctions exécutives : altération de la flexibilité cognitive 





= Primaire ou secondaire, par pan-hypopituitarisme d’origine hypothalamique, avec infertilité associée 
- Parfois absente au début du trouble : facteur de gravité si présent 

- Possiblement masquée par un traitement oestroprogestatif 

- Souvent vécue comme sans importance par la patiente 


Aménorrhée 





- Trait obsessionnel fréquent : perfectionnisme, ascétisme, inflexibilité, recherche de contrôle 

- Difficultés dans la gestion des émotions 

- Trouble de l’estime de soi 

Traits associés | - Dépendance importante au milieu familial, avec réaménagement de la dynamique familiale afin de 
rendre possible le maintien du trouble alimentaire 

- Surinvestissement intellectuel, au détriment des champs relationnels et affectifs 

- Altération de la sexualité : désinvestissement sexuel, plus rarement hyperactivité sexuelle 
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- Ostéoporose : carence en vitamine D et hypercatabolisme osseux par carence oestrogénique 

- Amyotrophie 

- Œdèmes carentiels (10%) : surtout dans les formes boulimiques 

- Troubles hydro-électrolytiques : hyponatrémie, hypokaliémie, hypocalcémie 

- Insuffisance rénale fonctionnelle 

- Hypoglycémie, avec malaise et perte de connaissance 

- Anémie carentielle (fer, B9, B12) dans 15% des cas 

- Thrombopénie, leucopénie et lymphopénie : risque infectieux majoré 

- Atteintes cardiovasculaires : trouble du rythme (arythmie, bradycardie extrême), hypotension 
- Troubles digestifs : brûlures oesophagiennes, retard à la vidange gastrique, hypertrophie des glandes salivaires, 
érosions dentaires (surtout si vomissements), constipation, cytolyse hépatique 





- Dépistage par le questionnaire Scoff-F = > 2 réponses positives : vous faites vous vomir ? vous inquiétez vous d’avoir 
perdu le contrôle de ce que vous mangez ? avez-vous récemment perdu plus de 6 kg en 3 mois ? pensez-vous que vous 
êtes grosses alors que les autres vous trouvent mince ? diriez-vous que la nourriture domine votre vie ? 

- Echelle d'évaluation : EAT (Eating Attitude Test), EDE (Eating Disorder Examination), EDI (Eating Disorder Inventory) 


























A — Restriction alimentaire (sans critère de poids) + amaigrissement 
E B — Peur intense de prendre du poids, malgré une insuffisance pondérale 
DSM-V C — Dysmorphophobie : altération de la perception du poids ou de la forme du corps 
D — Déni de la maigreur et de la gravité des troubles, influence excessive du poids/de la forme sur l’estime 
> L’aménorrhée n’est plus un critère diagnostique d’anorexie mentale 
= Plus rare (10%), incidence en augmentation, de mauvais pronostic 
Chez - Tableau clinique identique, à l'exception d’une recherche d’un corps plus musclé et sans 
l’homme graisse (et non uniquement maigre), aménorrhée remplacée par des troubles de l’érection 
- Trouble de la personnalité, trouble de l'identité sexuelle et parfois éléments psychotiques 
Forme A 7 : ; ; ; ni 
spécifique Forme pré- | - Prédominance du refus alimentaire etd ung hyperactivité comportementale 
pubère - Risque de retard staturo-pondéral et d'aménorrhée primaire 
Forme - Comportement de contrôle du poids, sans forcément de perte importante : 
À généralement dans certaines professions où le poids ou l’apparence sont des critères 
atypique déterminants (danseur, mannequin, jockey...) 
- Tumeur cérébrale : tumeur du tronc cérébral, craniopharyngiome 
Trouble - Hémopathie : leucémie 
organique - Maladie digestive : maladie de Crohn, achalasie, maladie coeliaque 
- Endocrinien : hyperthyroïdie, diabète, pan-hypopituitarisme, insuffisance surrénale 
DD - Trouble obsessionnel-compulsif 
Trouble - Trouble psychotique chronique : idée délirante d’empoisonnement, forme hébéphrène... 
Eu - Phobie alimentaire 
psychiatrique p ; cs ; 
- Trouble dépressif caractérisé majeur 
- Trouble de la personnalité : surtout état-limite, évitant ou obsessionnelle 











- Trouble dépressif caractérisé dans 70% des cas, plus rarement trouble bipolaire 

- Trouble obsessionnel-compulsif (surtout rangement, vérification et lavage) 

- Phobie sociale 

Comorbidité | - Trouble anxieux généralisé 

- Trouble de conduite et comportements d’automutilation (scarification, brûlure), essentiellement 
dans le cadre d’une personnalité borderline 

- Addiction : surtout au psychotrope ou psychostimulant 








- Evolution spontanée : mortalité par suicide ou cachexie, chronicisation du trouble, parfois rémission spontanée 
(souvent dans les formes adolescentes de début précoce) 
- Sous traitement : - Evolution favorable (rémission partielle ou totale) dans 50% des cas 

- Passage à la chronicité : 30% des cas à 5 ans, 20% au delà de 10 ans 

- Rechute fréquente : 40% dans l’année suivant une hospitalisation 
- Evolution chronique (20-30%) : fluctuations pondérales, succession d'épisodes anorexies, avec ou sans épisodes 
boulimiques, et passage d’une forme restrictive à une forme purgative 
- Mortalité = 10% dans les 10 ans après le 1°” épisode : déséquilibre métabolique, trouble cardiaque, infection, suicide 





| | Forme à début tardif ou extrêmement précoce - Perte de poids importante/poidbs initial très faible 
Re - Sexe masculin - Délai de prise en charge important 
è - Déni de la maladie, surtout si persistant > 4 ans - Comorbidités psychiatriques 
pronostic : 2 5 ay : A : sit 
- Vomissements associés - Mauvaise qualité de vie relationnelle et sociofamiliale 
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Principe : - La plus précoce possible : prévention de l’évolution vers une forme chronique et des complications médicales 
- Multidisciplinaire, ininterrompu et prolongée > 1 an après rémission minimum 
- Objectifs pondéraux, nutritionnels et psychothérapeutiques fixés individuellement : souvent contractualisée 
- Durée moyenne d’un programme de soin = 3 à 4 mois 









































- Antécédents médicaux psychiatriques et non psychiatriques 
m- Histoire pondérale, % de perte de poids et cinétique de la perte de poids (poids maximal et minimal atteint) 
- Evaluation des restrictions et autres comportements associés, et des comorbidités 
- Evaluation de l’environnement social et familial 
- Poids, taille, IMC, courbe de croissance chez l'enfant et l’adolescent 
<a - Evaluation du stade pubertaire de Tanner, recherche d’une aménorrhée (fille) ou d’une impuissance (garçon) 
- Examen général : FC, TA, température, signes de déshydratation, état cutané et des phanères, oedèmes, 
acrosyndrome, recherche de complications musculaires, neurologiques et endocriniennes, examen psychiatrique 
- Bilan standard : NFS, ionogramme complet, urée, créatinine, clairance de la créatinine 
- Bilan métabolique : calcémie, phosphorémie, 25-OH-vitamine D 
Bio | - Bilan hépatique : ALAT, ASAT, PAL, TP 
- Bilan nutritionnel : albumine, préalbumine 
- TSH seulement si doute sur une hyperthyroïdie 
- ECG : recherche de trouble du rythme, signe d’hypokaliémie 
Pei ~- Ostéodensitométrie si > 6 mois d'aménorrhée, puis tous les 2 ans si anormale ou aménorrhée persistante 
- Impédancemétrie (% de masse grasse) 
- Imagerie cérébrale à discuter selon le contexte 
> Hospitalisation libre, sous contrainte (accord parental ou ASPDT), voire OPP si refus des parents et risque vital 
- Perte de poids 2 20% en 3 mois ou IMC < 14 Chez l'enfant ou 
> Hospitalisation en USI si IMC < 12 l’adolescent 
v - Malaises, chutes ou perte de connaissance 
& |-Vomissements incoercibles - Perte de poids 
= - Echec de la renutrition ambulatoire > 2 kg/semaine 
wœ | - Restriction extrême (refus de manger ou boire) 
Š - Amyotrophie importante avec hypotonie axiale MESA ea 
O A y < 12,7 à 13-14 ans 
- Déshydratation 
> - Hypothermie < 35°C ou hypotension < 90/60 o - Ralentissement idéique 
O - Bradycardie < 40/min ou tachycardie de repos > 60/min si IMC < 13 z 
= et verbal, confusion 
j - Anomalie ECG 
z = - Hypoglycémie symptomatique < 0,6 g/L ou asymptomatique < 0,3 g/L - Syndrome occlusif 
= Z - ASAT ou ALAT > 10N 
Q Ş - Trouble hydro-électrolytique: - Hypokaliémie < 3 - Hypothermie < 35,5°C 
à Š - Hyponatrémie < 125 ou hypernatrémie > 150 | ou hyperthermie 
5 2 - Hypophosphorémie < 0,5 
E Š - Hypomagnésémie - Hypotension < 80/50 
z © - Insuffisance rénale < 40 mL/min ou hypotension 
- Leucopénie < 1 G/L ou neutrophile < 0,5 G/L orthostatique 
- Risque suicidaire, automutilations répétées - Hypoglycémie < 0,6 
- Comorbidité psychiatrique sévère : 
= nee > : : : E à . symptomatique ou non, 
£ - Idéations obsédantes intrusives, incapacité à contrôler les obsessions ou acétonurie à la BU 
- Incapacité à contrôler les comportements compensatoires 
À 2 aai 
- Nécessité d’une renutrition par SNG _ ASAT ou ALAT > 4N 
- Echec de prise en charge ambulatoire - Créatinine > 100 
8 - Patient peu coopérant, motivation insuffisance, soins ambulatoires difficiles | - Thrombopénie < 60 
È - Entourage indisponible : problèmes familiaux, ø famille, épuisement familial 
- Stress environnemental (critiques, isolement) 
1° - Repos au lit, réchauffement si nécessaire 
AU ee - Eviter toute perfusion, ou si besoin NaCl 0,9% sur VVP (sans sucre), VVC à éviter 
ne - Proposer une alimentation normale, limiter les apports hydriques à 1L/jour 
- Nutrition entérale si nécessaire, sans décision précipitée 
urgences 





- Supplémentation systématique en phosphate 
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Aspect psycho- 


But : favoriser l'adhésion aux soins, accepter la renutrition, corriger les distorsions cognitives et 
attitudes dysfonctionnelles, renforcer l’estime de soi, améliorer les relations interpersonnelles 
- Thérapie cognitivo-comportementale principalement : efficacité prouvée 

- Psychothérapie de soutien systématique 





thérapeutique - Thérapie familial surtout chez l’enfant/adolescent 
- Autre : entretien motivationnel, thérapie systémique, thérapie psychanalytique... 
> Maintenue au moins 1 an après amélioration clinique significative 
> Aucun traitement spécifique de l’anorexie mentale : PEC des comorbidités psychiatriques 
TTT psycho- Antidépresseur si trouble dépressif caractérisé, TOC ou trouble anxieux : uniquement si 
pharmacologique | - Non amélioré par la reprise pondérale ou secondaire à la reprise pondérale 





- Après avoir atteint un poids minimal requis 





- Peut être limité 


Objectif pondéral : déterminé selon l’âge, les antécédents pondéraux et le poids permettant de restaurer le 
fonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophysaire, discuté avec la patiente 


initialement à l’arrêt de la perte pondérale 


- Phase de reprise : au moins 1 kg/mois en ambulatoire 





ère 


=1 phase : obtention et maintien d’un poids (ou d’une vitesse de croissance chez l’enfant) 
et d’un statut nutritionnel adapté 

- Prudente et progressive > risque de syndrome de renutrition inappropriée 

- Suivi : bilan hydro-électrolytique avec phosphorémie 

- Correction systématique en phosphore, vitamines et oligoéléments si dénutrition sévère 

- Parfois avec assistance nutritive : nutrition entérale discontinue d’appoint par SNG 




















g - Hospitalisation en réanimation si renutritition de patients avec IMC très bas 
[= 
fS = Rupture de l'équilibre métabolique, adapté à la dénutrition sévère, avec 
Š re augmentation du métabolisme glucidique (surtout en cas d'apport massif 
> Renutrition de glucose IV), consommation accrue de phosphore et entrée 
S intracellulaire de magnésium et potassium 
2 Syndrome de |7 Asthénie, paresthésies, syndrome confusionnel 
Le - Rétention hydrosodée avec état hyper-osmolaire 
PECUREION - Risque de trouble du rythme cardiaque et de crise comitiale 
RORPEOPIE - Biologie : - Cytolyse hépatique 
- Hypophosphorémie, hypokaliémie, hypomagnésémie 
- Trouble de l’hémostase 
- Hyperglycémie ou hypoglycémie 
- Carence vitaminique 
Redon = 2°" phase : réintroduction d’une alimentation souple, hédonique et sociale 
he - Alimentation quantitativement et qualitativement correcte 
nutritionnelle i À - 
- Comportements alimentaires adaptés 
PEC à - Suivi régulier prolongé : contrôle du poids, de l’état nutritif, de l’état clinique général et psychiatrique 
moyen et - Aide psychothérapique (individuelle ou en groupe) au long terme 
long terme | - Aide non médicale : associations de malades ou de familles de malade, groupe de soutien... 
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- Prévalence = 1 à 1,5%, prédominance féminine (3/1), surtout entre 16 et 25 ans, en zone urbaine 





- Touche surtout chez la femme jeune, de bon niveau intellectuel et/ou social 
- Débute souvent dans les suites d’un régime restrictif et/ou à la suite de vomissements provoqués 
- Peut débuter secondairement à un traumatisme ou une perte 





- Débute par un craving : compulsion irrépressible et angoissante de faim 
- Absorption d’une quantité anormalement élevée et rapide d’aliments, très difficile à contrôler, 




















Crise de principalement hypercaloriques (gras et sucrés) 
boulimie - Fin de la crise par des vomissements provoqués, avec sensation de soulagement (lutte contre la 
prise de poids et la pesanteur gastrique), avec souvent une fatigue intense avec somnolence 
- Sentiment de culpabilité au décours 
Stratégies - Vomissements provoqués : la plus fréquente, mais non systématique, généralement cachés 
d ôl - Consommation de laxatifs ou de diurétiques 
5 contro Eil - Restriction alimentaire inter-crise, visant à compenser les apports caloriques des crises 
du poids - Poids normal, avec des fluctuations pondérales rapides (+ 2-5 kg/semaine) 
- Trouble de l’image du corps, avec préoccupations concernant le poids et les formes corporelles 
: : - Envahissement et peur excessive de prendre du poids 
Distorsion à k f > dre i 
To - Confusion entre les signaux émotionnels, d’anxiété et de faim 
cognitive - Phénomène de renforcement négatif lié à la culpabilité 
> Le patient a conscience de son trouble, et en souffre 
Dys- - Dysménorrhée secondaire ou troubles des cycles menstruels possibles, même si normo-pondérée 
ménorrhée | - Exceptionnellement aménorrhée secondaire et ostéoporose 
- Symptômes anxio-dépressifs, voir trouble anxieux généralisé ou trouble dépressif caractérisé 
- Associations possibles avec des addictions et des troubles du contrôle des addictions (alcool ++, 
Traits toxiques, automutilation, kleptomanie...) 
associés - Trouble de la personnalité type borderline, trouble de l’estime de soi 
- Forte impulsivité, difficulté de gestion des émotions, difficultés d'adaptation sociale 
- Dysfonction sexuelle 
- Syndrome pseudo-occlusif 
- Conséquences des vomissements répétés : hypertrophie des glandes salivaires, érosions dentaires, 
oesophagite peptique, syndrome de Malory-Weiss 
Retentis- - Prise de poids, exceptionnellement obésité 
sement - Mauvais état nutritionnel, voire dénutrition 
médical - Ostéoporose (surtout si aménorrhée) 





- Ingestion de corps étrangers au cours des vomissements répétés, pneumopathie d’inhalation 
- Troubles hydro-électrolytiques : hyponatrémie, hypokaliémie, hypocalcémie 
- Insuffisance rénale fonctionnelle, oedèmes 





- Trouble souvent caché, avec un retard diagnostic important 
- Auto-questionnaire de dépistage : BULIT-R (Bulimia Test-Revised), BITE (Bulimic Investigatory Test Edinburgh), SCOFF 





A — Survenue d’épisodes récurrents d’hyperphagie incontrôlée : absorption alimentaire largement 
supérieure à la moyenne en < 2h, avec impression de perte de contrôle et impossibilité de s'arrêter 
B — Mise en œuvre de comportements compensatoires visant à éviter la prise de poids : vomissements 








Critères g : ; ae se ; ; 
DSM-V provoqués, prise de laxatifs ou de diurétiques, jeûnes, exercice excessif 
C — Fréquence moyenne > 1/semaine sur une période durant > 3 mois 
D — Perturbation excessive de l’estime de soi par la forme du corps et le poids 
E — Non au cours d’un épisode d’anorexie mentale 
Formes - Restriction alimentaire primaire 
spécifiques | - Restriction alimentaire secondaire, affects négatifs élevés 





DD 





- Médical : - Neurologique : tumeur cérébrale, épilepsie 


- Syndrome de Klein-Levin (hypersomnie périodique avec hyperphagie) 
- Syndrome de Klüver-Bucy (agnosie visuelle, hyperoralité, hypersexualité, hyperphagie) 


- Psychiatrique : - Episode dépressif caractérisé atypique 


- Trouble de la personnalité borderline 
- Hyperphagie boulimique : absence de comportement compensateur > obésité 
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Comorbidité 





- Episode dépressif caractérisé très fréquent = dans 60 à 80% des cas 
- Trouble bipolaire plus rarement 

- Addiction (40%) : alcool, médicamenteuse, notamment anxiolytique 
- Trouble de la personnalité borderline 

- Tentative de suicide, comportements auto-agressifs 

- Troubles anxieux, phobie sociale 





- Evolution plus rapidement résolutive que l’anorexie mentale : 70% de rémission à 10 ans 
- Mortalité = 2% à 10 ans 





Facteurs de 
mauvais 
pronostic 





- Sévérité initiale - Mauvaise estime de soi 

- Présence de vomissements provoqués - Comorbidité psychiatrique 

- Poids bas ou différent du poids physiologique - Environnement familial conflictuel, rigide ou moraliste 
- Obésité pré-morbide 





- La plus précoce possible, dans la majorité des cas en ambulatoire 

- Objectifs comportementaux et psychothérapeutiques définis individuellement 

- Bilan clinique et paraclinique identique à l’anorexie 

> Hospitalisation si : - Critères clinique/paracliniques et environnementales identiques à l’anorexie 


- Comorbidité psychiatrique sévère, risque suicidaire 
- Crises boulimiques sévères et/ou fréquentes > 8/semaine 





But : favoriser l’adhésion aux soins, réintroduire la notion de plaisir dans l’alimentation, 
corriger les distorsions cognitives et les attitudes dysfonctionnelles (notamment le 
renforcement négatif), apprendre les signes annonciateurs de crise et les techniques pour y 
remédier (désamorçage) 





Aspect psycho- ne UT Ft : 
p P y - Thérapie cognitivo-comportementale : 40% de rémission, utilisation d'observations 

thérapeutique | | He 

comportementales (carnet alimentaire) et des crises induites 

- Psycho-éducation, affirmation de soi 

- Autres : psychothérapie de soutien, entretien motivationnel, thérapie d’inspiration 

psychanalytique, thérapie familiale ou systémique 

- Antidépresseur ISRS : fluoxétine 60 mg/j principalement, à dose plus élevée que dans le 
Aspect psycho- pr f ne g/ip ps p j f À ; 

` trouble dépressif caractérisé, surtout lorsque la mise en place d’une TCC n’est pas possible 
pharmacologique 


- Autre (spécialisé) : topiramate 





Aspect nutritionnel 


- Travail nutritionnel et diététique : possible phase de renutrition initiale, alimentation selon 
des schémas réguliers avec une alimentation diversifiée et suffisante, modération alimentaire 





PEC à moyen et long 
terme 


- Suivi régulier et prolongé : contrôle du poids, état nutritif, état médical et psychologique 
- Psychothérapie poursuivie de façon prolongée (risque de rechute important) 
- Aide non médicale : association de malades ou de familles de malade, groupe de soutien... 
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HYPERPHAGIE BOULIMIQUE 





Hyperphagie boulimique ou Binge Eating Disorder : boulimie sans conduite compensatoire 
- Prévalence = 3 à 5% avec une prédominance féminine moins marquée (2/1) 





- Débute généralement dans l’enfance, souvent après un traumatisme ou un abus sexuel 
- Compulsions alimentaires fréquentes chez l'adolescent, parfois prodromique d’une hyperphagie boulimique 
- Régimes souvent secondaires au début des troubles (à l'inverse de l’anorexie mentale et de la boulimie) 





- Phénomène de craving très important : sensation de faim compulsive et irrépressible 

- Absorption d’une quantité anormalement élevée, avec sentiment de perte de contrôle 
Crise de - Crise souvent en cachette 

boulimie - Sentiment intense et douloureux de culpabilité 

- Conscience du trouble avec souffrance psychique importante 

> Aucune stratégie de purge 





- «Illusion de contrôle » avec comportement rigide d’hyper-contrôle, alternant avec des phases de 
Distorsions | transgression et de compulsions 

cognitives - Confusion entre les signaux émotionnels, d’anxiété et de faim 

- Renforcement négatif lié à la culpabilité 








- Symptômes anxio-dépressif, voire trouble dépressif caractérisé ou anxiété généralisée 

- Addiction et troubles du contrôles des impulsions (alcool, toxique, automutilation, kleptomanie...) 
Traits - Trouble de la personnalité type dépendante, évitante ou borderline, et plutôt obsessionnel et/ou 

associés narcissique chez l’homme 

- Forte impulsivité, difficulté dans la gestion des émotions, trouble de l’estime de soi, dysfonction 

sexuelle, difficultés d'adaptation sociale 





- Surpoids et obésité 
- Digestifs : halitose, RGO, ballonnement, douleur abdominale, alternance diarrhée-constipation... 


Retentis- : One 
- Stéatose hépatique 
sement LL se . : 2e 
W - Mauvais état nutritionnel, voire dénutrition 
médical 


- Hypofertilité, voire infertilité 
- Répercussion indirecte = complication de l'obésité : diabète, hyperlipidémie, hyperuricémie, SAOS... 





> Dépistage systématique par l’interrogatoire chez tous les patients obèses 





A — Survenu d’épisodes récurrents d’hyperphagie incontrôlée : prises alimentaires largement supérieure 
à la moyenne en < 2h, avec impression de perte de contrôles et impossibilité de s'arrêter 
B — > 3 éléments : - Prise alimentaire beaucoup plus rapide 
- Prise alimentaire jusqu’à sensation de trop-plein abdominal désagréable 
Critères - Absorption de grandes quantités d'aliments sans sensation de faim 
DSM-V - Prises alimentaires solitaires du fait de la gêne occasionnée 
- Sensations de dégoût de soi, de dépression ou de culpabilité après avoir mangé 
C — Sentiment de détresse en lien avec l'existence de l’hyperphagie 
D — Episodes > 1/semaine pendant > 3 mois consécutifs 
E — Absence de comportement compensatoire inapproprié 








- Atteinte médicale non psychiatrique : tumeur cérébrale, épilepsie, syndrome de Klein-Levin ou de Klüver-Bucy 
DD | -Atteinte médicale psychiatrique : boulimie, obésité morbide, épisode dépressif caractérisé atypique, trouble 
bipolaire, trouble de personnalité borderline, évitante ou dépendante 








- Episode dépressif caractérisé, trouble bipolaire 
Comorbidité | - Trouble anxieux, phobie sociale 
- Addiction (moins fréquente) 








- Evolution peu connue : taux de rémission supérieur à l’anorexie ou la boulimie, forme chronique très fréquente 
- Facteur de mauvais pronostic : comorbidité psychiatrique, abus sexuel dans l’enfance, durée d'évolution du trouble 





- Psychothérapie : thérapie cognitivo-comportementale principalement 
- Traitement médicamenteux: antidépresseur ISRS, sibutramine, topiramate 
- Prise en charge nutritionnelle et médicale de l’obésité 
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AUTRES TROUBLES DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE 





= Ingestion répétée de substances non nutritives (plâtre, sable, plomb, cailloux...) pendant une période > 1 mois 
- Principalement chez le jeune enfant 
- Hors pratique culturellement ou socialement admise 





Etiologie 


- Carence martiale ou en zinc 

- Négligence, carence affection parentale, trouble de l’attachement 
- Retard de développement 

- Trouble psychiatrique : autisme, schizophrénie 





DD 


- Syndrome de Klein-Levin ou Klüver-Bucy 

- Carence en fer et en zinc 

- Anorexie mentale 

- Trouble factice (ingestion volontaire) 

- Equivalent de comportement auto-agressif (geste autolytique, trouble de personnalité) 





Evolution 


> Risque de décès selon le type d’ingesta 

- Trouble digestif : trouble du transit, occlusion intestinale, corps étrangers, fausses routes répétées 
- Saturnisme 

- Infection bactérienne ou parasitaire 





Anne 





- Traitement étiologique 
- Approche comportementale, aménagement des lieux, renforcement de la surveillance 
- Parfois traitement neuroleptique, surtout si trouble délirant associé 





= Régurgitations répétées de nourritures pendant une période > 1 mois : aliments remastiqués, ré-avalés, recrachés 
- Peu fréquent, touche plus les garçons que les filles, le plus souvent chez les nourrissons 





- Posture caractéristique : tension et cambrure du dos et de la tête en arrière 
- Mouvements de succion de la langue, avec impression de plaisir ressentie 



































Chez le : < o ; ne f at 
ER- Nourrisson irritable et affamé entre les épisodes de régurgitation 
- Parfois malnutrition (du fait des régurgitations) 
- Possible cassure de la courbe staturo-pondérale, perte de poids, voire décès 
- Retard mental 
aee | Problème psychosocial : défaut de stimulation, carence de soins, conflits familiaux, niveau socioéducatif 
B'e | faible 
- Anorexie ou boulimie chez le jeune adulte 
- Anomalie congénitale chez le nourrisson : sténose du pylore, RGO 
DD - Trouble digestif : RGO, gastroparésie, hernie hiatale 
- Syndrome de Sandifer (dystonie paroxystique lors de l'alimentation) 
: - Disparition souvent spontanée chez le nourrisson 
Evolution : , i A : F 
- Risque de dénutrition, déshydratation, retard de développement 
TT - Rémission possible spontanément 
- Techniques comportementales et de relaxation 
Orthorexis = Règles très rigides autour des aliments supposés « sains » ou « écologiques » 
- Souvent sur un terrain anxieux, ou obsession quasi-hypocondriaque de la maladie 
Vomissements = Vomissements provoqués en l’absence de compulsion alimentaire réelle 
induits - Objectif de modification du poids, de la silhouette ou d’éviter certaines intoxications 
Phobie = Peur, parfois extrême, de manger certains aliments 
alimentaire - Souvent sur un terrain anxieux ou hypocondriaque, ou sous-tendu par un traumatisme 
Compulsions = Compulsions alimentaires survenant après un repas du soir normal ou la nuit 
nocturnes - Responsable d’une souffrance significative 
Grignotage = Prise alimentaire répétée de petites quantités d’aliments en dehors du repas 
pathologique - Aliments identifié comme une source de plaisir, rôle anxiolytique 
Evitement de = Manque d'intérêt pour l'alimentation, avec dégoût, fondé sur les caractéristiques sensorielles 
ingestion de la nourriture : incapacité persistante à attendre les besoins vitaux appropriés 
d'aliments - Perte de poids, dénutrition mais sans perturbation de l’image du corps 
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ITEM 246 : PREVENTION PRIMAIRE PAR LA NUTRITION 


BESOINS NUTRITIONNELS 





Apports Nutritionnels Conseillés (ANC) : 130% des besoins moyens de la population + couvre les besoins de 97,5% des sujets 





= Quantité d'énergie nécessaire afin de compenser les dépenses et assurer une taille et une composition 
corporelle compatible avec le maintien d’une bonne santé et d’une activité physique 
- Apport calorique : Lipide = 9 kcal/g Glucide et protéine = 4 kcal/g Alcool = 7 kcal/g 





= 35 kcal/kg/j pour un adulte d'activité modérée : - Homme : 2500 kcal/j 



































Apports - Femme : 2000 kcal/j 
caloriques Dibense - Dépense Energétique de Repos (DER) = métabolisme de base : dépendant de la 
totaux pe i masse maigre 
Energétique : aai ` ; ss : 
- Niveau d’Activité Physique (NAP) = composante ajustable : x1,4 si faible, x1,6 si 
Totale (DET) moyenne, x1,8 si forte, x2 si intense 
- Autres : - Thermogenèse alimentaire (10%) 
- Thermorégulation (< 5%) 
- Besoins de base : 25 à 35 ml/kg/j chez l’adulte (= 11/1000 kcal ingérée) 
Eau - Apports : endogène (300 ml) + alimentaire (1L) + eau de boisson (1,2L) 
- Pertes normales = 2,5 L/jour : diurèse (1 à 1,5L), cutanée et pulmonaire (0,5 à 1L), digestive (0,1L) 
- Pertes pathologiques : digestive, respiratoire, cutanée, urinaire, thermique (300 ml/degré > 37°C) 
= 50 à 55% des apports caloriques totaux : 
5 - Sucres simples : saccharose (sucre), fructose et glucose (fruits, miel) 
Glucides : i : N i / 
- Aliments amylacés (amidon) : céréales, pain, pomme de terre, légumes secs 
> Index glycémique = pouvoir hyperglycémiant d’un aliment par rapport à celui du glucose 
= 30 à 35% des apports caloriques totaux : principales réserve énergétique 
- Diminuer les AG saturés (5-10%) : viande, charcuterie, produits laitiers, huile de coco et de palme 
- Favoriser les AG mono-insaturés (10-15%) : huile d'olive, d’arachide, de colza, poisson gras, volaille 
Lipides - AG poly-insaturés (5-10%) : - œ% Oméga-6 : huile de tournesol et de maïs, viande, œuf, lait maternel 
- 7 Oméga-3 : huile de soja et de noix 
> Rôle majeur dans l'apparition des pathologies cardiovasculaires athéromateuses, cancer, obésité, 
insulino-résistance et dyslipidémie 
za = 10 à 15% des apports caloriques totaux, soit 0,8 g/kg/j 
Protéines i ; y . ni ; 2 
- Rôles : métabolique (enzymes), structurel (muscle), immunité (Ig) et énergétique 
= Sel : apports recommandés = 4 à 8 g de sel/jour 
Sodium - Natriurèse = reflet des apports à l’état d'équilibre : 1 g de NaCl = 17 mmol de natriurèse 
- 7 Apports : hypovolémie, perte de sel (déshydratation extracellulaire, insuffisance surrénale) 
- N Apports : IRC, HTA, insuffisance cardiaque, surcharge hydrosodée 
Potassium | - Limité chez les patients insuffisants rénaux 
= Minéral le plus abondant de l'organisme (1 kg) : 99% osseux ou dentaire, 1% circulant 
Calcium - Besoins recommandés = 1000 mg/j 
- Sources : produits laitiers, eaux minérales 
- Besoins recommandés : - Homme ou femme ménopausée = 10 mg/j 
Fer - Femme réglée = 15 mg/j 
- Fer héminique (hémoglobine et myoglobine : 70%) et non héminique (réserve et circulation : 30%) 
- Sources : viande (boudin, foie, abats, viande rouge), produits laitiers, certains légumes 
= Vitamine hydrosoluble : besoins recommandés : - Homme adulte = 350 ug/j 
Vitamine - Femme adulte = 300 ug/j 
B9 - Rôle : métabolisme des acides aminés et acides nucléiques, neuromédiateurs, développement tissulaire 
(folates) - Sources : levure, foie (volaille), lentilles, épinards, pissenlits 
- Carence : anémie macrocytaire, pathologie obstétricale (spina bifida, anencéphalie...) 
= Vitamine liposoluble : besoins recommandés =5 ug/j 
Vitamine | - Rôle : absorption intestinale de calcium et phosphore, minéralisation et homéostasie phosphocalcique 
D - Source : poissons gras, abats, charcuterie + synthèse cutanée (sous l'influence des UV) 





- Mise en réserve au niveau hépatique, musculaire et adipeux 
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- Protéines = 1,2 g/kg/j 
Sujet âgé | - Calcium = 1200 mg/j 
- Vitamine D = 800 UI/j 





- Protéines = +0,1 g/kg/j par trimestre 
Femme - Vitamine D = 800 Ul/j 

enceinte - Fer = 30 mg/j 

- Folates = 400 ug/j 





- Calcium = 1200 mg/j 
Croissance, | - Vitamine D= 800 Ul/j 

puberté - Fer : - Nouveau-né et nourrisson = 7 mg/j 
- Adolescent = 12 mg/j 

















- Protéines animales ; ; 
: i - Viande, poisson, œufs 
Ossature Squelette et muscle | - Vitamine B : ss 
: - Produits laitiers 
- Fer, calcium 
- Lipides ; 
Socl Réserve énergéti : : - Graisses 
5 Fe POUPEE - Vitamines ADEK 
- Glucide à index glycémique bas - Pain, céréales 
Moteur Energie disponible - Protéines végétales - Pomme de terre 
- Vitamines B - Légumes secs 
Energie immédiate et : ga 2. RE 3 A 
Starter 8 brève - Glucides à index glycémique élevé - Sucre, produits sucrés 
- Eau 
pe . | - Fruits et légumes 
Pilier Microcomposant - Fibres b 
: - Eau de boisson 
- Glucides 
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NUTRITION ET SANTE 





Alimentation 


> Lien direct (alimentation) et indirect (via l'obésité) avec de nombreuses pathologies : 
- HTA 

- Diabète de type 2 

- Maladies cardiovasculaires 

- Cancer : notamment colorectal, des VADS et du sein 





Activité 
physique 


- Activité physique = tout mouvement produit par les muscles squelettiques, responsable d’une 
augmentation de la dépense énergétique au-dessus de la valeur de repos 

- Inactivité physique = < 30 minutes d'activité physique/jour 

- Sédentarité = position assise ou couché dominante, avec dépense énergétique faible (travail sur 
ordinateur, lire, conduire, regarder la télévision...) 





- Mortalité totale et cardiovasculaire, morbidité coronarienne 
- Diabète de type 2 

- HTA 

- Cancer : notamment colorectal et du sein 

- Troubles psychologiques : anxiété, dépression 


Effets sur 
la santé 





Type - En endurance : maintien et amélioration cardiovasculaire et métabolique 
d'activité | - En force : renforcement musculaire, prévention de la sarcopénie, renforcement de la 
physique | densité minérale osseuse 





- Prévention de l’obésité, notamment chez l'enfant (effet sur la perte de poids plus 
modeste chez le sujet atteint d’obésité) 

- Prévention de la perte d'autonomie chez le sujet âge 

> Le gain observé est maximal pour les sujets inactifs devenant au moins modérément 
actifs (> 30 minutes d'activité physique d'intensité modérée 5 fois/semaine) 

> La sédentarité est un facteur indépendant de l’activité physique 


Bénéfices 








Alimentation 
équilibrée 


= Alimentation permettant d'éviter les carences ou excès délétères pour la santé 





- Fruits et légumes : > 5/jour 

- Produits laitiers : 3/jour (3 ou 4 pour les enfants et adolescents) 

- Féculents : à chaque repas et selon l’appétit 

- Viandes, poissons, œufs : 1 à 2 fois/jour 

- Matières grasses : à limiter à 1/repas, privilégier les matières grasses végétales 
- Produits sucrés : à limiter 

- Sel : à limiter 

- Eau : à volonté, pendant et entre les repas 


Qualitatif 





- Se baser sur ses signaux alimentaires internes (faim, rassasiement) 
Adaptation | - Eviter les restrictions alimentaires (source de frustration et de compensations 2 
- Prendre le temps de manger, dans une ambiance sereine, avec mastication suffisante 


ndr 
) 








Activité 
physique 
recommandée 


- Chez l’adulte : > 30 minutes/jour de marche rapide ou équivalent 

- Chez l'enfant et l’adolescent : > 1h/jour 

> Marche rapide ou équivalent = activité d'intensité modérée : activité s’accompagnant d’une 
accélération de la fréquence respiratoire (sans transpirer obligatoirement) 





- Niveau d’activité physique : durée, intensité, fréquence, contexte de réalisation 
(déplacement, professionnel ou de loisirs) 

- Niveau de sédentarité : temps moyen passé assis ou couché/jour 

- Outils : podomètre, semainier, mesure de la fréquence cardiaque... 

> Le podomètre sert à atteindre un objectif de marche quotidienne (30 minutes = 
10 000 pas) et à prendre conscience du niveau d’activité physique spontané 

- Activités physiques et sportives antérieures 

- Motivation et freins éventuels 


Evaluation 





Niveaux de 
promotion de 
la santé 


- Campagnes d’information : effet démontré sur les connaissances, sans effet 
démontré sur les modifications des comportements 

- Modification de l’environnement nutritionnel : législation sur l'étiquetage, 
taxation des produits gras, salés ou sucrés, restriction de la publicité 

- Promotion de l’activité physique : pistes cyclables, marchabilité des villes. 


Approche 
populationnelle 








- Vers les populations à bas niveau socio-économique : quartiers défavorisées 


Approche ciblée No . . à . Des 
PP - Vers les population à risque (patients en surpoids ++) : rôle majeur des médecins 
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ITEM 247 : MODIFICATION THERAPEUTIQUE DU MODE DE VIE 


ALIMENTATION 





> Prescription médicale écrite obligatoire chez le patient hospitalisé nécessitant un régime alimentaire spécifique : 
type d'alimentation (diabétique...), texture (mixé...), nombre de collations et horaires, aide aux repas 








= Réalisable par tout médecine + possible recours à une diététicienne 
- Inclure l'alimentation dans le projet thérapeutique, en pesant le rapport bénéfice/risque au long 





Conseil 5 | D o 
A cours (risque de dénutrition, carence, restriction cognitive) 
diététique | i k À : ; VEEE 
- Evaluation du patient (pathologie, terrain), du comportement alimentaire et de la diététique 
- Conseil nutritionnel et d’activité physique 
- Limiter l’apport lipidique : - ~ Consommation d'acides gras saturés et poly-saturés oméga 6 
Hyper - Z Consommation d’acides gras insaturés et poly-saturés oméga-3 


cholestérolémie 


- Favoriser la consommation de fruits, légumes et poisson 
- Corriger l’excès de consommation d’aliments riches en cholestérol 
- Conseiller l’utilisation de margarine riche en phytostérols (sans bénéfice prouvé) 





Hyper- 
triglycéridémie 


- Corriger l’excès de consommation de glucides simples et d'alcool 
- Valoriser les lipides riches en AG mono-insaturés et oméga 3 (huile de colza...) 





Goutte/ 
hyperuricémie 


- Eviter les aliments riches en purine 
- Hyperhydratation avec diurèse alcaline (eau de Vichy) 
- Eviter l'alcool (1 verre de vin/repas) 





HTA 


- Restriction sodée à < 6 g/jour 
- Eviter l'alcool (1 verre de vin/repas) 





Insuffisance 
cardiaque 


- Restriction sodée selon la gravité de l'insuffisance cardiaque 
- Restriction hydrique lors des décompensations avec œdème périphérique 
- Limiter les apports d’alcool 





Insuffisance 
respiratoire 


- Attention à la dénutrition (aggrave la fonction respiratoire) 
- Diminuer les apports glucidiques au profit des apports lipidiques et protéiques 





Protéinurie ou 
syndrome 
néphrotique 


- Restriction sodée en cas d’oedèmes 

- Limiter les apports protidiques à 0,8 g/kg/) 

- Limiter les AG saturés, augmenter les AG mono-insaturés 
- Diminuer les glucides simples 

- Supplémentation en calcium et vitamine D 





Insuffisance 
rénale chronique 


- Eviter les régimes restrictifs 
- Apports contrôlés en sodium et en eau (selon le poids et la natrémie) 
- Limiter les apports protidiques à 0,8 g/kg/j 
- Augmenter les apports vitamino-calciques, sans apport de phosphore (produits laitiers) 
- Augmenter les apports protidiques en cas d’hypoalbuminémie 
- Au stade sévère : - Eviter les glucides d’index glycémiques élevé 
- Restriction potassique 





Corticothérapie 
au long cours 


- Régime normo- ou hypocalorique 

- Apports protidiques > 1 g/kg/I si > 50 mg de corticoïdes 

- Eviter les sucres d’index glycémique élevé 

- Restriction sodée si > 20 mg de corticoïdes 

- Supplémentation potassique 

- Assurer des apports calciques à 1200 mg/j (supplémentation selon les habitudes alimentaires) 
- Supplémentation en vitamine D (800 ui/j) 
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ACTIVITE PHYSIQUE 





- Activité physique : - 4 paramètres : contexte, fréquence, durée et intensité 
- 3 types : - Activité d'endurance (vélo, jogging...) : longue durée, intensité faible/modérée 
- Activité de résistance (sprint) : faible durée, intensité élevée 
- Activité en alternance (jeux de ballon) : alternance endurance/résistance 
- Sédentarité : activité spécifique dont la DET est proche de la DER (position assise ou couché : écran...) 





= De longue durée avec intensité faible ou modérée : marche, vélo, natation, jogging... 
Activité - D'intensité modérée : 40 à 60% de la VO, max ou 3 à 6 MET 

d'endurance > Le patient a une accélération du rythme respiratoire, mais peut ne pas transpirer 

- De longue durée : > 30 minutes 





= De courte durée avec intensité élevée : renforcement musculaire, sprint... 
- D'intensité élevée : > 60% de la VO, max ou > 6 MET 
> Le patient transpire et a une accélération franche du rythme cardiaque 


Activité de 
résistance 








> Combiner exercices d'endurance et de résistance 
> Intensité adaptée : sans dépasser 50 à 70% de la FMT (220 — âge) 





- Réduction de la mortalité prématurée de 30% 

- Réduction du risque de survenue de cancers : colorectal (-30%), sein (-20%), prostate, endomètre, poumon... 
- Réduction du risque de maladies cardiovasculaires de 20 à 35% 

- Réduction du risque de diabète de type 2 (de 60% chez les sujets à risque intolérants au glucose) 

- Réduction du risque d’ostéoporose chez la femme 

- Aide à la régulation du poids corporel (empêche la prise de poids, mais ne fait pas perdre de poids) 

- Maintien de l’autonomie chez le sujet âgé 

- Amélioration de la qualité de vie, associé à un bien-être psychologique, réduit l’anxiété et la dépression 





- Interrogatoire, questionnaire, carnet de recueil, podomètre/accéléromètre, calorimétrie 
Evaluation - Préciser le contexte (professionnel, vie quotidienne ou loisir), la durée, la fréquence, l'intensité 
et le temps d’activité sédentaire 





Bénéfices - Prévention primaire ou relatif à une pathologie (cardiovasculaire, cancer, obésité, diabète...) 





- Risque de mort subite (généralement pathologie cardiovasculaire révélée à l'effort) 


Risques a ; SPRA Paia 
q - Selon une pathologie sous-jacente (diabète, obésité, asthme...) 





- Evaluation : le patient en a-t-il envie ? se sent-il capable ? est-il prêt ? 

- Repérer les obstacles : - Physique : faible capacité d'endurance, déficit... 

Motivation - Psychologique : expérience antérieure négative, faible estime de soi... 

- Socio-environnementale : manque de temps, problème d'accès aux 
structures, absence de soutien de l'entourage... 





er . à 7 da 
- 1 niveau: lutte contre la sédentarité 
Objectifs - 2%™° niveau : accroissement de l’activité physique du quotidien 
- 3°" niveau : mise en place d’une activité physique régulière 





- Au moins 150 minutes/semaine d’activité d'endurance d’intensité modérée (marche rapide) : 
soit 30 minutes/jour (en 1 ou plusieurs sessions > 10 minutes) pendant 6 jours/semaine 
Recommandation | - Au moins 75 minutes/semaine d’activité d'endurance d'intensité plus élevée (jogging...) 

> Ou association d'activité d'endurance d'intensité modérée et d'intensité plus élevée 

- Au moins 2 fois par semaine des activités de renforcement musculaire 
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ITEM 248 : DÉNUTRITION 





Dénutrition = changement mesurable des fonctions et/ou de la composition corporelle, induit par un déficit en énergie, en 
protéine ou en tout micro- ou macronutriment + aggrave le pronostic de toute situation médicale sous-jacente 

- Résulte d’une malnutrition = apports inférieurs aux besoins en protéines et/ou en énergie, à l’origine d’une perte tissulaire 
- Fréquente : 5-10% à domicile, 20 à 50% à l'hôpital et 15 à 40% en institution de personnes âgées 









































= Dénutrition type marasme : bilan énergétique négatif 
Carence - Phase adaptative (1-3 jours) : utilisation des réserves protéiques et lipidiques +  urée urinaire 
2 A - Jeûn prolongé > 3 jours (peut durer plusieurs mois) : épargne énergétique et protéique avec 
energetique hypométabolisme > N urée urinaire, Y insulinémie, ^ T3 
- Phase terminale : utilisation des réserves d’acides aminés (4 urée urinaire) > carence protéique 
= Dénutrition de type Kwashiorkor : bilan azoté négatif, de constitution plus rapide 
Carence - Défaut d’apport protidique alimentaire 
protéique - Excès de perte protidique 
- Hypercatabolisme 
= Réduction des apports alimentaires : dénutrition essentiellement énergétique, parfois protéique en 
cas de réduction alimentaire préférentielle des protéines 
primale - Anorexie primaire ou secondaire (syndrome inflammatoire, douleur, iatrogène...) 
- Troubles bucco-dentaires : mucite, gingivite, glossite, édentation, candidose... 
- Trouble digestif : dysphagie, trouble de déglutition, trouble digestif post-prandial 
- Autre : syndrome dépressif sévère, grève de la faim, contexte socio-économique 
= Dénutrition énergétique prédominante, puis secondairement protidique 
Malabsorption | - Maldigestion : insuffisance pancréatique exocrine (pancréatite chronique, mucoviscidose), 
intestinale cholestase chronique 
- Malabsorption : maladie coeliaque, MICI, lymphome digestif, pullulation microbienne, by-pass 
= Dénutrition protidique de Kwashiorkor 
Pertes : A z $ 
protéiques - Cutané : escarres étendus, dermatose (syndrome de Lyell...), brûlures étendues 
a - Urinaire : syndrome néphrotique 
- Digestive : entéropathie exsudative, fistule digestive 
Hyper. = Atteinte protidique précoce, puis retentissement tardif sur la courbe pondérale 
Á - Diabète décompensé 
catabolisme u 
- Hyperthyroïdie 
- Infection chronique (anorexie, hypercatabolisme) : tuberculose, VIH, abcès profond, endocardite 
A - Cancer (anorexie, hypercatabolisme, chimiothérapie) : hémopathie ou cancer solide 
: - Insuffisance organique chronique : respiratoire, cardiaque, rénale 
chronique y : ; 
- Maladie inflammatoire chronique 
- Traumatisme sévère, chirurgie majeure 
- Asthénie 
se |” Diminution des capacités physiques (faiblesse musculaire) 
- Troubles cognitifs : mnésique, concentration, retard des acquisitions chez l'enfant 
- Perte des fonctions sexuelles (homme) ou aménorrhée secondaire (femme), retard pubertaire, infertilité 
- Fonte du tissu adipeux sous-cutané 
- Amyotrophie : des membres, golfes temporaux, quadriceps, deltoïde 
- Œdème déclives : OMI ou œdème des lombes 
- Altération des phanères : cheveux secs et cassants, bifides, ternes, ongles striés, cassant, déformés 
Sai ~- Peau sèche, fine, non élastique, hyper-pigmentée (plaques voire mélanodermie), desquamante 
- Muqueuses : glossite (langue rouge, dépapillée, douloureuse au contact), stomatite excoriante, oesophagite 
- Cardiovasculaire : hypotension orthostatique, bradycardie, hypotension artérielle 
- Troubles digestifs : dysphagie, retard de vidange gastrique, constipation, diarrhée... 
- Autres signes : hypertrichose lanugineuse du dos (carence d’apport sévère), pétéchies, acrosyndrome, 
allongement du temps de recoloration cutané, hépatomégalie, signes de carences vitaminiques (rares) 
s - Ostéoporose 
© | - Déficit immunitaire : susceptibilité aux infections > 1° cause de mortalité du sujet dénutri 
= - Dysrégulation hormonale : risque d’hyperglycémie lors de la renutrition 
S - Retard à la cicatrisation et à la récupération après chirurgie 
© | -Chezle sujet âgé : favorise la perte d'autonomie, la iatrogénicité, les infections nosocomiales et les escarres 
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- Poids : - Calcul du poids théorique et de PIMC : < 18,5 chez l’adulte, < 21 chez le sujet âgé > 70 ans 





Mesures ee Se Een 

re - Amaigrissement : perte > 5% sur 1 mois (sévère > 10%) ou > 10% sur 6 mois (sévère > 15%) 
q - Hypométabolisme : asthénie, bradycardie, hypotension, hypogonadisme hypogonadotrope 

A - Interrogatoire alimentaire : méthode rétrospective (biais de mémorisation et d'approbation sociale) 


des apports 


- Carnet alimentaire ou relevé alimentaire : méthode prospective sur 3 à 7 jours 
- Questionnaire de fréquence et comportement alimentaire 





- Mesure du pli cutané (masse grasse) : X en cas de carence énergétique 





Anthropo- j | si 
ne - Mesure de la circonférence brachiale (masse maigre) : X en cas de carence protidique 

- En service spécialisé : impédance bioélectrique, absorptiométrie biphotonique 
- Albumine = 38-45 g/L + dénutrition si < 30 : peu réactif, de demi-vie longue = 20 jours 
- Préalbumine (transthyrétine) + dénutrition si < 0,25 g/L : de demi-vie plus courte = 2 jours 
> Interprétables seulement en l’absence de syndrome inflammatoire : CRP < 15 

Marqueurs x Le 

i ; - RBP et transferrine : peu spécifiques 
biologiques 


- Créatininurie : 1 g/24h = 17-20 kg de masse musculaire 
- Marqueurs aspécifiques : - Anémie, lymphopénie - Hyponatrémie - Hypoglycémie 
- N Urée/créatinine - Syndrome de basse T3 (T4 et TSH normaux) 





Classification 





- Energétique = marasme : anomalie du poids et de l’anthropométrie, albuminémie quasi-normale 
- Protéique = Kwashiorkor : baisse de l’albuminémie, poids et anthropométrie initialement conservés 
- Mixte = énergético-protéique 





Dénutrition modérée Dénutrition sévère 


- Perte de poids > 5% en 1 mois 

- Perte de poids > 10% en 6 mois 

- IMC : dénutrition probable si < 18,5, certaine si < 16 
- Albuminémie < 30 

- Pré-albumine < 0,11 


- Perte de poids > 10% en 1 mois 
- Perte de poids > 15% en 6 mois 
- Albuminémie < 20 

- Pré-albuminémie < 0,05 








> Sujet âgé > 75 ans : autres seuils diagnostiques 




















- Besoin énergétique : estimation du DER = minimum 30 kcal/kg/j 
> Correction selon le contexte clinique : - x 1,2 : sujet alité non agressé 
As - x 1,8 : infection sévère, polytraumatisé, brûlures étendues 
re - Besoins en eau : 30 mL/kg/j + à majorer si déshydratation, perte pathologique ou hyperthermie 
- Besoins en protéines : de 1 à 1,5 g/kg/j selon le contexte clinique 
- Besoins en électrolyte, oligo-élément et vitamines : couvert par les solutions nutritives orales et 
entérale, absente des solutions de nutrition parentérale (à substituer si nutrition parentérale exclusive) 
- En l’absence de dénutrition : alimentation enrichie + compléments si ingesta < 2/3 des besoins 
- Dénutrition modérée : - Ingesta > 2/3 des besoins : alimentation enrichie + compléments 
Stratégie - Ingesta < 2/3 des besoins : nutrition artificielle 
- Dénutrition sévère : nutrition artificielle d'emblée 
> Nutrition artificielle : toujours privilégier la nutrition entérale si le tube digestif est fonctionnel 
- Alimentation équilibrée, adapté à la pathologie sous-jacente 
SONEN - Fractionnement des repas, éviter les jeûn nocturnes trop prolongés 
ts - Privilégier des produits à haute teneur calorique et protéique 
nutritionnel Zai ue 
- Texture adaptée à la mastication 
oral - Favoriser un environnement agréable, convivial 
- Organiser une aide technique et/ou humaine adapté au handicap si besoin 
= Produits industriels, complet (protéines, glucides, lipides, vitamines, oligoéléments et minéraux) 
- Grandes variétés, avec différents arômes et saveurs : liquide (potage, jus de fruit, boisson lactée), 
semi-liquide (yaourt), souple (crème, flans, compotes), plats déshydratés 
- Hyper-énergétique (300-400 kcal/200 ml), normo- ou hypoprotidique 
Compléments ET - Avec ou sans lactose 
nutritionnels Caracterictiquc-i] Avec ou sans fibre 
oraux - Sans gluten dans la plupart des cas 





- Délivrés sur prescription médicale, remboursables 

- Consommation à distance des repas (> 2h) pour ne pas couper l'appétit 
- Eviter une période de jeun nocturne trop longue > 12h (prise le soir) 

> Généralement prise jusqu’à 2 CNO/jour 


Modalités 
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Indications 


- Alimentation orale impossible : coma, AVC, trouble de déglutition, obstacle 
oesophagien ou gastrique. 

- Alimentation orale insuffisante : cancer évolué ou sous radiochimiothérapie, sepsis 
prolongé, escarres... 

- Mise au repos du tube digestif : pancréatite aiguë, maladie de Crohn 





Contre- 
indication 


- Occlusion intestinale ou tube digestif non fonctionnel 
- Troubles de la vigilance 





Voie d’abord 


- Sonde naso-gastrique : temporaire 
- Gastrostomie (ou jéjunostomie en 2" intention) : si prolongé > 1 mois 





Solution 
nutritive 


= Iso-calorique et iso-osmolaire initialement, à débit variable 
- Possible solution hypo/hyper-énergétique ou normo-/hyperprotidique 





Nutrition Apport 


- Malade de réanimation : 25 kcal/jour et 1,5 g de protéines/kg/jour 
- Dénutrition chronique : 30 kcal/jour et 1,25 g de protéines/kg/jour 





entérale 


Précautions 


- Tête surélevée, position semi-assise, débit constant et continu 
- Recherche d’une stase gastrique 

- Soins locaux, entretien de perméabilité de la sonde 

- Augmentation progressive des apports en 3-4 jours 

- Débit maximal (= débit pylorique) : 3 kcal/min, soit 180 ml/h 





Modalités 


- Administration par gravité ou à la pompe (régulation du débit) 
- Rythme continu (en réanimation) ou cyclique (nocturne ou non) 





Complications 





- Diarrhée (très fréquente) : favorisée par la vitesse d'administration excessive, le 
débit irrégulier, une solution hyperosmolaire (hypercalorique), la colonisation 
bactérienne des tubulures, l’hypoalbuminémie et l’état hémodynamique instable 
- Pneumopathie d’inhalation : favorisé par un débit trop rapide, la position en 
décubitus dorsal, le RGO, la stase gastrique ou les troubles de la déglutition 





> Favoriser la voie entérale : moins coûteuse, maintien l’immunité et l'équilibre de la flore digestive 





= Assistance nutritionnelle (complément de la voie entérale) ou nutrition parentérale totale 





Indications 


- Post-opératoire immédiat, réanimation médicale 

- Malabsorption majeure : syndrome du grêle court, fistule digestive à haut débit, 
entéropathie diffuse ou sévère 

- Occlusion ou urgence digestive (hémorragie, péritonite) 

- Contre-indication, impossibilité ou inefficacité de la voie orale ou entérale 





Nutrition 
parentérale 


Modalités 


- Sur VVC : - VVC sous-clavier ou jugulaire (tunnélisée si > 1 mois) 
- PICC-line ou chambre implantable 
> Possiblement sur VVP si faibles besoins et sur une courte durée < 10 jours 
- Apports de 600 à 1200 kcal/j 
- Soluté = mélange ternaire (poche à 3 compartiments) : sérum glucosé concentré, 
soluté d’acides aminés et émulsions lipidiques 
- Si nutrition parentérale exclusive : apports des micronutriments indispensables (AG 
essentiels, phosphore, zinc, vitamines), non présent dans les poches industrielles 
- Perfusée sur 24h (ou 12h sur voie centrale et patient valide) 





Complication 








- Infection de cathéter (5-20%) : risque de septicémie 
- Métabolique : hyperglycémie, hypertriglycéridémie, ostéopénie 





= Dépistage des facteurs de risque de malnutrition et dénutrition : 
- Ages extrêmes : enfant et personne âgée > 70 ans 


- Situation de précarité sociale 


- Situation favorisant une carence d’apports isolés : baisse de capacité masticatoire, trouble de la déglutition, déficit 
moteur ou tremblement des membres supérieurs, détérioration intellectuelle, démence, perte d'autonomie, douleur ou 
souffrance psychique, thérapeutique agressive (chimiothérapie, radiothérapie), maladie digestive, régime abusif, 


polymédication, psychotropes 


- Situation favorisant un hypercatabolisme : pathologie maligne, infection, pathologie inflammatoire, hyperthyroïdie, 
réparation tissulaire (polytraumatisme, brûlures...) 

- latrogène : radiothérapie, chimiothérapie, corticothérapie prolongée, polymédication > 5, régime restrictif 

> Chez l'enfant : Score de Risque Nutritionnel Pédiatrique (SRNP) selon la pathologie causale, la ration alimentaire et 


l'existence d’une douleur 
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NUTRITION PERI-OPERATOIRE 



































Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 
r F T : . . 
S LO Dénutrition Non Non A risque Oui Oui 
nutritionnel 
Chirurgie à risque Non Oui Non Non Oui 
- Poursuite d’une alimentation solide jusqu’à 6h et liquides jusqu’à 2h avant l'intervention 
Ce > L’ingestion d’un liquide sucré 2h avant l'intervention diminue les complications 
ral - En cas de chirurgie digestive carcinologique : prise d’Oral Impact® (complément nutritionnel oral) 
8 pendant 5 à 7 jours préopératoires 
- En post-opératoire : nutrition artificielle si reprise non satisfaisante des ingesta ou complication 
Grade 2 - En pré-opératoire : conseils diététiques et compléments nutritionnels oraux pendant 5 à 7 jours 
ou 3 - En post-opératoire : nutrition artificielle si reprise non satisfaisante des ingesta ou complication 
a - En pré-opératoire : compléments nutritionnels oraux ou nutrition artificielle pendant 10-14 jours 
- En post-opératoire : nutrition artificielle 











SYNDROME DE RENUTRITION 


= Complication métabolique survenant lors de la réintroduction de la nutrition (sous toute forme : orale, entérale ou 
parentérale) chez des patients en dénutrition sévère 





Manifestations 


- Déplétion en électrolytes : - Hypophosphorémie aiguë 

+ Hypokaliémie, hypomagnésémie, déficit en thiamine (B1) 
- Rétention hydrosodée 
- Troubles de la glycorégulation : hyperglycémie 





- Cardiaque ++ : arythmie, syncope, insuffisance cardiaque aiguë 
- Neurologique : paresthésies, fasciculations, tétanie, paralysie, confusion, encéphalopathie 


Complications - Pulmonaire : insuffisance respiratoire aiguë 


- Musculaire : fatigue et douleurs musculaires, rhabdomyolyse 
- Hématologique : anémie hémolytique 








- identifier les patients à risque : dénutrition chronique, sévère, anorexie mentale, alcoolisme chronique, enfants et 
sujets âgés, sous-alimentation chronique, jeun prolongé > 7 jours (grève de la faim...), vomissements et diarrhées 
prolongées, hydratation veineuse prolongée... 

- Corriger les déficits plasmatiques en phosphore, potassium et magnésium avant la renutrition 


- Débuter très progressivement la renutrition : 15-20 kcal/kg/j pendant 3 jours, puis augmentation progressive jusqu’à 


30-35 kcal/kg/j en 7-10 jours 
- Limiter les apports glucidiques à 1,5-2 g/kg/j les 3 premiers jours 


- Supplémentation systématique en phosphore (1 mmol/kg/j) + en potassium, magnésium, vitamines et oligo-éléments 


- Limiter au maximum les apports sodés (surtout en cas d’oedèmes) 
- Surveillance du ionogramme pendant la 1°° semaine 
> Une prise de poids les 1°” jours est faussement rassurante et non souhaitée (rétention hydrosodée) 
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ITEM 249 : AMAIGRISSEMENT 





Amaigrissement = témoin d’un déséquilibre énergétique entre les apports alimentaires et les dépenses : signe d’altération de 
l’état général fréquent, non spécifique 





= Perte de poids involontaire : 2% en 1 semaine, 5% en 1 mois, 10% en 6 mois > généralement significative si > 5 kg 
- Excluant les compartiments hydriques extracellulaires (oedèmes, ascite...) 

- Pesée : sur balance électronique précise, en sous-vêtements, vessie vide 

- Signes indirectes : changement de taille des vêtements, tour de ceintures, photographies antérieures 





= Risque de dénutrition protéique (amaigrissement aigu ou subaigu) ou protéino-énergétique (chronique) 
- IMC < 15 
- Perte de poids > 20% 


Signes de | - Hypotension artérielle, bradycardie, hypothermie 
gravité - Ralentissement psychomoteur 


- Hypoglycémie symptomatique 
- Trouble ionique : natrémie, kaliémie, hypophosphorémie 
- Hypoalbuminémie profonde < 20 g/L 





DD - Maigreur constitutionnelle : poids stable, habituellement bas, avec IMC > 16, atcds familiaux 








Int 


- Atcds médicaux et chirurgicaux, atcds familiaux de problèmes pondéraux, addiction 

- Histoire pondérale : mode d'installation de l’amaigrissement, signes d'accompagnement (fièvre...) 

- Etat de l’appétit : échelle visuelle ou verbale analogique de l’appétit (de O à 10) 

- Etat des ingesta (apports alimentaires) : quantifiés par une échelle visuelle ou verbale analogique (de 0 à 10), 
ou idéalement calculé par un diététicien sur un recueil prospectif ou rétrospectif des ingesta sur 1 à 3 jours 

- Troubles du comportement alimentaire : conduites purgatives (lavement, laxatif, diurétique...), boulimie... 





- Perte de poids harmonieuse ou non 

- Signes de dénutrition sévère : ædème des membres inférieurs... 
- Examen de la cavité buccale : mauvais état dentaire, candidose... 
- Etat psychologique : dépression, anorexie... 





Mesures 
anthropo- 
métriques 


- Epaisseur cutanée tricipitale (ECT) du bras non dominant demi-fléchi, à mi-distance 
acromio-olécrâne avec un compas de Harpenden > évaluation de la masse grasse 

- Circonférence musculaire brachiale (CMB) dans les mêmes conditions par mètre ruban > 
évaluation de la masse musculaire 





Force musculaire 


- Hand-grip (dynamomètre) et sit-up test 





Bilan minimal de 
1° intention 


- NFS, CRP, bilan hépatique, ionogramme, créatinine, TSH, LDH, BU 
+ Autres : calcémie, phosphorémie, glycémie, sérologie VIH 
- Albuminémie et pré-albuminémie 





PC 





Selon le contexte 


- Bilan endocrinien approfondi 

- Imagerie : radiographie thoracique, échographie, TDM thoraco-abdomino-pelvien, voire 
PET-scanner dans un 2° temps 

- Oeso-gastro-duodénoscopie avec biopsies duodénales 





Amaïigrissement 

avec restriction 

alimentaire non 
volontaire 


Avec 
fièvre 


- Tuberculose 

- Infection VIH 

- Endocardite infectieuse subaiguë 

- Maladie inflammatoire : vascularite (maladie de Horton), lupus érythémateux disséminé, 
sarcoïdose, maladie de Behçet, maladie de Still de l’adulte 

- Néoplasie : lymphome, hémopathie, certaines tumeurs solides (rein, foie) 








Sans 
fièvre 





- Métabolique : hypercalcémie, insuffisance surrénalienne, phéochromocytome, 
insuffisance antéhypophysaire 

- Néoplasie : surtout digestive (pancréas, estomac...) ou ORL 

- Malabsorption/maldigestion : pancréatite chronique calcifiante, maladie coeliaque 
- Ischémie mésentérique chronique 

- Chirurgie bariatrique (anneau gastrique, gastrectomie, by-pass) 

- Maladie neurologique : démence, maladie de Parkinson 

- Insuffisance cardiaque, respiratoire ou rénale 

- Syndrome dépressif (diagnostic d'exclusion) 
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Symptomatologie 


- Pancréatite chronique 
- Maladie inflammatoire intestinale : maladie de Crohn, RCH 








T digestive ` 7 : ue : 
Amaigrissement 8 - Problème buccal : édentation, prothèse inadaptée... 
avec restriction 7 

i : Pre - Anorexie mentale 

alimentaire Psychiatrique ` . 
i - Troubles du comportement alimentaire 
volontaire 
- Régime restrictif abusif 
Contexte 8 





- Difficultés socio-économiques 





Amaigrissement | - Diabète insulinopénique 


sans anorexie, | - Hyperthyroïdie 
voire avec - Parasitose intestinale 
hyperphagie - Malabsorption/maldigestion : maladie coeliaque, résection intestinale (syndrome de grêle court...) 








> Aucune cause retrouvée après un 1° bilan dans 20% des cas 
- Suivi pondéral : correction pondérale spontanée ou apparition de nouveaux signes 
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ITEM 251 : OBÉSITÉ 





Obésité = surcharge pondérale par excès de tissu adipeux (masse grasse) : 15% des adultes, 12% des enfants (dont surpoids) 
- Incidence en augmentation, sex ratio = 1, touche surtout les régions du Nord et de l'Est en France 
> Masse grasse normale : 10 à 15% du poids corporel chez l'homme, 20 à 25% chez la femme 









































- Surpoids : IMC > 25 
IMC - Obésité modérée (grade 1) : IMC > 30 
- Obésité sévère (grade 2) : IMC > 35 
- Obésité morbide (grade 3) : IMC > 40 
- Age 
- Atcds familiaux d’obésité 
FdR Re PEDT. 
- Rebond d’adiposité précoce < 6 ans 
- Niveau socio-économique défavorisé 
= Mesuré au mètre-ruban, à mi-distance entre le rebord costal inférieur et l’ EIAS sur la ligne médio-axillaire 
Tour de | - Corrélé à la quantité de graisse intra-abdominale (viscérale), de peu d'intérêt si IMC > 35 
taille - Seuil (risque métabolique et cardiovasculaire) : - Niveau 1 : > 80 cm chez la femme, > 94 cm chez l’homme 
- Niveau 2 : > 88 cm chez la femme, > 102 cm chez l'homme 
= Distribution sur la partie haute du corps : surtout homme et femme ménopausée 
Obésité - Rapport tour de taille (TT)/tour de hanche (TH) > 0,8 chez la femme ou > 0,95 chez l’homme 
androïde - Tour de taille > 80 cm chez la femme ou > 94 cm chez l'homme 
> Associé principalement aux complications métaboliques et cardiovasculaires 
Obésité = Distribution sur la partie basse du corps : surtout femme non ménopausée 
A - Rapport TT/TH < 0,8 chez la femme ou < 0,95 chez l’homme 
EE -> Associé principalement licati écani 
principalement aux complications mécaniques 
- Histoire pondérale : âge de début de la prise excessive de poids, poids maximal, variations pondérales 
ee - Circonstances : modification du statut hormonal (puberté, grossesse, ménopause), choc émotionnel, 
changement d'environnement familial ou professionnel, sevrage tabagique, arrêt du sport, médicaments 
(antidépresseur tricyclique, neuroleptique, lithium, corticoïdes, insuline, oestroprogestatifs) 
- Hyperphagie prandiale : tachyphagie (durée moyenne des repas, vitesse d’ingestion auto-évaluée), 
arrêt des repas au-delà du rassasiement (sensation de tension ou douleur de l’estomac) 
Compor- - Prise extra-prandiale : - Grignotage : consommation de petites quantités pour le plaisir 
tement - Compulsion (craving) : envie irrépressible de manger sans perte de contrôle 
alimentaire - Accès boulimique (binge eating) : envie irrépressible avec perte de contrôle 
- Boulimie : accès boulimique avec conduites purgatives (vomissements...) 
- Restriction cognitive : limitation volontaire des apports alimentaires dans un but de contrôle du poids 
- Circonstance des prises alimentaires : seul ou accompagné... 
- Répartition et rythme des prises alimentaires (nombre de repas et horaires) 
CA - Volume ingéré lors du plat principal | » | 
D - Profil de consommation : - Forte consommation d’aliments à densité énergétique élevée (fromage, 
b à viande grasse, fritures, biscuits, viennoiseries...) 
alimentaire i i se 
- Forte consommation de matières grasses ajoutées 
- Forte consommation de sucres simples (sucre, miel, confiture, soda) ou pain 
- Carnet alimentaire si besoin 
- Niveau d’activité physique et de sédentarité 
- Evaluation psychologique : stress, anxiété, humeur dépressive, estime de soi, images du corps 
Autres - Evaluation de la situation sociale, familiale, professionnelle, éducative et financière 
- Motivation 
- Recherche de causes d’obésité secondaire (rare) et des complications 
Bilan = Systématique : glycémie à jeun, bilan lipidique, uricémie, GGT, transaminases, NFS, ionogramme, 
minimal créatinine, ECG de repos 
Selon le - Complications : ECG d’effort, ETT, polygraphie nocturne, EFR, échographie abdominale, Rx articulaire 
contexte - Etiologie : TSH, CLU/24h, freinage minute à la dexaméthasone, IRM hypophysaire, génétique... 
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Cause 
endocrinienne 


- Hypothyroïdie : prise de poids généralement modérée 

- Hypercorticisme : obésité facio-tronculaire, amyotrophie, vergetures pourpres 

> Des vergetures rosées sont fréquentes chez les patients ayant des variations de poids rapides 
- Tumeur hypophysaire : syndrome tumoral, insuffisance antéhypophysaire, hypersécrétion.… 





Cause 
syndromique 


= Obésité précoce, syndrome malformatif, dysmorphie, petite taille, déficience intellectuelle 
- Syndrome de Prader-Willi, syndrome de Bardet-Biedl, syndrome de Laurence-Moon 





Cause 
monogénique 


= Obésité précoce et sévère, transmission autosomique récessive ou dominante 
- Déficit en leptine, déficit en MC4R... 





- Psychotrope : lithium, antidépresseur tricyclique, neuroleptique 















































- Corticoïdes 
latrogène - Oestroprogestatifs 
- Androgènes 
- Insuline, sulfamide, glinide 
7 à - Diabète de type 2 
Métabolique Yp P TOETA ur 
- Syndrome métabolique : dyslipidémie (surtout de type IV ou Ilb), hyperuricémie 
- HTA 
Cardio- - Maladie cardiovasculaire : insuffisance coronarienne, infarctus du myocarde, AVC 
vasculaire - Insuffisance cardiaque gauche/droite (HTA, insuffisance coronarienne, cœur pulmonaire chronique) 
- Maladie thrombo-embolique veineuse : TVP, EP 
- Syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) 
: : - Insuffisance respiratoire restrictive 
Respiratoire > Fee Te 
- Syndrome d’hypoventilation alvéolaire 
- Asthme 
: ; - Morbi-mortalité per- et post-opératoire plus élevée 
Opératoire réa ; L 5 
- Complications du décubitus plus fréquentes 
- Reflux gastro-oesophagien 
ENE - Lithiase biliaire 
E - Stéatose hépatique, pouvant évoluer vers la stéato-hépatite non alcoolique (15-20%), la cirrhose (1- 
2%), plus rarement un carcinome hépatocellulaire 
Rénale - Glomérulopathie avec protéinurie, hyalinose segmentaire et focale pouvant évoluer vers PIRC 
- Gonarthrose fémoro-tibiale et fémoro-patellaire 
Ostéo- - Coxarthrose 
articulaire - Lombalgies communes 
- Ostéonécrose aseptique de la tête fémorale 
- Intertrigos mycosiques (plis sous-mammaires, inguinaux...) 
Cutanée - Lymphoedème 
- Insuffisance veineuse 
- Incontinence urinaire d’effort 
Gynéco- - Trouble de la fertilité 
logique - Risque de fausse couche plus élevée 
- Morbi-mortalité lors de la grossesse plus élevée : diabète gestationnel, HTA gravidique... 
Neuro - Hypertension intra-crânienne idiopathique ou bénigne 
Fe - Z Incidence et mortalité : cancer du sein, de l’endomètre, colorectal, du rein, du pancréas, de 
l’æœsophage et de la vésicule biliaire 
- Dépression 
Psycho- : p ta : 
> - Discrimination sociale 
sociale Re ie g 
- Diminution de la qualité de vie 
= Réduction et maintien au long terme d’une perte de poids pour améliorer la qualité de vie 
Objectif - Objectif = perte de 5 à 15% du poids maximal sur une durée de 6 à 12 mois, progressive et durable 


> Amélioration significative des complications pour une perte de poids de 5-10% 
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Modification 
thérapeutique 
du mode de vie 


- Réduction relative des apports énergétiques totaux (sans descendre en-dessous de 
la DER) : régime hypocalorique > N de 30% maximum, toujours > 1200 kcal/j 

- Sans interdit alimentaire, respectant le rythme alimentaire 

- Insister sur l'allongement des temps de mastication et ingestion (20 minutes/repas) 
> Un régime trop restrictif et déséquilibré est à risque d'abandon et dénutrition 


Conseil 
alimentaire 





= Maintien de la perte de poids après amaigrissement, préservation de la masse 
maigre, prévention des complications métaboliques, respiratoires et cardiovasculaires 
- Pratique régulière, adapté au patient, mise en place progressivement 

- Objectif minimal : 30 minutes/jour d’activité d'intensité modérée 

- Objectif idéal : 1h/jour d'activité physique d’intensité modérée > 5 fois/semaine 


Activité 
physique 








Prise en charge 


- Thérapie cognitivo-comportementale 



































psycho- - Travail motivationnel 
compor- - Gestion des troubles du comportement alimentaire par la gestion des émotions et du stress 
tementale - Renforcement de l’estime de soi et de l’image du corps 
= Inhibiteur des lipases intestinales (^ absorption de graisses de 30%) : non remboursé 
Orlistat | - Indication : IMC > 30, voire IMC > 27 si FdRCV 
Traitement Xenical® | - Efficacité seulement démontrée sur le court terme (15% de perte de poids) 
Da - Effets secondaires : stéatorrhée, interactions médicamenteuses 
Si - Traitement psychotrope adapté (TCA, dépression, anxiété...) : antidépresseur, anxiolytique 
- Traitement des complications : antihypertenseur, hypolipémiant, antidiabétique, insuline... 
- Obésité sévère ou massive 
Recours au RER dé cai : ; , 
Da ne - Obésité résistance aux modifications thérapeutiques du mode de vie 
ne - Obésité syndromique 
spécialiste . . | . . T 
- Prise de poids rapide en lien avec une hyperphagie boulimique 
= Modification de l’anatomie digestive: - Restriction gastrique: anneau gastrique, sleeve gastrectomie 
+ Malabsorption intestinale : by-pass gastrique 
- Efficacité : perte de poids attendue = 40 à 75% de l’excès de poids (par rapport au poids idéal 
permettant d'atteindre un IMC à 25) sur le long terme 
> Au sein d’une équipe spécialisée, décision à l’issue d’une RCP 
- Chez un sujet âgé de 18 à 60 ans 
- IMC > 40 ou IMC > 35 avec > 1 comorbidité susceptible d’être améliorée 
Indication - Après échec de traitement nutritionnel bien conduit pendant 6 à 12 mois 
- En l'absence de perte de poids suffisante ou de maintien de la perte de poids 
- Après information, évaluation pré-opératoire et ayant accepté le suivi à vie 
- Trouble psychiatrique non stabilisé 
- Alcoolisme et toxicomanie 
Contre- ` s 
E - Troubles du comportement alimentaire graves 
- Impossibilité de suivi médical 
- Comorbidité menaçant le pronostic vital 
Chirurgie = Anneau en silicone placé autour de la partie supérieure de l'estomac, relié 
bariatrique à un boitier sous-cutané permettant de modifier son diamètre, réversible 
Anneau - Risque : - Glissement de l’anneau 
gastrique - Dilatation de la poche, voire de œsophage 
- Vomissements et intolérance alimentaire si trop serré 
- Carence en vitamine B1 si vomissements prolongés 
o = Extraction des 2/3 de l’estomac 
- Gastrectomie | - Risque : - Ulcération, sténose, fistule 
à | longitudinale - RGO 
F (sleeve) - Carence en vitamine B12 
à - Supplémentation systématique par vitamine B12 IM tous les 3 mois 
= Création d’une petite poche gastrique combinée à une dérivation entre 
l'estomac et le jéjunum par une anse intestinale montée en Y 
By-pass - Risque : - Ulcération, sténose, fistule 
gastrique - Dumping syndrome 
- Carence : vitamine B12, fer, calcium, folates 
- Supplémentation à vie en micronutriments et vitamines B9 et B12 
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ITEM 253 : APTITUDE AU SPORT 


EXAMEN MEDICAL D'APTITUDE AU SPORT 





= Dépistage des pathologies pouvant induire un risque vital ou fonctionnel grave favorisé par une pratique sportive : 
principalement les pathologies cardiovasculaires, responsables de mort subite (0,5 à 2,5/100 000 pratiquants < 35 ans, 1 à 
4/100 000 pratiquants > 35 ans) 

- Consultation non prise en charge par l’Assurance maladie 





= Obligation légale pour toute personne pratiquant une activité sportive en compétition, qu’elle soit licenciée ou non 
- Examen médical plus approfondi : - Alpinisme de pointe 

- Sports utilisant les armes à feu 

- Sports mécaniques 

- Sports aériens 

- Sports sous-marins 

- Sports de combat pour lesquels la mise hors de combat est autorisée 
> Le certificat d'aptitude doit être réalisé par un médecin du sport en cas de sport à risque 





- Atcds sportifs : passé sportif, niveau de compétition ou de loisir, interruptions et motifs, blessures. 
Int | - Atcds médicaux familiaux : notamment cardiovasculaire (mort subite, trouble du rythme, cardiopathie...) 
- Atcds personnels et mode de vie : conduite à risque (tabac, alcool), habitudes alimentaires, toxiques, dopants 





= Examen clinique complet, orienté selon la discipline sportive 

- Anthropométrie : poids, taille, IMC, courbe de croissance 

- Évaluation de la maturation pubertaire chez l'enfant 

- Examen ostéo-articulaire statique et dynamique 

- Examen cardiorespiratoire (souffle, douleur thoracique, palpitations, dyspnée, malaise) avec PA 





= Evaluation de l'aptitude d’une personne à la pratique sportive lors d’un effort sous-maximal 

- Prise du pouls Po au repos (après repos couché de quelques minutes) 

C - 30 flexions complètes de jambes en 45 secondes, bras tendus devant lui 

- Prise du pouls P, immédiatement après la fin des flexions 

Test de | - Prise du pouls P, après repos allongé pendant 1 minute 

Ruffier- | > Indice de Ruffier : I = (Po + P4 + P2 — 200)/10 

Dickson | > Plus l'indice est faible, meilleure est l’adaptation à l’effort : - I< 0 = très bonne adaptation 

- [= 0 à 5 = bonne adaptation 
-1= 5 à 10 = adaptation moyenne 
- 1 = 10 à 15 = adaptation insuffisante 
-1>15 = mauvaise adaptation 








- ECG 12 dérivations : recommandé à partir de 12 ans, à renouveler tous les 3 ans jusqu’à l’âge de 20 ans puis 
tous les 5 jusqu’à l’âge de 35 ans 

- Epreuve d’effort = recommandé en cas de situation à risque : 2 2 FdRCV chez un sujet > 40 ans, douleur 
thoracique d'effort, malaise à l’effort ou anomalie ECG de repos 


PC 








Certificat de non-contre- | - Identité, âge et sport(s) pratiqué(s) par le patient 
indication apparente à la | - Mentionnant l’absence de signes apparents contre-indiquant la pratique du sport 
pratique d’un sport suite à un examen clinique + paraclinique si besoin 








- Refus de délivrance du certificat médical de non contre-indication à la pratique sportive 
En cas de suspicion | - Diriger le patient vers une Antenne Médicale de Prévention du Dopage 

de dopage - Transmission obligatoire au médecin responsable de l’'AMPD des faits constatés (couvert par le 
secret professionnel) 





- Sport de contact ou violent : perte d’un organe pair (œil, rein, gonade...), splénomégalie, 
hémophilie, affection du tronc cérébral, traitement anticoagulant... 
Spécifique d’un - Boxe : myopie 
sport - Sports aquatiques : comitialité 
- Plongée : diabète, pathologie ORL, myopie sévère 
- Sports de collision, haltérophilie, équitation : affection du rachis, traitement anticoagulant 





- Insuffisance respiratoire, cardiaque ou rénale non stabilisée 
Pratique sportive | - Atteinte neurologique ou musculo-squelettique évolutive 

générale - Temporaire : fièvre, maladie infectieuse, vaccination non à jour, pathologie en cours de 
consolidation (fracture, entorse grave...) 
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BESOINS NUTRITIONNELS DU SPORTIF 





Effort très intense sur | - Source d'énergie : ATP et système PCr musculaire + anaérobie alactique 





quelques secondes - Facteur limitant : stock d’ATP 
Effort intense sur - Source d'énergie : glycogène musculaire > anaérobie lactique 
quelques minutes - Facteur limitant : stock de glycogène et production de lactate 





- Source d'énergie : - Glycogène musculaire > anaérobie lactique 
- Lipides, acides gras libres > système oxydatif aérobie 
- Facteur limitant : stock, VO; max 


Effort modéré 
prolongé 








> Faible rendement : - Travail mécanique = 20 à 30% 
- Chaleur = 70 à 80% : dissipé sous forme de sueurs et par la respiration 
> La perte de performance est proportionnelle à la perte hydrique : 7-10% pour 1% de perte hydrique 





= Apport Energétique Total Quotidien (AETQ) : selon 

- Evaluation des apports par enquête alimentaire : parfois à but d’excès de poids (lutte, rugby) ou de 
Besoins carence (poids minimal requis : danse, marathon...) 

énergétiques | + Toute perte de poids doit se faire avant le début d’une saison de compétition 

- Evaluation des dépenses liées à l’activité : type, durée, fréquence, intensité, degré d'entraînement 

- Périodicité sur l’année : adaptation selon la période saison ou hors-saison sportive 





= Principal substrat énergétique pour les sports d'intensité élevée 
- Stockage faible sous forme de glycogène hépatique et musculaire 
- 55 à 70% de l’apport calorique 





in - Adaptation : - Avant l'effort : 65-70% > réserves 
- Pendant l'effort : 1 cl/min toutes les 15-30 min > maintien glycémie 
- Après l’effort : consommation rapide de glucides (synthèse maximale pendant 2h après 
l'effort) + reconstituer les réserves 
= Principal substrat énergétique pour les sports d'intensité modérée (endurance) 
Besoins en - Apports équilibrés sur le long terme (constitution lente des réserves) 
lipides - 20 à 30% des AETQ dont 10 g/j d'acide linoléique et 2 g/j d'acide linolénique 


> Aucune indication à augmenter les apports lipidiques 





= Substrat énergétique de secours lors de l’exercice d'intensité élevée et de durée prolongée 
- Autres rôles : - Réparation des microlésions musculaires (sport d'endurance) 
- Gain de masse musculaire (sport de force) 

Besoins en - 10 à 15% des AETQ : - Endurance : bilan protéique nul = 1,2 à 1,4 g/kg/) 

protéines - Force : - Maintien de la masse musculaire = 1,3 à 1,5 g/kg/) 
- 7 Masse musculaire : jusqu’à 2,5 g/kg/j, pendant maximum 6 mois 
> Suppléments protidiques : maximum 1/3 des apports et < 1 g/kg/j 

> Aucune indication de supplémentation protidique permanente 





= Maintien d’une volémie (déshydratation), d’une homéostasie hydro-électrolytique (hyponatrémie) et 
d’une température physiologique (coup de chaleur) 
- Avant l'effort : 500 ml d’eau dans les 2h en fractionné (surtout par temps chaud et humide) 


Besoins en - Pendant l'effort : - Effort < 1h : 50% de la perte d’eau prévisible, NaCl non nécessaire 
eau et - Effort de 1 à 3h : 1,5L/h dont 1,2 g/L de NaCl 
électrolytes - Effort > 3h : 1L/h dont 1,2 g/L de NaCl 


- Après l'effort : apport de 150% de la perte de poids en eau avec 1,2 g/L de NaCl (non en comprimé) 
> Estimé par la pesée avant et après exercice (la soif est un mauvais critère de surveillance, trop tardif) 
> Importante source de contre-performance lors de l'effort 





- Normalement couvert par les ANC de la population générale 


Besoins en - Sport d'endurance : - / Besoins en vitamines B énergétiques : thiamine, riboflavine, niacine et B6 
minéraux et - Z Besoins en vitamines anti-oxydantes : vitamines A, Cet E 
vitamines - Sport de force : / besoins en vitamine B6 et vitamines anti-oxydantes (A, C, E) 








- Risque de carence : restriction calorique volontaire, éviction d’un groupe d’aliment 
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ITEM 50 : STRABISME DE L'ENFANT 





Strabisme de l’enfant = perte du parallélisme, par convergence (plus souvent) ou divergence des 2 yeux, pouvant aboutir à 
une amblyopie, irréversible après 6 ans 


- Strabisme visible > 4 mois ou permanent = pathologique : précoce à 6-9 mois ou tardif > 1 an 
- Strabisme intermittent < 4 mois (très fréquent) = non pathologique (vision binoculaire non acquise) 
- Selon la déviation de l’œil : exotropie (vers l’extérieur), ésotropie (intérieure), hypertropie (haut), hypotropie (bas) 





Vision binoculaire normale : bon développement visuel (iso-acuité), yeux alignés, de même direction visuelle principale, 
focaliser sur le même objet en même temps, avec fonctionnement coordonné des 6 muscles oculomoteurs 

- Fusion : réflexe psycho-optique qui intègre les informations des 2 yeux en 1 seule image de l’environnement 
Strabisme = correspondance rétinienne anormale : chaque œil fixe un endroit différent 

- Neutralisation complète ou reconstruction d’une néo-fovéa stable (CRAH) ou instable, fluctuante (CRANH) 


Physiopath 





-< 6 mois : - Comportement visuel binoculaire et monoculaire : fixation (à 1 mois), poursuite (à 2-3 mois) 
- Reflets cornéens : reflets lumineux normalement centrés sur la pupille des 2 côtés 
- Lueur pupillaire : normalement rouge > leucocorie = lueur papillaire blanche (éliminer un rétinoblastome) 
- Réflexe photomoteur, oculomotricité, recherche d’un nystagmus 
- Examen du fond d’œil et du segment antérieur 
- > 6 mois : test de Lang = vision stéréoscopique (du relief) 
- >2 ans : acuité visuelle de loin et de près avec des dessins 





= Couverture par un écran opaque des 2 yeux successivement : 
Test sous | - En laissant un intervalle avec les 2 yeux libres (CTS) = tropie : l’œil atteint bouge vers l’intérieur 
écran (exotropie), l'extérieur (ésotropie), le haut (hypotropie), le bas (hypertropie) ou en tournant (cyclotropie) 











8 - Sans intervalle avec les 2 yeux libres (CTA) = hétérophorie (sans ou avec tropie) 

S 

S Forme - Strabisme intermittent - Micro-strabisme (hautement amblyogène) 

A piégeuse | - Strabisme camouflé par un torticolis - Inconcomittance non visible dans le regard droit devant 
DD - Epicanthus : repli cutané vertical qui masque l’angle palpébral interne et donne une fausse impression 





de convergence des yeux > reflet cornéen centré sur la pupille aux 2 yeux 





= Par déprivation visuelle > à éliminer en urgence devant tout strabisme urgence 


- Rétinoblastome : 2 à 3 ans, prédominance masculine, atcds familiaux > urgence thérapeutique 
Strabisme - Cataracte congénitale 


sensoriel - Rétinopathie des prématurés (< 30 SA) : rétine immature, risque de décollement de rétine 
- Albinisme (dépigmentation de l’épithélium pigmentaire) 
- Syndrome de Beauvieux : immaturité des voies visuelles, spontanément régressif vers 9 mois-1 an 





Strabisme - Tumeur cérébrale > à éliminer en urgence (IRM cérébrale + fosse postérieure) 
paralytique - Anomalie du trajet du nerf 





= Strabisme congénital = strabisme essentiel : 2 à 5% de la population 
- Apparaît < 6 mois : absence définitive de vision binoculaire > 10 à 40% d’amblyopie 





Strabisme - Prévention de l’amblyopie : occlusion de l’œil sain pendant 1h à 12h/jour 
précoce - Correction optique totale 
TTT | -Injection de toxine botulique dans le muscle oculomoteur 


- Chirurgie de strabisme (possible entre 4 et 6 ans) : recul musculaire, résection/plicature 
musculaire, fils de Cuppers 








= Le plus fréquent : due à un trouble réfractif = hypermétropie ++, myopie, astigmatisme 
- Chez l'enfant : examen au réfractomètre sous atropine ou cyclopentolate = cycloplégie (empêche 














a correction de la réfraction par l’accommodation, puissante chez l’enfan 
Strabisme || tion de la réfract | dat te chez l’enfant 
accommodatif _ | 
mr |: Correction optique totale 
- Chirurgie de strabisme si l’angle n’est pas totalement corrigé par la correction optique 
Micro- = Déviation quasi-invisible à l’œil nu : révélé par l’absence de vision binoculaire 
strabisme - TTT : correction optique totale (chirurgie non possible) 

: - Syndrome de Stilling-Duane : agénésie du nerf VI + corrigé par une co-innervation par le nerf III 

Syndromique 





- Syndrome de Brown : limitation de l’élévation en adduction, exophtalmie modérée 








AMBLYOPIE = Déprivation visuelle, irréversible après 5-6 ans 
- Cause = anomalie de la vision d’un œil chez l'enfant : strabisme, trouble réfractif, ptosis congénital... 
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ITEM 79 : ALTERATION DE LA FONCTION VISUELLE 





- Cécité = acuité visuelle < 1/20° sur le meilleur œil après correction 
- Malvoyance = acuité visuelle < 4/10° sur le meilleur œil après correction 
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Trouble de 
réfraction 


= Myopie, hypermétropie, astigmatisme, presbytie 
- Amélioration par la correction optique 





- BAV progressive bilatérale, photophobie, myopie d'indice, diplopie monoculaire (si cataracte nucléaire) 
- Examen après dilatation : cataracte nucléaire, sous-capsulaire postérieure, corticale ou totale 











Cataracte a er : : ve 
- TTT chirurgical en cas de BAV invalidante : extraction extra-capsulaire du cristallin par 
phacoémulsification par ultrasons et mise en place d’un implant intra-oculaire de chambre postérieur 
Glaucome | ` Baisse d’acuité visuelle tardive, à un stade évolué, après l’altération du champ visuel 
pom - Elévation du tonus oculaire, excavation glaucomateuse de la papille 
cnroniquen TTT : collyre hypotonisant, trabéculoplastie au laser, chirurgie (trabéculectomie, sclérectomie profonde) 
= Affection autosomique récessive, débutant dans l’enfance, entraînant 
Centrale : ` P x EA 
BA Maladie de | une baisse d’acuité visuelle progressive, très sévère 
des cones Stargardt - FO : remaniements maculaires avec aspect typique de maculopathie 
Dégénéres en « œil-de-bœuf » 
-cence = Nombreuses formes de gravité et transmission variable 
rétinienne 


héréditaire 


Périphérique - Atteinte des bâtonnets : - Héméralopie : gêne en vision nocturne 


=atteinte | Rétinopathie - Rétrécissement progressif du champ visuel 
des pigmentaire | - En fin d'évolution : champ visuel tubulaire (perte complète des 
bâtonnets bâtonnets périphériques), voire cécité complète 


- FO : migration de pigments sous-rétiniens (image en « ostéoblastes ») 











Membrane 
pré- 
maculaire 


= Membrane fibreuse développée à la face interne de la rétine maculaire : fréquente chez le sujet âgé 
- Baisse d’acuité visuelle et métamorphopsies d'installation lente 
- TTT chirurgical en cas de BAV importante : ablation chirurgicale par voie de vitrectomie 





Trous 
maculaires 


= Trou fovéolaire de formation brutale : chez le sujet âgé, moins fréquent que la membrane 

- Baisse d’acuité visuelle brutale, scotome central de petite taille, s'’aggravant de façon progressive 
- Métamorphopsies par décollement rétinien localisé 

- TTT chirurgical : obturation du trou fovéolaire 





DMLA 


- Baisse d’acuité visuelle progressive au stade débutant (drusen) ou dans les formes atrophiques 
- Baisse d’acuité visuelle et métamorphopsies d’apparition brutale dans les formes exsudatives 





Œdème 
maculaire 


= Epaississement rétinien maculaire : baisse d’acuité visuelle généralement progressive 
- Œdème important : œdème maculaire cystoïde, avec image en « pétales de fleur » à l’angiographie 





- Rétinopathie diabétique : principale cause de malvoyance chez les diabétiques de type 2 
- Occlusion de la veine centrale de la rétine ou d’une branche, de forme non ischémique 
- Chirurgie de la cataracte (3% des cas) : quelques semaines après l'intervention (régresse 
dans 2/3 des cas) ou œdème maculaire chronique avec BAV permanente 

- Uvéite postérieure 


Cause 








Maculo- 
pathie 
toxique 


= Principalement aux antipaludéens de synthèse : apparaît pour une posologie cumulée > 100 g de 
chloroquine (après 3 ans de traitement quotidien à 250 mg/j), 80% de risque à partir de 300 g cumulés 
- Accumulation de métabolites toxiques dans l’épithélium pigmentaire, notamment maculaire 





= Tous les 6 à 18 mois, selon : posologie, durée, atteinte oculaire associée (DMLA...) 

- Systématique : mesure de l’acuité visuelle, périmétrie statique automatisée, examen de 
la vision chromatique, électrorétinogramme et examen du FO 

- Angiographie à la fluorescéine si modifications pigmentaires visible au FO 


Dépistage 





= Maculopathie bilatérale : 

- Scotome annulaire péri-fovéolaire caractéristique 

- Dyschromatopsie d’axe bleu-jaune (atteinte maculaire) 

- Altérations de l’électro-oculogramme (EOG) (activité de l’épithélium pigmentaire) 
> À ce stade préclinique, l’arrêt du traitement permet de stopper l’évolution 


Stade 
pré- 
clinique 








Stade 
clinique 


. z d . E E è ui 4 
= Atteinte de la fovéa 2°” : - Baisse d’acuité visuelle progressive, irréversible 
- Aspect caractéristique de la macula en « œil-de-bœuf » 
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- Scotome (atteinte de la rétine centrale) : un scotome central englobant le point de fixation traduit 























Affection une atteinte maculaire, toujours associée à une baisse d’acuité visuelle (DMLA évoluée...) 
rétinienne - Déficit périphérique (atteinte de la rétine périphérique) : décollement de rétine rhegmatogène, 
rétinopathie pigmentaire... 
Atteinte totale (essentiellement traumatique) : cécité unilatérale 
Atteinte des fibres à point de départ maculaire : 
- Scotome centrale, limité autour du point de fixation 
- Scotome caeco-central, englobant la tache aveugle et le point de fixation 
Atteinte d’un faisceau de fibre au niveau de la papille = déficit fasciculaire : déficit isoptérique relié à 
la tâche aveugle 
- Atteinte ischémique (NOIA) : déficit altitudinal, à limite horizontale 
Inflammatoire | - Névrite optique rétro-bulbaire (SEP...) 
Vasculaire - Neuropathie optique ischémique antérieure (maladie de Horton...) 
Atteinte du : vu 3 
3 = Atteinte bilatérale et progressive 
nerf optique - Neuropathie optique éthylique (favorisée par un tabagisme associé) : scotome 
TOLE caeco-central bilatéral, jusqu’à l’atrophie optique en l’absence de sevrage 
? ; - Neuropathie optique médicamenteuse : antituberculeux principalement 
métabolique : Sa : : Due 
(éthambutol ++, isionazide) > dyschromatopsie d’axe rouge-vert, BAV définitive 
- Neuropathie optique professionnelle : plomb 
- Neuropathie optique métabolique : diabète 
- Tumeur intra-orbitaire = tumeur du nerf optique (gliome) ou de ses gaines 
CL (méningiome), compression par une tumeur intra-orbitaire : atrophie optique, 
exophtalmie 
- Tumeur de l'étage antérieur du crâne : méningiome du sphénoïde... 
= Syndrome chiasmatique : hémianopsie bitemporale 
Léon dt - Adénome hypophysaire : installation progressive, débutant par une quadranopsie bitemporale 
à supérieure 
a - Adulte : méningiome du tubercule de la selle, anévrisme de la carotide interne 


- Enfant : gliome du chiasma (souvent dans le cadre d’une maladie de Recklinghausen), 
craniopharyngiome 





Lésion rétro- 
chiasmatique 


- Hémianopsie latérale homonyme du côté opposé à la lésion 
- Atteinte des radiations optiques (fibres supérieures et inférieures séparées) : quadranopsie latérale 
homonyme, le plus souvent supérieure 
Cause : - Vasculaire : installation brutale 
- Tumorale : installation progressive 
- Traumatique : contexte traumatique 





Cécité 
corticale 





= Atteinte des 2 lobes occipitaux, généralement par AVC du territoire vertébro-basilaire 

- Cécité bilatérale brutale 

- Examen ophtalmologique normal, notamment au fond d’œil 

- Conservation du réflexe photomoteur 

- Signes associés : désorientation temporo-spatiale, hallucinations visuelles et anosognosie 
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ITEM 80 : ANOMALIE DE LA VISION D’APPARITION BRUTALE 








- Type d’altération visuelle : - Baisse d’acuité visuelle 
- Altération du champ visuel : scotome, déficit périphérique 
- Myodésopsies : impression de « mouches volantes » 
- Phosphènes : éclairs lumineux 
Anamnèse - Métamorphopsies : vision déformée des objets 
- Rapidité d'installation : brutale où rapidement progressive en quelques heures/jours 
- Unilatérale ou bilatérale 
- Douleur associée : superficielle (segment antérieur), profonde, irradiant dans le territoire trijumeau 
(glaucome), céphalées (cause neuro-ophtalmologique) 





Diagnostic 


- Mesure de l’AV de loin et de près, avec correction optique si nécessaire 

- Réactivité pupillaire : réflexe photomoteur direct et consensuel 

- Examen du segment antérieur : cornée, chambre antérieure, cristallin 

- Mesure du tonus oculaire 

- Examen du FO après dilatation pupillaire : nerf optique, vaisseaux rétiniens, rétine 


Examen 
oculaire 





- Traumatisme oculaire 
- Endophtalmie : à évoquer systématiquement si geste oculaire récent < 1 mois 
- Ptérygion : envahissement cornéen par la conjonctive limbique > traitement chirurgical 


Contexte 
évocateur 








= Affection aiguë du segment antérieur 





- Douleurs superficielles importantes, photophobie, blépharospasme 


Kératite aiguë Re 2 : i Aaaa 
E - Ulcérations cornéennes, baisse de transparence de la cornée, cercle péri-kératique 





Glaucome aigu par - Douleurs profondes, intenses, oculaires et péri-oculaires, irradiant dans le territoire du 
fermeture de l’angle | trijumeau, avec nausées et vomissements réactionnels associés 





= Iridocyclite 

Uvéite - Douleurs généralement modérées, pupille en myosis, cercle péri-kératique 
antérieure - Examen à la lampe à fente : phénomène de Tyndall, précipités rétro-cornéens, synéchies 
irido-cristalliniennes 





= Hyalite ou pars planite : trouble inflammatoire du vitrée au cours des uvéites postérieures 
- BAV d'installation rapidement progressive, en quelques jours, avec myodésopsies 
- Examen à la lampe à fente : cellules inflammatoires dans le vitré 


Uvéite 
intermédiaire 
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UVEITE 





= Choroïdite ou rétinite : le plus souvent par toxoplasmose oculaire 

Uvéite - Choriorétinite récidivante avec signes inflammatoires vitréens : myodésopsies, BAV 
postérieure - FO : foyer blanchâtre, évoluant vers une cicatrice atrophique pigmenté 
- TTT : antiparasitaire si menace sur l’acuité visuelle 








- Baisse d’acuité visuelle variable selon l'importance de l’hémorragie : myodesopsis si 
minime, jusqu’à une AV réduite à la perception lumineuse si massive 

- Souvent précédé d’une impression de « pluie de suie » 

- FO si rétine visible 

- Echographie B si rétine invisible : systématique pour éliminer un décollement de rétine 





Hémorragie 


; BA - Rétinopathie diabétique proliférante 
intra-vitréenne P que p 


- Occlusion ischémique de la veine centrale de la rétine (ou d’une branche) 
Cause | - Déchirure rétinienne compliquée ou non d’un décollement de rétine 

- Syndrome de Terson : hémorragie intra-vitréenne uni- ou bilatérale associée à 
une hémorragie méningée par rupture d’anévrisme intracrânien ou traumatique 


FO non/mal visible 








TIT - Vitrectomie 





Œil blanc indolore 


- Baisse d’acuité visuelle brutale, très profonde, pupille en mydriase aréflectique 
OACR - Rétrécissement diffus du calibre artériel 
- Œdème blanc rétinien ischémique, avec tâche rouge cerise de la macula 





- Baisse d’acuité visuelle, variable selon la forme clinique 

- FO : œdème papillaire, hémorragies rétiniennes disséminées, nodules cotonneux, 
tortuosités, dilatations veineuses 

- Angiographie à la fluorescéine : forme ischémique ou forme hémorragique 


OVCR 


FO visible anormal 

















CODEX  S-ECN.COM 


v 
pa 
S 
© 
TD 
= 
Q 
S 
D 
S 
S 
= 








DMLA avec néovaisseaux 
choroïdiens maculaires 


- Survenue brutale d’une baisse d’acuité visuelle et de métamorphopsies 
- Décollement exsudatif de la rétine maculaire + hémorragies sous-rétiniennes 
et exsudats profonds (secs) 








Décollement 


= Secondaire à une déchirure rétinienne : passage de liquide de la cavité vitréenne dans 
l’espace sous-rétinien 
- Cause : - Décollement de rétine idiopathique : plus souvent chez le sujet âgé 

- Myopie forte (> -6 dioptries) 

- Chirurgie de la cataracte : délai variable, parfois plusieurs années après 
- Evolution spontanée très péjorative : extension du décollement de rétine à la macula, puis à 
la totalité de la rétine > lésions irréversibles en quelques semaines = cécité 





- Myodésopsies, suivies de phosphènes : déchirure rétinienne 
SF | - Amputation du champ visuel périphérique, puis baisse de l’acuité visuelle en cas 
d'atteinte de la macula : décollement de rétine 















































de rétine ee | F : ; 
h à - Rétine en relief, mobile, formant de volumineux plis 
£ rnegmatogène - Déchirure(s) causale(s) 
5 FO | -Examen de l’autre œil : recherche de déchirure(s) non compliquée(s), ou de lésion 
< p j P S A . 
5 pré-disposante = zone de dégénérescence palissadique 
VU è r z . . 
z > Risque de bilatéralisation dans > 10% des cas 
A 
S = Chirurgie en semi-urgence (les jours suivants) : 90% de succès, surtout si précoce 
S mr l7 Obturation de la déchirure : - Cryothérapie + indentation 
- Vitrectomie + laser + gaz ou silicone 
> Le liquide restant est résorbé tout seul progressivement 
Prévention | - Photo-coagulation au laser des dégénérescences palissadiques 
= Rétinopathie diabétique avancée : rétine rétractée par les néovaisseaux 
Décollement Tractionnel | - De mauvais pronostic (même après traitement chirurgical par vitrectomie) 
de rétine - Prévention : photo-coagulation laser des territoires d’ischémie rétinienne 
secondaire 3 = Rupture de la barrière hémato-rétinienne ou chorio-rétinienne ou 
Exsudatif ; i : y se 
inflammation : HTA maligne, uvéite postérieure... 
Neuropathie BAV unilatérale brutale, le plus souvent massive, Y réflexe photomoteur direct 
¥ - Œdème papillaire total ou en secteur 
optique Les : So aiy . 
ché - Déficit fasciculaire à l'examen du champ visuel 
S ue - Cause : - Artériosclérose : cause la plus fréquente 
antérieure - Maladie de Horton : à rechercher systématiquement 
Névrite - Baisse d’acuité visuelle unilatérale, brutale, importante, réflexe photomoteur direct N 
aoe rero - Douleurs oculaires, / au mouvement oculaire 
psig g - Examen du FO normal 
bulbaire ii ; 
- Scotome central ou caeco-central à l'examen du champ visuel 
Atteinte - Atteinte chiasmatique : hémianopsie bitemporale, généralement d'installation progressive 
chiasmatique et | (par compression tumorale) 
rétro- - Atteinte rétro-chiasmatique : hémianopsie ou quadranopsie latérale homonyme > AVC 
chiasmatique (installation brutale) ou tumoral (progressive) 
z Cécité corticale | - Lésion occipitale bilatérale = presque toujours vasculaire : AVC cérébral postérieur 
pa 
© 
S = Disparition totale de la vision, d'apparition aiguë, durant quelques minutes, 
a Cécité monoculaire | spontanément résolutive : amaurose fugace 
= transitoire - Accident ischémique rétinien transitoire + urgence : risque de survenue d’une 
Q occlusion artérielle rétinienne constituée ou d’un AVC ischémique 





Insuffisance 
vertébro-médullaire 


= Une amaurose transitoire bilatérale, de durée brève, peut traduire une 
ischémie dans le territoire vertébro-basilaire 





Eclipse visuelle 


= Flou visuel aux changements de position, durant quelques secondes : œdème 
papillaire de PHTIC 





Anomalie transitoire 





Scotome scintillant 


= Bilatéral, accompagné de flashs colorés, s'étendant progressivement à un 
hémichamp visuel : migraine ophtalmique 
- Parfois isolé, sans céphalées 
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ITEM 80 : NEUROPATHIE OPTIQUE ISCHEMIQUE ANTERIEURE AIGUË 








NOIAA = ischémie aiguë de la tête du nerf optique par occlusion des artères ciliaires postérieures ou de leurs branches 
- Artères ciliaires postérieures : branche de l’artère ophtalmique (seule branche de la carotide interne), vascularisant la tête 
du nerf optique 





- Baisse d’acuité visuelle : unilatérale, brutale et indolore, souvent le matin au réveil 


SF 
- Parfois précédé par des épisodes d’amaurose fugace 





- Acuité visuelle très variable : de l’absence de perception lumineuse à 10/10° 
> Une acuité visuelle normale n’élimine pas le diagnostic de NOIA 
- Examen de la pupille : souvent asymétrie pupillaire par diminution du réflexe photomoteur direct, avec 
SC | conservation du réflexe consensuel à l’éclairement de l’œil controlatéral 
- FO : - Œdème papillaire : sectoriel ou total (selon le territoire occlus) 
- Coloration pâle de la papille avec hémorragies en flammèches sur le bord papillaire 
> Diagnostic clinique 


Diagnostic 





- Champ visuel : déficit fasciculaire, altitudinal (limite horizontale du champ visuel), rattaché à la tâche aveugle 
- Angiographie à la fluorescéine : - Confirme l’œdème papillaire 























PC 2. n j Su cn 2 
- Peut mettre en évidence des signes d’ischémie choroïdienne associée : en 
faveur d’une maladie de Horton 
op |” Œdème papillaire d’'HTIC : bilatérale, sans BAV, sans anomalie du champ visuel (hors élargissement de la tâche 
aveugle), papille bien colorée, sans hémorragie au FO 
= Neuropathie optique artéritique > urgence diagnostique et médicale 
- Signes systémiques de la maladie 
- Modifications des artères temporales 
- Signes oculaires évocateurs : - Episodes d’amaurose fugace 
D - Défaut de remplissage choroïdien à l’angiographie 
. E | -Bio : 7 VS et CRP 
Maladie de ADaP Paa RENT s : 
- Biopsie de l’artère temporale = systématique en cas de suspicion de maladie de Horton, le plus 
RE Horton / ne à > e ou RE ; 
> précocement possible : cellules géantes, épaississement de l'intima, diminution de la taille de la 
© lumière artérielle 
+ 
Ù 
Corticothérapie générale en urgence, sans attendre la preuve histologique 
- Bolus IV puis relai par corticothérapie orale à 1 mg/kg/j 
mN ee ; er ; : z E ; 
- Diminution rapide le 1° mois, puis lentement sous contrôle clinique et biologique (VS, CRP) 
> Risque de bilatéralisation et de cécité bilatérale complète définitive 
Artério- = Neuropathie optique non artéritique : cause la plus fréquente 
à - Présence de FdRCV : tabac, HTA, diabète, hypercholestérolémie 
sclérose i . o in 
- Aucun traitement efficace : aspirine à dose antiagrégant au long cours 











- Résorption habituellement spontanée et complète de l’œdème papillaire en 6 à 8 semaines : atrophie optique 
AAC séquellaire, en secteur ou totale, sans récupération visuelle 
- Récidive plus fréquente sur l’œil controlatéral que sur l’œil atteint, notamment en cas de maladie de Horton 
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ITEM 80 : NEUROPATHIE OPTIQUE RETROBULBAIRE 





Neuropathie optique = névrite optique rétrobulbaire (NORB) : neuropathie optique inflammatoire démyélinisante 
- Manifestation la plus fréquente de la SEP, inaugurale de la maladie dans 1/3 des cas 
- Adulte jeune, généralement 20 à 40 ans, avec une nette prédominance féminine (75%) 





- BAV rapidement progressive, sur quelques heures/jours, importante, unilatérale 


SF $ ; i P 
- Douleurs rétro-oculaires (80%) : / au mouvement oculaire, accompagnant ou précédant la BAV 





- AV abaissée, généralement de façon importante (possiblement < 1/10"°) 


- Signe de Marcus-Gunn = déficit pupillaire afférent relatif (DPAR) : ^ du réflexe photomoteur direct et 
consensuel à l’éclairement de l’œil atteint, avec conservation du réflexe direct et consensuel de l’œil sain 
- FO : normal, ou rarement œdème papillaire modéré, pâleur papillaire à distance 


SC 





- Champ visuel : scotome central ou caeco-central (rattaché à la tâche aveugle) 
- Vision des couleurs : dyschromatopsie d’axe rouge-vert 
- Potentiels évoqués visuels : très altérés au stade aigu, avec possiblement allongement du temps de latence sur 
l’œil controlatéral (lésions de démyélinisation diffuses) 
> Bilan étiologique (arguments évocateurs de SEP) : - IRM cérébro-médullaire 
- PL avec recherche de bandes oligoclonales 


PC 


Diagnostic 





Névrite optique typique Névrite optique atypique 
- Sujet jeune - Sujet âgé 
- BAV franche, avec douleur - BAV bilatérale 
- FO normal - Absence de douleur 
- Scotome central ou caeco-central - FO anormal 
- Régressant dès la 2°"° semaine - Scotome périphérique 
> Mécanisme démyélinisant pur - Absence de résolution à 2 semaines 


Forme clinique 











= Autres causes de neuropathie optique rétrobulbaire : 

- Alcoolo-tabagique : 1°° cause de NORB chronique 

- Infectieux : syphilis, maladie de Lyme, herpès virus, VIH, bartonellose, toxoplasmose, tuberculose, VZV, EBV, CMV... 
- Auto-immun : lupus érythémateux, syndrome de Goujerot-Sjôgren, sarcoïdose 

- Médicamenteuse : éthambutol, chloramphénicol, isionazide... 

- Neuro-myélite optique de Devic (à IgG anti-aquaporine 4) : NORB + myélite aiguë transverse, de mauvais pronostic 

- Ischémique : maladie de Horton, athérosclérose 

- Idiopathique 





- Régression avec généralement une bonne récupération visuelle en 3 mois (80% récupèrent une AV normale) 

- Phénomène d’Uhthoff après récupération (thermolabilité des axones démyélinisés) : baisse transitoire réversible de 
l’acuité visuelle lors d’une phénomène d'augmentation de la température corporelle (effort physique, prise d’un bain 
chaud, hyperthermie, forte chaleur...) 

- Récidive homo- ou controlatéral chez 30% des patients à 5 ans 


5 
Key 
5 

=) 
= 

Q 

> 
e) 





- De mauvais pronostic visuel : acuité visuelle initiale basse 


FdR 
- De récidive : lésion à IRM, synthèse intra-thécale d’Ig 








- Corticothérapie forte dose = bolus de corticoïdes à 1 g/j pendant 3 à 5 jours : accélère la récupération visuelle et 
retarde la survenue d’un 2" épisode, sans modifier le pronostic final 
ère 


- TTT de fond de la SEP :-1 ligne : interféron $ (Avonex®, Rebif®, Bétaféron®), acétate de glatiramère (Copaxone®) 
z2" ligne : natalizumab (Tisabri®), fingolimod (Gilenya®) 
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ITEM 80 : OCCLUSION ARTERIELLE RETINIENNE 





= Occlusion de l’artère centrale de la rétine (OACR) ou d’une de ses branches (OBACR) 
- Arrêt circulatoire > lésions ischémiques définitives de la rétine interne en 90 minutes 





Circulation - Issue des artères ciliaires postérieures 
choroïdienne 


- Vascularise les couches externes de la rétine : épithélium pigmentaire et photorécepteurs 





Physiologie 


rétinienne 


- Issue de l’artère centrale de la rétine, se divise en 2 branches supérieure et inférieure, qui se 


Circulation divisent ensuite en branche temporale et nasale 


- Vascularise les couches internes de la rétine : cellules bipolaires, ganglionnaires et fibres optiques 
- De type terminale, sans anastomose avec la circulation de voisinage 








Occlusion de l’artère centrale de la rétine : pathologie rare, le plus souvent vers 60 ans, rarement bilatéral (1 à 2%) 





se - Baisse d’acuité visuelle : brutale, indolore 
- Parfois antécédents d’amaurose transitoire (emboles spontanément résolutifs) 





sc 7 Acuité visuelle effondrée, le plus souvent limitée à une perception lumineuse 
- Pupille en mydriase aréflective dans les 1° minutes suivant l’occlusion (RPM direct aboli, consensuel conservé) 





- Aspect normal au stade très précoce, avec rétrécissement diffus du calibre artériel, parfois courant granuleux 
- Dans les heures suivantes : - Œdème blanc rétinien ischémique 


- Tache « rouge cerise » de la macula (vascularisée par la choroïde) 














FO 
Angiographie à la | = Non indispensable : - Retard extrême de perfusion de l'artère centrale 
fluorescéine - Allongement du temps de remplissage artério-veineux 
- Quasiment toujours défavorable en l’absence de reperméabilisation rapide : lésions rétiniennes définitives 
Evolution | - Régression de l’œdème rétinien en 4 à 6 semaines, laissant une papille pâle, atrophique et des artères 


rétiniennes grêles, filiformes 








- Cause identique à l’'OACR, en dehors de la maladie de Horton (artères non musculaires) 





























= Variable selon la localisation de l’occlusion et l'étendue de l’ischémie, atteignant ou non la macula 
SF | - Début brutal et indolore : - Amputation du champ visuel, souvent à limite horizontale 
- Baisse d’acuité visuelle en cas d’atteinte de la macula 
- FO : œdème rétinien ischémique en secteur, localisé au territoire de la branche occluse, souvent au niveau 
SC | d’une bifurcation artérielle, avec présence d’un embole fréquemment 
- Angiographie à la fluorescéine : retard/absence de perfusion du territoire de la branche occluse 
en Résorption de l’œdème rétinien en quelques semaines, avec remontée de l’acuité visuelle 
- Pronostic visuel bon dans 80% des cas (AV > 5/10°"°), avec amputation du champ visuel séquellaire 
> Embole parfois visible au fond d’œil 
: - Athérome carotidien : cause la plus fréquente 
Embolie i . SE 
- Cardiopathie emboligène 
© - Rare : embolie graisseuse (nodules cotonneux), embolie tumorale (myxome de l’OG) 
D 
© 
© Thrombose - Maladie de Horton : à rechercher systématiquement en cas d’OACR chez les patients > 50 ans 
ù - Maladie systémique : lupus, Wegener, Takayasu, Kawasaki, Churg-Strauss, syndrome de Suzac 
Coagulopathie | - Thrombophilie : déficit en protéine C activée, SAPL... 
Bilan étiologique | = Echo-Doppler des TSA, ECG, ETT/ETO, VS/CRP et bilan de coagulation 











Nodule 


> Urgence thérapeutique et diagnostique : traitement le plus précoce possible, généralement décevant 


- Aspirine IV ou oral à 160-325 mg : systématique 
- TTT maximal (sujet jeune < 6h) : - Hypotonisant : acétazolamide (Diamox®) IV ou oral, ponction d'humeur aqueuse 


- Vasodilatateur en perfusion IV 
- Fibrinolytique IV ou intra-artérielle : doit être très précoce (rarement utilisé) 


> Anticoagulation non efficace sur l’'OACR (débutée pendant le bilan dans l'hypothèse d’une affection emboligène) 





= Occlusion d’artérioles rétiniennes pré-capillaire : asymptomatique 
Nodule cotonneux : accumulation dans les fibres optiques de matériel axoplasmique, seule signe oculaire 
- FO : lésions de petite taille, blanches, superficielles, d'aspect duveteux, à contours flous 


cotonneux ` ; re pes z E 
€ - Cause : HTA, occlusion veineuse rétinienne, diabète, VIH, collagénose (lupus, périartérite noueuse), 


embolie graisseuse, pancréatite aiguë, syndrome de Purtscher (associée à un traumatisme crânien) 
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ITEM 80 : OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE 





= Occlusion de la veine centrale de la rétine (OVCR) ou d’une de ses branches (OBVCR) : pathologie fréquente = affection 
vasculaire rétinienne la plus fréquente après la rétinopathie diabétique, surtout chez le sujet âgé avec FdRCV 





= 2 formes : - Forme ischémique, de mauvais pronostic visuel 
- Forme non-ischémique, de meilleur pronostic visuel 





- Baisse d’acuité visuelle : brutale, indolore, variable de la perception lumineuse à une acuité visuelle normale, 





SF 
corrélé à la forme ischémique (< 1/20°"°) ou non ischémique (> 2/10°"°) 
- Œdème papillaire 

Fo |” Veines rétiniennes tortueuses et dilatées 


- Hémorragies disséminées sur la surface rétinienne : superficielles (en flammèche) ou profondes (en taches) 
- Nodules cotonneux dans les formes ischémiques 





PC | - Angiographie à la fluorescéine systématique : détermination de la forme ischémique ou non ischémique 








= Stase veineuse rétinienne : 
- AV > 2/10°"° avec réflexe pupillaire conservé 
Forme non- | - FO: hémorragies en flammèche (superficielles), nodules cotonneux rares 


ischémique - Angiographie : importante dilatation veineuse et capillaire et territoire d’ischémie peu étendu 





75% - Evolution favorable dans 50% des cas : normalisation de l’AV en 3 à 6 mois 
Evolution | - Passage à une forme ischémique dans 25% des cas 
- Persistance d’un œdème maculaire cystoïde (BAV permanente) 








= Infarctus hémorragique de la rétine : 
- AV effondrée (< 1/20%™°), Y réflexe pupillaire direct avec conservation du réflexe consensuel 
- FO : hémorragies plus volumineuses, profondes, en taches, nodules cotonneux nombreux 





Forme - Angiographie : vaste territoire d’ischémie rétinienne 
ischémique - Ischémie maculaire majeure : aucune récupération fonctionnelle 
25% - Néovascularisation irienne : rapidement, dans les quelques jours-semaines, avec risque 


Evolution | d'évolution rapide vers un glaucome néovasculaire (classiquement à 3 mois) 
- Néovascularisation pré-rétinienne et/ou pré-papillaire (25%) : risque d’hémorragie 
intra-vitréenne (BAV brutale) 











- Recherche de FdRCV : tabac, HTA, diabète, hypercholestérolémie 


Sujet > 50 ans f : y : 
J - Recherche d’une hypertonie oculaire au cours du cycle nycthéméral : facteur favorisant 





= Indiqué chez le sujet < 50 ans, en l’absence de FdR chez un sujet > 50 ans ou si OVCR bilatérale 
- Thrombophilie génétique ou acquise : résistance à la protéine C activée, déficit en protéine C, 
S ou antithrombine, SAPL, hyperhomocystéinémie 
- Femme jeune : contraception oestroprogestative 


Etiologie 


Bilan poussé 
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- Hémodilution iso-volémique (^ viscosité sanguine, avec but d’hématocrite entre 30-35%) 
ITT médical | - Triamcinolone en injection intra-vitréenne (Kenacort®) = corticothérapie locale : régression de 
l’œdème maculaire, avec un risque de cataracte ou de glaucome 





- Photo-coagulation pan-rétinienne = prévention de la néovascularisation : systématique en cas 


Photo- , E 
TTT ; d’OVCR ischémique 
coagulation ; ; ; ; jansa ; 7 
l - Photo-coagulation maculaire = régression de l’œdème maculaire cystoïde : en cas de BAV 
au laser ème 


persistante < 5/10% par œdème maculaire, envisagé après 3 mois 








> Sans efficacité prouvée : anticoagulation (indiqué seulement en cas de coagulopathie), antiagrégant 
plaquettaire et fibrinolytique 





- Traitement médical si pratiqué dans le 1° mois 








Forme non- : ` die | 
he - Photo-coagulation maculaire si présence d’un OMC avec BAV > 3 mois 
ischémique p s : | : Ne 
KS Sl - Surveillance clinique et angiographique mensuelle : risque de forme ischémique) 
= Forme ischémique | - Photo-coagulation pan-rétinienne d'emblée 
pus 
+ 
A 


- Photo-coagulation pan-rétinienne en urgence 
- Après traitement hypotonisant local (collyre) et général (Diamox® oral ou IV) 
- Chirurgie à visée hypotonisante dans les cas les plus graves 


Glaucome néo- 
vasculaire 
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= OBVR : occlusion généralement à un croisement artério-veineux, favorisé par l’artériosclérose 
- Généralement chez le sujet âgé > 60 ans avec FdRCV 





- Baisse d’acuité visuelle variable selon l'importance et l'atteinte maculaire 


G - FO : signes identiques à l’'OVCR, localisés au territoire rétinien drainé par la veine occluse 


- Angiographie : précise la forme ischémique ou non ischémique 





- Favorable dans la majorité des cas : reperméabilisation de la veine ou circulation de suppléance 
- Défavorable : - Maculopathie ischémique avec BAV en cas de forme ischémique de la macula 








= 
$ - Œdème maculaire persistant 
S - Néovaisseaux pré-rétiniens secondaires à une forme ischémique suffisamment étendue 
| > L’ischémie rétinienne n’est pas suffisamment étendue pour provoquer une néovascularisation pré-papillaire 
ouirienne avec glaucome néovasculaire 
= Identique aux OVCR: - Photocoagulation sectorielle, limitée au territoire de la veine occluse 
TT - Photocoagulation maculaire si œdème maculaire avec BAV < 5/10°°""° persistant > 3 mois 


- Levée chirurgicale de la compression au niveau du croisement artério-veineux : en cours d'évaluation 























NOIAA NORB OACR [e\'Ler:t 
Rapidement Brutale 
Brutale progressive Brutale Très variable (de 10/10° à ø perception 
a Très variable (de Généralement Effondrée, lumineuse) 
4 10/10° à ø perception importante généralement limité 
A i ii R ; a . perception Ischémique Non ischémique 
+ Amaurose fugace + Dou eur retro- umineuse <1/20° > 2/10° 
orbitaire 
Œdème papillaire Rétrécissement du Veines dilatées, tortueuses 
Pâleur papillaire calibre artériel Œdème papillaire 
© Hémorragie en Normal Œdème blanc Hémorragies disséminées superficielles 
flammèche péri- rétinien (flammèche) et profondes (taches) 
papillaire Macula « cerise » Nodules cotonneux 
CV : déficit altitudinal | CV : scotome central 
Angiographie : ou caeco-central Angiographie (non Angiographie: # ischémique/non ischémique 
à ischémie Dyschromatopsie indispensable) : Bilan si < 50 ans, ø FdRCV ou bilatérale : 
choroïdienne si rouge-vert retard de perfusion recherche de thrombophilie 
Horton PEV très altéré 
SEP ++ 
Alcoolique Artériosclérose Pa , 
, , Artériosclérose 
2 or Ethambutol Cardiopathie | i 
s Artériosclérose : ane Hypertonie oculaire 
5 , Infectieuse emboligène i 
© Maladie de Horton x a Thrombophilie 
Z Autoimmune Thrambaphilie Contraception oestroprogestative 
Artériosclérose Horton (sauf OBACR) P prog 
Horton 
Quasiment toujours Aucune récupération 
; ' ; AS défavorable : Néovaisseaux pré- 50% : 
Atrophie optique Récupération : 80% : 2 de ATN nié p $ ee 
S 4 S ischémie rétinienne rétiniens* et pré- normalisation en 
S sans récupération AV normale ON Leo ; . j 
5 visuelle définitive en 90 papillaires > hémorragie 3-6 mois 
S ; ue o ina minutes intra-vitréenne 25% : ischémique 
E Risque de récidive 30% de récidive à 5 HA su à DA 
7 Papille pâle, Néovaisseaux iriens > 25% : œdème 
controlatérale ans : i | ; 
atrophique glaucome néovasculaire maculaire 


Artères grêles 


*possible aussi si OBVCR 











Artériosclérose : 
aspirine 
Horton : corticoïdes 





Corticothérapie bolus 





Aspirine 
Sujet jeune < 6h : 
hypotonisant, 
vasodilatateur, 
fibrinolyse 





Hémodilution iso- 


volémique 
Photocoagulation pan- Corticoïdes intra- 
rétinienne vitréens 


Photocoagulation 
maculaire si OMC 
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ITEM 81 : ŒIL ROUGE ET/OU DOULOUREUX 








- Rougeur oculaire : unilatérale ou bilatérale, récente ou ancienne, aiguë ou chronique, brutale ou progressive 
- Douleur superficielle : - Modérée, à type de sensation de grain de sable > conjonctivite 
SF - Plus importante avec photophobie et blépharospasme > kératite aiguë 
- Douleur profonde : - Modérée > uvéite antérieure, épisclérite 
- Intense avec irradiation dans le territoire du trijumeau > glaucome aigu 





Acuité visuelle | - Mesurée de loin et de près, avec correction optique si besoin 





- Rougeur en nappe d’aspect hémorragique : hémorragie sous-conjonctivale + rechercher une 
plaie conjonctivale et un corps étranger intra-oculaire 

- Rougeur diffuse : conjonctivite 

- Rougeur en secteur : épisclérite, sclérite 

- Rougeur autour du limbe scléro-cornéen (vasodilatation des vaisseaux conjonctivaux 
limbiques, péri-cornéens, sur 360°) = cercle péri-kératique : kératite, uvéite antérieure 


Conjonctive 





- Perte de transparence : æœdème cornéen, abcès 





o Cornée SUR 2 nine Le : P 7 
B - Dépôts sur sa face postérieure = dépôts rétro-descemétique ou rétro-cornéen : uvéite 
Q 
= = Instillation dans le cul-de-sac conjonctival d’un collyre à la fluorescéine (colorant orange) : 
S es Fe A ` P 
à révèle les ulcérations cornéennes en vert à la lumière bleue 
Examen à la - Ulcération unique et régulière : traumatisme 


fluorescéine | - Ulcération localisée avec zone blanche adjacente : kératite bactérienne avec abcès de cornée 
- Ulcère dendritique en « fougère » : kératite herpétique 


- Kératite ponctuée superficielle : kératite à adénovirus ou syndrome sec oculaire 





- Synéchies irido-cristalliniennes : uvéite - Myosis : kératite ou uvéite aiguë 








Iris, pupille i i À : 8 à a : 
POP - Semi-mydriase aréflective : glaucome aigu - Atrophie irienne : herpès 

Chambre - Chambre antérieure étroite ou plate : glaucome aigu, plaie perforante 

antérieure - Signes inflammatoire = effet Tyndall, précipités cornéens : uvéite antérieure 





Tonus oculaire 


- Hypertonie : glaucome aigu ou néovasculaire - Hypotonie : plaie oculaire transfixiante 





Conjonctive 
palpébrale 


- Follicules (conjonctivite virale) ou papilles (conjonctivite allergique) 
- Rechercher systématiquement un corps étranger sous la paupière supérieure 





FO 





- Recherche de signes d’uvéite postérieure en présence d’une uvéite antérieure 








Hémorragie sous- 
conjonctivale 





Œil rouge, sans 
douleur ni BAV 


= Unilatérale, indolore : fréquente, banale, régresse en quelques semaines sans TTT 
- Spontanée, ou HTA, trouble de la coagulation, corps étranger intra-oculaire 








Œil rouge unilatéral 
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Rouge, bilatéra 





Episclérite 


- Douleur modérée, rougeur en secteur, qui disparaît au collyre vasoconstricteur (néosynéphrine) 
- TTT : corticothérapie locale 
> Rechercher une maladie systémique en cas de récidive 





Sclérite 


- Douleur oculaire importante, majorée à la mobilisation du globe 

- Rougeur en secteur, ne disparaissant pas après instillation de collyre vasoconstricteur 

- TTT : AINS par voie générale 

> Recherche une maladie systémique d'emblée : spondylarthrite ankylosante, polyarthrite 
rhumatoïde, lupus, périartérite noueuse, Wegener, Behçet, tuberculose, sarcoïdose 

+ Scléromalacie = sclérite perforante : souvent associée à une PR, risque de perforation du globe 





Conjonctivite 
virale 


= Adénovirus...: très fréquente, contagieuse, par épidémies, bilatérale (en 2 temps) 

- Sensation de grain de sable ou de corps étranger, avec prurit 

- Signes associés : sécrétions claires, follicules conjonctivaux, ADP pré-tragienne douloureuse 

- Risque de kérato-conjonctivite à adénovirus 

- Evolution généralement spontanément favorable en 10-15 jours : lavage + collyre antiseptique 





Conjonctivite 
bactérienne 


= Germes à Gram + : streptocoque, staphylocoque, Haemophilus, plus rarement gonocoque 

- Rougeur conjonctivale diffuse, prédominante dans le cul-de-sac conjonctival inférieur, le plus 
souvent bilatérale (parfois avec un intervalle libre) 

- Sécrétions muco-purulentes ++, collant les paupières le matin au réveil 

> Nouveau-né < 1 mois = infection materno-fœtale : Chlamydia ++, gonocoque, HSV2... 








- Hygiène des mains : prévention de l'entourage 
- Lavages oculaires fréquents au sérum physiologique 
- Collyre antibiotique à large spectre, type tobramycine : 4 à 6 fois/jour pendant 7 jours 


mpr 
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x, douloureux, sans BAV 
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Yeux rouges, bilatérau 
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Conjonctivite 
allergique 


= Sur un terrain atopique ou allergique connu, de façon saisonnière : 

- Atteinte bilatérale et récidivante : prurit, chémosis (œdème conjonctival), sécrétions claires, 
volumineuses papilles conjonctivales inférieures 

TTT : collyre antiallergique (antihistaminique) + bilan, éviction de l’allergène, désensibilisation 





Conjonctivite 
à Chlamydia 


Conjonctivite à 
inclusion 


= IST, possiblement associée à une urétrite ou une vaginite 
- TTT : azithromycine en une prise 





= Conjonctivite avec néo-vascularisation cornéenne, fibrose du tarse, entropion 


Trachome ee f è i ne 
- Très fréquent dans les pays du tiers-monde, 2°" cause mondiale de cécité 








Syndrome sec 


= Insuffisance de sécrétion lacrymale : rougeur, sensation de grains de sable, douleurs oculaires 

- Test de Schirmer = examen quantitatif de la sécrétion lacrymal par une bandelette de papier 
absorbant placé au niveau de la paupière inférieure : < 5 mm en 5 minutes 

- Examen qualitatif de la qualité du film lacrymal = instillation d’une goutte de fluorescéine dans le 
cul-de-sac inférieur, puis mesure du temps de rupture du film lacrymal (break-up time) < 10 s 

- Examen de la surface cornéenne par instillation de fluorescéine : kératite ponctuée superficielle 

- Examen de la surface conjonctivale par instillation au vert de lissamine (colore les cellules mortes) 





























oculaire CEA ~- Involution sénile des glandes lacrymales (le plus souvent) 
- Syndrome de Gougerot-Sjögren 
- Substituts lacrymaux : larmes artificielles, gels 
mr |: Eviction des facteurs irritants : soleil (lunettes teintées), climatisation, air sec, tabac 
- Occlusion temporaire ou permanente des points lacrymaux 
- TTT généraux : parasympatholytique, fluidifiant 
- Maladie de Basedow 
Autres ; w Se sa 
- Conjonctivite d’irritation : tabac, poussière 
= Atteinte cornéenne avec ulcérations superficielles 
- Manifestations : BAV (variable selon la localisation de l'atteinte), douleurs oculaires superficielles 
importantes, larmoiement, photophobie, blépharospasme 
- Examen à la lampe à fente : érosions et ulcérations de la cornée, perte de transparence localisée, 
cercle péri-kératique, avec chambre antérieure de profondeur et d’aspect normal 
= Kérato-conjonctivite à adénovirus ou épidémique : complique une conjonctivite 
Kératite à - Petites ulcérations disséminées : kératite ponctuée superficielle 
adénovirus - Evolution toujours favorable, mais possibles opacités séquellaires dans les couches 
antérieures du stroma cornéen, disparaissant en plusieurs mois/années 
- Ulcération dendritique d'aspect typique : arborescente, en feuille de fougère 
Kératite - Risque évolutif : récidive ++, kératite profonde par atteinte cornéenne stromale 
par - TTT antiviral : par voie générale = valaciclovir + local = aciclovir x 1 à 2 semaines 
herpétique > Peut être aggravée par une corticothérapie locale (jusqu’à la perforation 
cornéenne) : ne jamais prescrire une corticothérapie locale sans l’avoir éliminé 
= Zona ophtalmique : peut se compliquer de 
Kératite Kératite - Kératite ponctuée superficielle : contemporaine de l'épisode aigu 
# z . n z è ” ndr x y z z 
aiguë zostérienne - Kératite neuro-paralytique: kératite dystrophique 2 à l’anesthésie cornéenne 


- TTT : valaciclovir instauré précocement (< 3 jours) + protecteur cornéen 





= Généralement surinfection bactérienne d’une ulcération traumatique (coup 
d’ongle, branche d'arbre...) ou ulcération bactérienne sous lentille de contact 
- Plage blanchâtre d’infiltration cornéenne, colorée à la fluorescéine 
- Parfois avec niveau liquide purulent dans la chambre antérieur = hypopion 
- Prélèvement de l’abcès systématique : examen direct, culture et antibiogramme 
- Complication : - Précoce : endophtalmie, perforation cornéenne 
- À distance : taie cornéenne cicatricielle (BAV définitive) 
> Chez un porteur de lentilles de contact : kératite à BGN et amibienne ++ 


Kératite 
bactérienne, 
parasitaire, 
mycotique 





- Collyre antibiotique plusieurs fois par jour si forme peu sévère 


- Hospitalisation : collyres fortifiés toutes les heures si abcès important 








Syndrome sec 


- Risque de kératite ponctuée superficielle 








Kératite 
d’exposition 





= Lors d’une paralysie faciale par mauvaise occlusion palpébrale (lagophtalmie) 
- TTT préventif : protecteurs cornéens 
- Peut nécessiter une tarsorraphie transitoire (suture palpébrale) 
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= Iridocyclite : inflammation de l'iris et du corps ciliaire 
- Rougeur oculaire, BAV et douleurs profondes, généralement modérées 
- Atteinte uni- ou bilatérale, parfois récidivante et à bascule 





- Cercle péri-kératique 

- Pupille en myosis 

- Synéchies irido-cristalliniennes : adhérences inflammatoires entre la face postérieure de l'iris 
et la capsule antérieure du cristallin, responsable d’une déformation pupillaire 

- Phénomène de Tyndall : présence de protéines et de cellules inflammatoires circulant dans 
l'humeur aqueuse 

- Précipités rétro-cornéens : dépôts de cellules inflammatoires à la face postérieure de la cornée 
> Examen systématique du fond d’œil : recherche d’une atteinte vitréenne, rétinienne ou 
choroïdienne signant une uvéite postérieure 





Examen à la fente 


= Présence de précipités rétro-descemétiques en « graisse de mouton », 
et parfois de nodules iriens 

- Début insidieux, sans rougeur oculaire 

- Evocateur de sarcoïdose 

- Non liée à HLA B27 : détermination du HLA non nécessaire (coûteuse) 


Uvéite Uvéite 
antérieure granulomateuse 








> Bilan de 1°" intention : NFS, VS/CRP, ECA, sérologie syphilis, HLA B27, IDR + RP 

- Idiopathique : aucune cause retrouvée dans 50% des cas 

- Spondylarthrite ankylosante : uvéite antérieure fréquente, souvent à hypopion, récidivante 
- Infectieuse : tuberculose, syphilis 

- Uvéite herpétique 

- Arthrite juvénile idiopathique : uvéite sévère avec cataracte et kératite en bandelette 

- Sarcoïdose : dépôts rétro-descemétiques, nodules iriens, atteinte postérieure fréquente 

- Maladie de Behçet : uvéite antérieure récidivante, à hypopion, hyalite, vascularite rétinienne 
- Lupus érythémateux disséminé 

- Lymphome oculo-palpébral chez le sujet âgé 


Etiologie 





- TTT local systématique : - Collyre mydriatique (prévention des synéchies et antalgique) 


EURE 
- Collyre corticoïdes 








= Blocage pupillaire par accolement de la face antérieure du cristallin et de la face postérieur de l'iris 
sur 360° > fermeture de l'angle irido-cornéen > / de pression intra-oculaire + œdème cornéen, 
ischémie du sphincter irien (semi-mydriase aréflectique) et atrophie optique si prolongée 
- Facteur prédisposant : - Forte hypermétropie 

- Chambre antérieure étroite, angle irido-cornéen étroi 

- Gros cristallin : sujet âgé 
- Souvent dans une circonstance entraînant une mydriase : stress, médicament, passage à l’obscurité 
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- Bruyants : - Douleur très profonde, irradiant dans le territoire trijumeau 
- Souvent associée à des nausées et des vomissements 
SF p 
- BAV brutale et massive 
- En l'absence de traitement précoce : évolution rapide, en quelques jours, vers la cécité 
- Perte de transparence de la cornée de façon diffuse : œdème cornéen 
Glaucome - Pupille en semi-mydriase aréflectique 
aigu par SC | - Gonioscopie : chambre antérieure étroite, angle irido-cornéen fermé 
fermeture - Hypertonie oculaire majeure : toujours > 50 mmHg 
Ee ; : ns ; A Pa iz ; 
de l'angle Examen systématique de l’œil controlatéral (même prédisposition anatomique) 
> Urgence thérapeutique (risque de cécité et bilatéralisation) : hospitalisation 
- Collyre hypotonisant : associer plusieurs classes, uniquement dans l’œil atteint 
- Collyre myotique = pilocarpine : instillé toutes les heures, dans les 2 yeux 
A - Inhibiteur de l’anhydrase carbonique IV (Diamox®) : en l’absence de contre- 
Traitement nov ; i À | ; pn P 
madia indication (allergie aux sulfamides, insuffisance rénale sévère, IHC sévère, 
antécédent de colique néphrétique), avec supplémentation potassique 
N i ; ; ; nn 
- Solutés hyperosmolaires = Mannitol® 20% : en l’absence de contre-indication 
(insuffisance cardiaque, insuffisance rénale) 
= Une fois la crise traitée (tonus oculaire normalisé) : sur l’œil atteint puis sur 
Traitement | l'œil controlatéral 
étiologique | -lridotomie périphérique au laser Yag 
- Iridectomie chirurgicale en 2™ intention en cas d'échec 
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= Contexte d’ischémie rétinienne : - Rétinopathie diabétique compliquée 
- Occlusion de la veine centrale de la rétine (OVCR) ischémique 
- Drépanocytose... 





- Présence de néovaisseaux sur l’iris (rubéose irienne) et dans l’angle irido-cornéen 
C - Symptomatologie de glaucome aigu avec myosis et synéchies 
- FO après dilatation pupillaire : recherche de signes d’ischémie et de néovaisseaux 


Glaucome 
néovasculaire 





- Hypotonisant locaux et généraux 
TIT | - Collyre mydriatique 
- Photocoagulation en urgence, précédé d’une injection d’anti-VEGF 








= Pénétration d’un microorganisme à partir d’une porte d'entrée oculaire : 

- En post-opératoire sur un œil opéré depuis < 1 mois (y compris injection intra-vitréenne) 

- Après un traumatisme perforant, surtout avec corps étranger intra-oculaire 

- Rarement endogène par voie hématogène : staphylocoque, streptocoque, Candida (toxico IV) 





- Œil rouge, douloureux, avec BAV 
- Signes associées : œdème palpébral, sécrétion, cercle péri-kératique, effet Tyndall 
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C 
í intense, hypopion, œdème cornéen 
Endophtalmi a 
CAES - FO : hyalite intense 
> Hospitalisation en urgence 
- Ponction de chambre antérieure ou de vitrée pour examen bactériologique 
mr |: Antibiothérapie intra-vitréenne : ceftazidime + vancomycine 


- Antibiothérapie IV : imipénème + quinolone (bonne diffusion oculaire) 
- Traitement local : collyre mydriatique et anti-inflammatoire 
- Collyre corticoïde après contrôle de l'infection 
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ITEM 82 : GLAUCOME CHRONIQUE 





Glaucome chronique à angle ouvert : destruction progressive du nerf optique sous l'influence de plusieurs facteurs de risque, 
dont principalement l’hypertonie oculaire 
- Maladie fréquente, principalement > 40 ans, 2" cause de cécité > 50 ans dans les pays développé (après la DMLA) 
- 3 signes : - Elévation pathologique de la pression intraoculaire (PIO) > 21 mmHg (normale = 16 mmHg) 

- Elargissement de l’excavation de la papille : dépression caractéristique de l'extrémité du nerf optique, par 

destruction des fibres nerveuses qui le composent 

- Altération du champ visuel, de sévérité parallèle à celle de l’atteinte du nerf optique 
> L’hypertonie oculaire n’est pas synonyme de glaucome : toutes les hypertonies oculaires n’entrainent pas un glaucome, et 
il existe des formes cliniques de glaucome primitif à angle ouvert sans hypertonie oculaire 








- Glaucome aigu par fermeture de l’angle (plus rare) : physiopathologie, présentation, traitement et pronostic différents 
- Glaucome secondaire : traumatique, inflammatoire, néovasculaire, congénital 


[D]D] 





Glaucome chronique à angle ouvert = neuropathie optique progressive, chronique et asymptomatique avec altération 
caractéristique du champ visuel et atrophie du nerf optique d'aspect particulier, le plus souvent mais non 
systématiquement associé à une hypertonie oculaire 

- Théorie mécanique : excavation papillaire par compression de la tête du nerf optique sous l’effet de l’hypertonie 

- Théorie ischémique : insuffisance circulatoire au niveau des capillaires sanguins de la tête du nerf optique (par 
hypoperfusion papillaire chronique ou spasmes vasculaires transitoires) 

Hypertonie oculaire : par dégénérescence progressive du trabéculum (N de l'écoulement de l’humeur aqueuse) 


Physiopathologie 





- Antécédents familiaux d’hypertonie oculaire ou de glaucome (30% de glaucome héréditaire) 
- Age : l'incidence augmente avec l’âge > 40 ans, en particulier > 70 ans 
- Facteurs cardiovasculaires : hypotension artérielle (iatrogène, nocturne ou orthostatique), diabète, HTA, 





$ ji vasospasme (syndrome de Raynaud, migraine) 

z - Origine ethnique : noir 

© - Myopie forte 

un 

S - Glaucome à pression normal : troubles circulatoires au niveau de la tête du nerf optique 

Ê Autres | - Glaucome du myope fort : diagnostic compliqué par les modifications du champ visuelle et de la papille 
formes | - Glaucome juvénile (< 40 ans) : évolution souvent rapide et sévère, caractère héréditaire marqué 


s . . dr x pye P r TE. ` : ` 
cliniques | - Glaucome cortisonique : 2” à l'instillation répétée d’un collyre à base de cortisone ou à une 
corticothérapie systémique à forte dose 








= Dépistage systématique > 40 ans : 
Dépistage | - Mesure de la PIO et examen de la papille au FO 
- Enregistrement du champ visuel par périmétrie au moindre doute 








= Survenue insidieuse, asymptomatique pendant la majeure partie de l’évolution 

- À un stade évolué : - Scotome périphérique, jusqu’à une atteinte périmétrique importante avec vision tubulaire 
- Baisse d’acuité visuelle très tardive 

- Hypertonie oculaire élevée (> 30 mmHg, peu fréquent) : brouillard visuel intermittent, perception de halos 

colorés autour des lumières, douleurs oculaires ou périorbitaires 

- Complication aiguë de l’hypertonie oculaire : occlusion de la veine centrale de la rétine 


SF 





- Acuité visuelle longtemps conservée, œil calme, blanc et non douloureux, chambre antérieure profonde 
- Tonomètre à aplanation de Goldmann (intégré au biomicroscope, contre-indiqué si plaie perforante du globe) 
ou au tonomètre à air pulsé (moins précis) : PIO généralement élevée > 21 mmHg, parfois normale 
- Pachymétrie cornéenne = mesure de l’épaisseur cornéenne (souvent nécessaire) : norme = 520 um > les 
cornées minces ou épaisses modifient artificiellement les chiffres de PIO 
- Gonioscopie : angle irido-cornéen ouvert 
- FO : - Papille excavée = creusée en son centre par raréfaction progressive des fibres nerveuses 
- 7 Rapport cup/disc (surface de l’excavation/surface de la papille) : pathologique si > 0,3 


SE 


Diagnostic 





OCT papillaire | = Mesure de l’épaisseur des fibres optiques : détection très précoce d’une atteinte papillaire 





= Cinétique de Goldmann ou statique automatisée de Humphrey (plus sensible, à 
privilégier) : scotomes de topographies et formes parfois évocatrices 

PC - Scotome arciforme de Bjerrum : part de la tâche aveugle, contourne le point central 

- Ressaut nasal (décalage dans l'atteinte des fibres optiques au dessus et en dessous de 
l'horizontale) : ressaut à la limite du champ visuel nasal, au niveau méridien horizontal 

- Dégradation progressive et irréversible du champ visuel, réduit à un simple croissant 
temporal et à un îlot central de vision, puis diminution rapide de l’acuité visuelle centrale 


Champ visuel 
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Tour 





- Traitement médical : principalement traitement de l’hypertonie oculaire 
- Traitement chirurgical : indiqué si échec de traitement médical (plus rapidement si glaucome évolué ou patient jeune) 
- Surveillance = tous les 4 mois la 1°° année, puis tous les 6 à 12 mois selon l’évolution : évaluation de la PIO, de l’aspect 


de la tête du nerf optiqu 


e et du champ visuel 





= Prescription à vie, ne doit pas être interrompu inopinément 









































= Timolol (Timoptol®)... : en 1°° intention (hors contre-indication) 
Collyre B-bloquant - 1 goutte matin et soir ou forme LP 1 fois/jour 
- Passage systémique : Cl identiques à tous B-bloquants 
Collyre agoniste a2- = Brimonidine (Alphagan®) : en 2™ intention 
Nec reton adrénergique - 1 goutte matin et soir 
d'humeur . Le — A š © . @\. nd > n 
Collyre inhibiteur de = Brinzolamide (Azopt®), dorzolamide (Trusopt®) : en 2™ intention 
paue LE l’anhydrase carbonique | - 1 goutte matin et soir 
= Diamox® : en attente d’un traitement chirurgical 
: : - El : acidose métabolique, hypokaliémie, lithiase rénale 
= Acétazolamide IV . | SA ayp Nr un . 
S - CI : insuffisance rénale, insuffisance hépatique sévère, allergie 
F aux sulfamides, antécédents de colique néphrétique 
= 
z = Latanoprost (Xalatan®), travoprost (Travatan®), bimatoprost 
(Lumigan®) : en 1° intention 
Collyre à base de - 1 goutte/jour le soir 
7 Elimination prostaglandine - Tolérance générale excellente 
d'humeur - El locaux : rougeur, irritation oculaire, assombrissement de l'iris, 
aqueuse accélération de la pousse des cils 
- Adrénaline ou composés adrénalinés 
- Collyre myotique parasympathomimétique : pilocarpine 
> Les collyres a2-agonistes ont aussi un effet par élimination de l’humeur aqueuse 
- En 1°" intention : collyre prostaglandine ou B-bloquant 
Stratégie - Autres collyres en 2" intention en cas d'efficacité insuffisante, contre-indication ou intolérance 
thérapeutique | - Collyres en association de 2 principes actifs : timolol + dorzolamide (Cosopt®)... 
- Association possible jusqu’à la trithérapie 
Trabéculoplastie | = Photocoagulation sélective de l’angle irido-cornéen : facilite l'écoulement d'humeur aqueuse 
au laser Yag - Indication : intermédiaire entre le traitement médical et le traitement chirurgical 
= Fistulisation sous-conjonctivale de l’humeur aqueuse avec la sclère 
- Complication (rare) : - Cataracte 
Æ - Hypotonie précoce avec décollement choroïdien 
Š 5 a - Infection du globe oculaire par la fistule 
& | Trabéculectomie | i , f . f ; i 
S - Fermeture progressive prématurée de la voie de drainage par fibrose sous-conjonctivale 
S > Chez les patients à haut risque d’échec (patient jeune, mélanoderme) : anti-métabolite 
2 appliqués au site opératoire (mitomycine C, 5-FU) ou implants de drainage à l’intérieur de 
F la chambre antérieure 
Sclérectomie non | = Exérèse isolée du trabéculum avec respect de la paroi sclérale, sans ouverture du globe 
perforante oculaire 
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ITEM 83 : ANOMALIES DE LA REFRACTION 








Œil emmétrope (optiquement normal) : rayons parallèles concentrés sur la rétine 

- 2 éléments réfractifs les plus importants de l’œil : cornée (42 dioptries) et cristallin (20 dioptries) > puissance totale de 
convergence d'environ 60 dioptries 

Œil amétrope : anomalie de réfraction + amétropie sphérique (= anomalie identique quel que soit le plan du rayon lumineux 
incident : myopie, hypermétropie) ou axiale/cylindrique (astigmatisme) 

- Myopie : œil trop convergent ou trop long par rapport à sa convergence > image formée en avant de la rétine 

- Hypermétropie : œil insuffisamment convergent ou trop court par rapport à sa convergence > image formée virtuellement 
en arrière de la rétine 

- Astigmatisme : réfraction de l’œil différente selon le plan du rayon incident (le plus souvent par défaut de sphéricité de la 
face antérieure de la cornée : astigmatisme cornéen antérieur) + l’image d’un point est formée de 2 lignes perpendiculaires 








Punctum remotum : point le plus éloigné que peut voir l'œil de façon nette = à l'infini pour un œil emmétrope 
Punctum proximum : point le plus proche que peut voir l’œil de façon nette en accommodant = 7 cm si emmétrope 
Acuité visuelle = pouvoir de discrimination de l'œil : plus petite distance entre 2 points (minimum séparable), soit 
l'inverse du pouvoir séparateur de l’œil en minute d’arc (angle minimum de résolution) 

- Paramètre fonctionnel propre à la macula, avec la vision des couleurs et la vision des contrastes 

- Mesuré sans correction, puis avec la correction optique qui donne la meilleure acuité visuelle 

- AV de loin (5 m) : échelle de Monoyer (en 10°"°), échelles de E de Snellen, échelle des anneaux brisés de Landolt 
- AV de près (33 cm) : échelle de Parinaud (1,5 à 14, normal = Parinaud 2), échelle de Rossano-Weiss (si illettré) 


Physiologie 





> Baisse de l’AV : - Maladie de l’œil ou des voies optiques : AV non améliorable 
- Anomalie de réfraction : AV améliorable par une correction optique 





- Réfractomètre automatique : examen de routine rapide, très efficace > résultat en dioptrie : sphère 
(amétrophie sphérique), cylindre et axe (astigmatisme) 
- Kératométrie : mesure de la courbure de la cornée, utile avant la prescription de lentilles de contact ou 


Examen i j 
avant chirurgie de cataracte 
de la g 3 : ; : . PEP . ; n 
e a - Skiascopie (chez l’enfant) : étude de la réfraction globale de l’œil par un faisceau lumineux, après 


administration d’un cycloplégique pour bloquer le pouvoir d’accommodation important (atropine ou 
cyclopentolate Skiacol®) 
- Examen subjectif par verres sphériques ou cylindriques, convexes ou concaves : meilleure AV corrigée 





= 15 à 20% de la population (plus fréquente en Asie) : vision floue de loin (punctum remotum à une 
distance finie) et vision nette de près (punctum proximum rapproché) 

- Myopie d'indice : / de l'indice de réfraction, surtout du cristallin, parfois observé au début de cataracte 
- Myopie de courbure : / de la courbure cornéenne 

- Myopie axile : 7 de la longueur axiale antéro-postérieure de l’œil 





Myopie | =< 6 dioptries : simple anomalie de réfraction 
faible - Se stabilise généralement chez l’adulte jeune 





= Myopie maladie = > 6 dioptries ou longueur axiale > 26 mm : affection héréditaire, 
débutant dans l’enfance et évoluant sur plusieurs années, avec / progressive de la myopie 


i Myopie 
Myopie YOP - AV corrigée réduite (entre 1 et 5/10°) par atteinte rétinienne concomitante 
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forte - Etirement de la rétine : zones d’atrophie, de rupture de la chorio-rétine et d’hémorragie 
- Complication : glaucome chronique à angle ouvert, cataracte, décollement de rétine 
f = Dioptries négatifs : - Verres sphériques concaves 
Correction p 5 Pam 


- Lentilles de contact concave (souples ou rigides) 





= Par photo-ablation au laser Excimer : pour les myopies faibles ou moyennes 
- Sous anesthésie topique, en ambulatoire, après abrasion de l’épithélium cornéen 
ou découpe d’un volet superficiel cornéen avec charnière (technique du Lasik) 


TIT | Chirurgie 
réfractive 








- Correction lors de la chirurgie du cristallin dans la myopie forte 








= Très fréquente, notamment chez l’enfant (croissance du globe inachevée) : vision floue de loin (punctum 
remotum situé en arrière de la rétine) et vision floue de près (punctum proximum éloigné) 

- Hypermétropie modérée : correction possible chez le sujet jeune par / d’accommodation > asthénopie 
Hyper- | accommodative avec céphalées, sensation de trouble visuel de près si effort d’accommodation prolongée 





métropie . ns T: e 
- Correction = dioptries positifs : - Verres sphériques convexes 


LT - Lentilles de contacts souples ou rigides convexes 
- Chirurgie réfractive 
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Anomalie de la réfraction 


Accommodation 








Astigma- 
tisme 


= Cornée de surface torique, où les méridiens présentent des rayons de courbure différente 
- 2 méridiens principaux de puissance dioptrique différente : - Régulier : perpendiculaires entre eux 
- Irrégulier (plus rare) : non perpendiculaires 
- Selon l’axe du méridien le plus puissant : - Direct (conforme) : axe vertical = courbure plus prononcée des 
méridiens verticaux 
- Indirect (non conforme) : axe horizontal > moins bien toléré 
- Oblique : axe oblique 
L'image d’un point à l'infini n’est pas un point mais 2 droites perpendiculaires, appelées focales : 
- Astigmatisme simple (1 focale est située sur la rétine) ou composé (les 2 focales sont hors de la rétine) 
- Astigmatisme myopique : focales en avant de la rétine 
- Astigmatisme hypermétropique : focales en arrière de la rétine 
- Astigmatisme mixte : focales de part et d’autre de la rétine 





- Vision floue de loin et de près 
SF | - Fatigue visuelle (en particulier lors de la lecture) 
- Diplopie monoculaire évocatrice 








- Correction par verres cylindriques : - Verres cylindriques convexes (positifs) ou concaves (négatifs) 
Im - Lentilles de contact rigide 
- Chirurgie réfractive 








= Rôle du cristallin : suspendu à l’intérieur du globe par un ligament élastique, la zonule, inséré sur le muscle ciliaire 

- Contraction du muscle ciliaire (en vision de près) > relâchement de la zonule > / pouvoir convergent du cristallin 

- Amplitude d’accommodation = différence du pouvoir dioptrique de l’œil de loin et de près : important chez l’enfant 
(14 dioptries à 10 ans), diminue avec l’âge 





Presbytie 


= Disparition de l’accommodation vers 70 ans : grossissement du cristallin, faiblesse du muscle ciliaire, 
perte d’élasticité de la capsule cristallinienne 





- Baisse d’acuité visuelle de près : gêne à la lecture à 30 cm, nécessité d’éloigner le texte et 
d'augmenter la lumière 

- Générant des signaux de fatigue : céphalées, yeux rouges, picotements, larmoiements 

- Ressentie plus précocement chez les sujets hypermétropes, compensée chez les sujets myopes 


SE 





- Verres sphériques convexes : verres mono-focaux (ne sert qu’à la vision de près), verres avec 
doubles foyers (bifocaux) ou verres progressifs (7 de puissance à la partie basse des verres) 
- Autres : - Lentilles de contact multifocales 
- Chirurgie réfractive cornéenne (non validée) 
- Implant cristallinien multifocal lors de la chirurgie de cataracte 
> 7 de l’addition avec l'importance de la presbytie : +1 dioptrie à 45 ans, +3 dioptries à 60 ans 








Paralysie de 
l’accommodation 


- Prise médicamenteuse : psychotrope, anticholinergique, substance atropinique... 
- Paralysie oculomotrice : atteinte du nerf III 
- Maladies générales : diphtérie, encéphalite, intoxication au plomb, botulisme 





Spasme de - Manifestations : céphalées, vision trouble, sensation de rapetissement des objets 
l’'accommodation | - Cause : anomalie de la réfraction mal corrigée (hypermétropie) ou traumatisme 
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ITEM 84 : PATHOLOGIE DES PAUPIERES 





- Postérieur: - Tarse : élément fibreux contenant les glandes de Meibomius (sécrétion lipidique) 
- Conjonctive palpébrale: se réfléchit au niveau des culs-de-sac conjonctivaux pour donner la conjonctive bulbaire 
- Bord libre : cils implantés en avant, et orifices des glandes de Meibomius en arrière 
- Fente palpébrale : limitée en dedans par le canthus interne et en dehors par le canthus externe 
- Fermeture = muscle orbiculaire des paupières (nerf VII) 
- Ouverture = muscle releveur de la paupière sup (nerf IlI) et muscle rétracteur de paupière de Muller (orthosympathique) 
Glande lacrymale principale : dans l’angle supéro-externe de l’orbite, sécrétion des larmes, innervation parasympathique 
- Larmes : étalées par le clignement, éliminé par évaporation et drainage vers le nez par les voies lacrymales excrétrices 








= Furoncle du bord libre de la paupière, centré sur le follicule pilo-sébacé du cil : infection bactérienne, généralement 
à S. aureus, du follicule pilo-sébacé, développé en quelques jours 





C | - Tuméfaction douloureuse rouge : centrée sur un point blanc, au niveau du bord libre 





ORGELET 


- Collyre ou pommade antibiotique pendant 8 jours 


- Si traitement non efficace ou forme enkystée : incision au niveau du bord libre sous AL 








= Granulome inflammatoire développé sur une glande de Meibomius, engorgée au sein du tarse, par occlusion de 
l’orifice de la glande au niveau de la partie postérieure du bord libre : plus fréquent que l’orgelet 
- Généralement non infecté : sécrétions purement sébacées 





- Tuméfaction douloureuse de la paupière, sans communication avec le bord libre : davantage visible sur le 
C | versant cutané ou conjonctival selon les cas 
- Evolution sur une durée supérieure aux orgelets, jusqu’à plusieurs semaines 





CHALAZION 


- Pommade corticoïde locale (Sterdex®) 

- Soins des paupières : humidification à l’eau chaude, massages des paupières au doigt depuis le rebord orbitaire 
TTT | vers le bord libre (expulsion du contenu du chalazion) 

- Forme enkystée : incision de la glande de Meibomius sous AL, par voie conjonctivale avec une pince à 
chalazion, sans suture, suivi d’un collyre antiseptique pendant 8 jours 








= Bascule de la paupière vers la conjonctive : relâchement des tissus cutanés (entropion sénile) ou 
rétraction des tissus conjonctivaux (entropion cicatriciel : syndrome de Stevens-Johnson...) 








Entropion À : : 
p - Possible œil rouge et douloureux chronique 

= - Risque de trichiasis : frottement des cils sur la cornée > risque d’opacification de la cornée 
EA = Bascule de la paupière vers l'extérieur : relâchement des tissus cutanés (ectropion sénile), 
à Ectronion rétraction des tissus cutanés (plaie des paupières : ectropion cicatriciel), relâchement musculaire 
a p (ectropion paralytique associé à une paralysie faciale) 
2 - Exposition cornéenne, larmoiement : œil rouge douloureux chronique 
(0) 
= = Position trop basse du bord libre de la paupière supérieure 
s - Neurogène : paralysie du III ou syndrome de Claude Bernard-Horner (ptosis limité de 1-2 mm) 
S Ptosis > Test à la néosynéphrine : fait disparaître le ptosis en cas de syndrome de Claude Bernard-Horner 
us - Myogène : myasthénie, ptosis congénital 
$ - Sénile : ptosis bilatéral, par relâchement de l’aponévrose du releveur 


- Traumatique : par rupture de l’aponévrose du releveur 





= Inocclusion palpébrale : anesthésie générale, coma prolongée, paralysie faciale 


Lagophtalmie - Risque de kératite d’exposition 





















sn Tumeur = Papillome, hydrocystome (kyste lacrymal), xanthélesmas (dépôt de cholestérol) 
x bénigne > Traitement chirurgical le plus conservateur possible 
œ 
a Carcinome basocellulaire : plus fréquente des tumeurs épithéliales, généralement paupière inférieure 
= - Nodule perlé, avec télangiectasies, parfois avec ulcère central, perte du cil 
x Tres - Extension locale (pouvant menacer le globe oculaire), risque de dissémination à distance quasi-nul 
5 malene - TTT chirurgical : marges d’exérèse > 4 mm, contrôle extemporané des berges, reconstruction 
S Carcinome épidermoïde : moins fréquent, prolifération plus rapide, risque augmenté de MT à distance 
= Mélanome malin : tuméfaction pigmentée ou non des paupières + exérèse chirurgicale 
E Autres : carcinome sébacé, lymphome du MALT 
TRAUMATISME - Atteinte du septum orbitaire > exploration radio-chirurgicale 
PALPEBRAL - Atteinte du globe oculaire : plaie de paupière = plaie du globe jusqu’à preuve du contraire 


- Arrachement des canalicules lacrymaux > réparation chirurgicale au bloc sous AG 
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ITEM 100 : DIPLOPIE 





Diplopie = vision double d’un objet unique 
- Monoculaire : persiste à l’occlusion de l’œil sain, et disparaît à l’occlusion de l'œil atteint > cause ophtalmologique 
- Binoculaire : disparaît à l’occlusion d’un œil > trouble du parallélisme oculomoteur, d’origine neurologique ou orbitaire 










Diplopie 
monoculaire 


- Cornéenne : - Taie cornéenne : séquelle de kératite ou de traumatisme 


- Kératocône 
- Astigmatisme important 


- Irienne : irido-dialyse traumatique (désinsertion de la racine de l'iris) 
- Cristallinienne : cataracte nucléaire 









































Muscle | Droit médial | Droit latéral | Droit supérieur | Droit inférieur | Oblique supérieur | Oblique inférieur 
Nerf Nerf III Nerf VI Nerf III Nerf III Nerf IV Nerf III 
Action Dedans Dehors Haut et dehors Bas et dehors Bas et dedans Haut et dedans 
f ; Horizontale Horizontale : : . J 
Diplopie ue Verticale Verticale Verticale Verticale 
croisée homonyme 
Position Tournée : Menton NA E T Tête en arrière, 
Lo, Tournée du ji se ns: Face inclinée côté T 
compen- | vers le côté a | Menton élevé abaissé côté | tournée côté sain, 
w ‘ côté atteint : sain de LE 
= satrice sain sain menton abaissé 
[e] 
2 - Noyaux des nerfs oculomoteurs : dans le tronc cérébral 
S - Voies supra-nucléaires (entre les noyaux des nerfs oculomoteurs et les centres corticaux) : centre de la 
Q Structures | latéralité (mouvement oculaire conjugué dans le regard droit et gauche), centre de la verticalité (dans le 
= centrales regard en haut et en bas) et centre de la convergence (passage à la vision de près) 
Cu des Pai ; ve éd 
- Voies internucléaires (entre les noyaux oculomoteurs) : dans le faisceau longitudinal médian 
(bandelette longitudinale postérieure) 
= Selon les lois de Hering et de Sherrington : la vision binoculaire est assurée par la synergie d’action des 
muscles oculomoteurs antagonistes et agonistes 
Ve - Loi de Hering : lors de mouvements binoculaires, l'influx nerveux est envoyé en quantités égales aux 
oc lie muscles agonistes des 2 yeux > assure le parallélisme des 2 yeux dans les différentes directions 
- Loi de Sherrington : quand les muscles agonistes se contractent, les muscles antagonistes se relâchent 
Correspondance sensorielle : un objet se projette sur les 2 yeux sur des points rétiniens correspondant, 
permettant une localisation identique par les 2 yeux > perte de correspondance = diplopie 








- Dédoublement d’un objet, survenant toujours dans la même direction, disparaissant à l’occlusion d’un œil 

- Caractère : horizontale, verticale, oblique, maximale dans une position du regard, variation dans la journée 
- Signes possiblement associés : céphalées, vertiges, nausées, vomissements 

> La diplopie peut être méconnue si un œil est occlut (ptosis,...), voire absente dans les paralysies de fonction 


SF 





- Recherche d’une attitude vicieuse ou compensatrice de la tête (torticolis compensateur) 








Inspection - Recherche d’un strabisme (déviation du globe en position primaire : tête droite, axe visuel dirigé 
droit devant), facilité par les reflets cornéens 
Mobilité = Dans les différentes positions du regard : œil par œil = duction et de façon conjuguée = version 
Examen = Sujet regardant droit devant lui, 1 œil masqué par un cache > lorsque le cache est déplacé sur 


sous écran 
(cover-test) 


l'œil opposé, l’œil non fixateur apparaît dévié, puis se redresse pour prendre la fixation 
(mouvement de restitution), la direction du mouvement permettant de détecter le muscle atteint 





= Verre rouge placé devant l’œil droit (par convention), fixation d’un point lumineux blanc en face 
de lui + le décalage entre point rouge et point blanc signe un déséquilibre oculomoteur : 


Diagnostic positif 


sc | Examen au 

















verre - Diplopie homonyme : point rouge vu à droite du point blanc = œil en convergence (paralysie VI) 
rouge - Diplopie croisée : point rouge vu à gauche du point blanc = œil en divergence (paralysie du III) 
- L'écart entre les 2 images / dans le champ d'action du ou des muscles paralysés 
Test de = Un verre de couleur différente placé sur chaque œil (rouge et vert), le patient doit déplacer une 
Hen flèche lumineuse rouge et la superposer avec une flèche verte déplacée par l’examinateur 
L - Œil paralysé : cadre rétréci (par hypo-action du/des muscle(s) paralysé(s)) dans le champ touché 
ancastenii| | Œil controlatéral : cadre agrandi (par hyper-action du/des agoniste(s)) dans le même champ 
Motricité - Recherche d’une anisocorie (inégalité pupillaire) 
intrinsèque | - Réflexe photomoteur direct et consensuel 
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- Ptosis total (pouvant masquer la diplopie) 
- Paralysie oculomotrice : divergence marquée, paralysie de l’élévation et de l’abaissement de l'œil 
Paralysie du | - Atteinte intrinsèque : mydriase aréflectique et perte de l’accommodation 

Ill > Possible paralysie partielle : ne touchant qu’un ou plusieurs muscle(s), atteinte isolée du III 
extrinsèque (muscles oculomoteurs) ou intrinsèque (mydriase, anisocorie, paralysie d’accommodation) 
> Les fibres intrinsèques sont en superficie du nerf : leur atteinte évoque une cause compressive 





- Diplopie verticale et oblique, accentuée dans le regard en bas et en dedans : invalidante dans la 
lecture ou la descente des escaliers 
- Position compensatrice de la tête : inclinée du côté sain, menton abaissé 


Paralysie du 
IV 





Paralysie du | - Convergence de l’œil atteint, avec déficit de l’abduction 








Diagnostic sémiologique 





























VI - Position compensatrice de la tête : tournée du côté atteint 
: = Paralysies de fonction : sans diplopie 
Paralysie supra- : ; PE, 
Fi nucléaire - Syndrome de Foville : paralysie de la latéralité 
LD 
2 k - Syndrome de Parinaud : paralysie de la verticalité et de la convergence 
= 
E Paralysie = Ophtalmoplégie internucléaire : parallélisme des 2 yeux conservé en position primaire, 
fS} Eo e nca ; ; i ; 
à internucléaire mais déficit d’adduction d’un œil alors que la convergence est normale > évocateur de SEP 
un 
VU 
E An = Atteinte du tronc cérébral affectant les noyaux et/ou les racines des nerfs : 
5 Paralysie intra- ne | . $ | à $ 3 > 
D à - Association d’une paralysie de fonction et d’une diplopie par paralysie oculomotrice 
axiale De Ne i : 
- Association d’une diplopie et de signes neurologiques controlatéraux : syndrome alterne 
Š Fracture du plancher de l'orbite, avec hernie graisseuse et musculaire (fréquent) : 
S Fracture de | - Elévation du globe douloureuse et limitée 
£ orbite - Test de duction forcée : mobilisation passive du globe par traction du droit inférieur impossible 
- TDM : image en goutte dans le sinus maxillaire (hernie graisseuse et musculaire) 
z HTIC - Atteinte bilatérale des nerfs VI, sans valeur localisatrice 
© 
N - Paralysie intra-axiale : syndrome de Weber (paralysie du III + hémiplégie controlatérale) 
È Tumeur de | - Paralysie supra-nucléaire : syndrome de Parinaud (tumeur épiphysaire : pinéalome ++) 
S la base du | Valeur localisatrice (en l'absence d’HTIC) : 
5 crâne - Lésion du noyau du IV par atteinte des tubercules quadrijumeaux : gliome 
- Lésion du noyau du VI par tumeur bulbo-protubérantielle : neurinome de l'acoustique... 
AVC = Syndrome alterne par ischémie où hémorragie du tronc cérébral 
- Insuffisance vertébro-basilaire : manifestations cliniques transitoires, dont 30% de diplopie 
Are none Anévrisme de l’artère communicante postérieure ou de la carotide supra-clinoïdienne : paralysie 
% g e du IlI extrinsèque (souvent partielle) et intrinsèque, souvent associée à des céphalées 
S à se - Doit être suspectée devant une atteinte oculomotrice partielle avec des signes pupillaires 
z D cranici d'atteinte du III intrinsèque, chez un sujet jeune, sans FdRCV 
= 
Fistule = Souvent d’origine traumatique, mais d'apparition retardée 
è - Exophtalmie pulsatile, avec souffle perçu par le malade et à l'auscultation 
carotido- | : | - E : 
- Vasodilatation conjonctivale en « tête de méduse » 
CHVENAEMSES _ Diplopie par atteinte nerveuse (dans le sinus caverneux) ou musculaire (dans l'orbite) 











Diplopie avec | - Maladie de Basedow 
exophtalmie | - Tumeur de l'orbite 





> Eliminer un anévrisme intracrânien, une dissection carotidienne ou une fistule carotido-caverneuse 
Diplopie - Diabète : diplopie douloureuse avec paralysie du III extrinsèque, régressant en quelques mois 

douloureuse | - Maladie de Horton : céphalées fronto-orbitaires, paralysie oculomotrice, NOIA 

- Syndrome de Tolosa-Hunt (rare) : ophtalmoplégie douloureuse, récidivante, à bascule, corticosensible 





Sclérose en | - Paralysie du VI 
plaque - Ophtalmoplégie internucléaire (très évocatrice) 





Myasthénie | - Ptosis et/ou diplopie : début progressif, variable au cours de la journée, surtout à la fatigue 








- Suppression momentanée de la diplopie par occlusion de l’œil paralysé 
- Prismation si possible : mise en place d’un prisme sur un verre de lunette 
- Injection de toxine botulique 


Phase 
précoce 





Phase > Régénérescence nerveuse possible jusqu’à 6 mois à 1 an 
tardive | - Traitement chirurgical si diplopie persistante > 1 an : rétablissement du parallélisme des yeux 














CODEX Wð S-ECN.COM 


ITEM 127 : CATARACTE 





Cataracte = opacification de tout ou partie du cristallin : très fréquente, / avec l’âge > 1° cause de cécité mondiale 





- Baisse d’acuité visuelle : progressive, prédominante en vision de loin 

> Acuité visuelle de près souvent relativement conservée, sauf en cas de cataracte sous-capsulaire postérieure 
SF | - Photophobie : présence de halos colorés autour des lumières, gêne à la conduite de nuit 

- Diplopie monoculaire (plus rare) 

- Modification de la perception des couleurs : jaunissement 





Mesure de l’acuité visuelle œil par œil, de loin et de près, avec correction optique : myopisation d'indice 
Examen à la lampe à fente : avant et après dilatation pharmacologique des pupilles 

- Cataracte corticale (plus fréquente) : opacification du cortex cristallinien avec opacités « en cavaliers » 

SC | - Cataracte nucléaire : atteinte du noyau cristallinien avec prédominance d’une BAV de loin et myopie d'indice 
- Cataracte sous-capsulaire postérieure : opacification en soucoupe devant la capsule (en « rosace », ou perles 
d’Elschnig) avec gêne de loin et de près > éliminer une origine métabolique ou iatrogène 

- Cataracte totale (cataracte très évoluée visible à l’œil nu) : aire pupillaire blanche 


Diagnostic 





> Diagnostic clinique : aucun examen complémentaire systématique 

- Kératométrie (puissance réfractive de la cornée) + échographie en mode A (longueur axiale de l’œil) en cas de 
PC | décision chirurgicale : choix d’un cristallin artificiel (implant) adapté à l’œil du patient 

- Microscopie spéculaire : comptage des cellules endothéliales de la cornée > risque d’œdème cornéen si bas 

- Echo en mode B si cataracte dense avec FO inaccessible : élimine décollement de rétine ou tumeur intra-oculaire 








Liée à l’âge - Cataracte sénile (la plus fréquente) : le plus souvent bilatérale, globalement symétrique 





- Contusive : contusion violente à globe fermé, récent (voire dans les heures suivant le traumatisme) ou 
ancienne (jusqu’à plusieurs années après) + souvent de type sous-capsulaire postérieure 

- Traumatisme perforant : contexte évident, parfois inaperçu (notamment chez l'enfant) > recherche 
de corps étranger intra-oculaire par Rx de l’orbite 


Traumatique 





- Uvéite chronique (surtout postérieure) 

















Maladie - Antécédent de chirurgie oculaire : décollement de rétine, vitrectomie) 
oculaire - Myopie forte 
& - Rétinopathie pigmentaire 
D 
O 
© 7 ; - Diabète 
2 Métabolique 7 
ii - Hypoparathyroïdie 
e - Corticoïdes locaux ou généraux au long cours : forme sous capsulaire postérieure 
latrogène ; AA a ; d y in 
- Radiothérapie orbitaire (mélanome choroïdien, tumeur de l’orbite) 
rire - Dystrophie myotonique de Steinert 
Génétique y p y a 
- Trisomie 21 
Exposition - Exposition aux UV, aux infrarouges (souffleur de verre, boulanger), aux rayons X, électrocution 
Cataracte - Secondaire à une embryopathie : rubéole congénitale... 





congénitale | - Héréditaire 





= Exclusivement chirurgical (aucun traitement médical préventif ou curatif) : extraction extra-capsulaire automatique 
par phaco-émulsification avec implant de chambre postérieur dans la majorité des cas 

- Geste chirurgicale le plus pratiqué : 700 000 actes/an en France, généralement sous anesthésie topique en ambulatoire 
- Indication : selon la gêne fonctionnelle (généralement BAV < 5/10), l’âge et l’activité du patient 

> Si les 2 yeux sont atteints : un œil après l’autre, en commençant par le plus atteint, à 1 ou 2 semaines d’écart 





- Anesthésie : topique (tétracaïne), AL (péribulbaire, rétrobulbaire ou sous-ténonienne) voire AG 
- Dilatation pupillaire maximale en pré-opératoire (collyre tropicamide et néosynéphrine) 
- Etapes : - Incision tunnélisée de la cornée 
- Ouverture de la capsule antérieure du cristallin sur 360° = capsulorrhexis 
- Hydrodissection des tissus cristalliniens 
- Phacoémulsification du cristallin (ultrasons) 
- Mise en place de l’implant dans le sac cristallinien plié à travers l’incision cornéenne (se 
déplie une fois en place) 
- Suture de l’incision cornéenne (facultative si incision auto-étanche) 
- Suivi : - Collyre anti-inflammatoire + antibiotique pendant 1 mois 
- Surveillance à J1, J7 et J30 


Chirurgie de 
cataracte 
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NUIT 





= Implant de chambre postérieur corrigeant les troubles réfractifs 
> Exceptionnellement de chambre antérieure : rupture de capsule postérieure, cataracte traumatique 
- Implant sphérique monofocal : correction des amétropies sphériques (hypermétropie ou myopie) par 


Correction un implant de 20-25 dioptrie (emmétrope), plus puissant (hypermétrope) ou moins puissant (myope) 
optique de | - Implant torique (cylindrique) : correction d’une amétropie sphérique et d’un astigmatisme 
l’aphakie > Perte de l’accommodation : nécessite le port de lunettes en vision de près 


- Implant multifocal (sphérique pur ou torique) : correction d’une presbytie 
> Focalise différemment à distance et de près, mais avec une performance visuelle moins bonne 
- En l'absence d’implant (exceptionnellement) : correction de l’aphakie par lentilles ou lunettes 








Complications 


- Rupture de la capsule postérieure : implantation de l’implant en chambre antérieure 
- Issue de vitrée 

- Luxation postérieure du noyau cristallinien 

- Hémorragie choroïdienne expulsive (rare avec les techniques mini-invasives) 

- Lésion de l’endothélium cornéen : risque d’œdème cornéen 


PE 
opératoire 





= 0,1% : infection intra-oculaire sévère, généralement entre 2 et 7 jours post- 

opératoire, pouvant compromettre définitivement la fonction visuelle 

- Précoce (staphylocoque, streptocoque, voire entérobactérie), ou 

subaiguë/tardive (germe moins virulent : S. epidermidis, Proponiobacterium) 

- FdR : diabète, reprise chirurgicale (même à distance) 

- Prévention : - Nettoyage per-opératoire soigneux 

opératoire - Antibioprophylaxie per-opératoire : injection de céfuroxime en 
précoce chambre antérieure 

- Orale en 2" intention si allergie ou FdR : lévofloxacine 


Endophtalmie 
Post- exogène 








- Œdème de cornée : favorisé en cas d'insuffisance cornéenne endothéliale (cornea guttata) avec 
risque de décompensation oedémateuse, jusqu’à la kératite bulbeuse 
- Hypertonie oculaire (inflammation post-opératoire, corticoïdes locaux) 








- Opacification de la capsule postérieure = cataracte secondaire : BAV progressive, chez 50% des 
patients dans les 2 à 5 ans post-chirurgie > traitement par laser Yag 
Post- - Décollement de rétine : plus fréquent en cas d’antécédent de rupture per-opératoire de la capsule 
opératoire | postérieur ou chez les myopes forts 
tardive - Œdème maculaire cystoïde = syndrome d’Irvine-Gass : diagnostic à l’'OCT ou à l’angiographie 
- Œdème de cornée persistant (surtout en cas de cornea guttata et d’implant de chambre 
antérieur) : peut justifier d’une greffe de cornée 
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ITEM 127 : DEGENERESCENCE MACULAIRE LIEE A L’AGE 








DMLA = ensemble de lésions dégénératives secondaire à des facteurs de susceptibilité génétique et/ou environnementaux, 
altérant l’aire centrale de la rétine chez les sujets âgés > 50 ans 
- Atteinte généralement bilatérale, possiblement asymétrique 
- Prévalence : 8% > 50 ans, 25% > 75 ans dont 12% symptomatique > 80 ans : 1 ` cause de malvoyance > 50 ans en France 
- FdR : - Hérédité : antécédents familiaux de DMLA (RR = 3) avec des gènes associés et des gènes protecteurs 
- Tabagisme : RR = 3 à 5, persiste plusieurs années après l’arrêt du tabagisme 


ère 














- Maculopathie liée à l’âge (MLA) : forme précoce, sans retentissement fonctionnel - 1 : absence de DMLA 
- DMLA: - Atrophique « sèche » = altération de l’épithélium pigmentaire et amincissement - 2: MLA 
de la macula, consécutif à l’évolution des drusen : évolution lente, sur des années | - 3 : DMLA atrophique 
- Exsudative « humide » = néovaisseaux choroïdiens sous la macula : évolution - 4 : DMLA exsudative ou 
rapide avec perte de la vision centrale en quelques semaines/mois atrophique de la fovéa 
MLA = Apparition des drusen : accumulation de résidus de la phagocytose des photorécepteurs par les 
(40%) cellules de l’épithélium pigmentaire 





= Disparition progressive des cellules de l’épithélium pigmentaire, avec disparition progressive des 





Forme photorécepteurs sus-jacents et de la choriocapillaire sous-jacente 
g atrophique | -FO : plages d’atrophie de l’épithélium pigmentaire et de la choroïde, débutant autour de la fovéa 
Š (40%) - Evolution inexorable, de façon très progressive : extension des lésions > englobe la fovéa > BAV 
S sévère avec scotome central 
O 
S = Apparition de néovaisseaux sous-rétiniens, issus de la choroïde, développés sous l’épithélium 
5 Forme pigmentaire et/ou franchissant l’épithélium pigmentaire et se développant sous la rétine maculaire 
= à - Œdème intra-rétinien, hémorragie rétinienne, décollement maculaire exsudatif : BAV et 

exusdative ; i a 
métamorphosis d'apparition brutale 
(20%) 


- Complications fonctionnelles plus sévères en l’absence de traitement : destruction rapide des 
photorécepteurs > BAV sévère et scotome central définitif 








> Une BAV chez un patient porteur de drusen justifie un examen ophtalmologique en urgence < 48h 





- Baisse progressive de l’acuité visuelle de loin et de près : drusen, forme atrophique 
- Baisse rapide de l’acuité visuelle avec métamorphopsie (sensation de déformation des objets : vision ondulée 





a des lignes droites) : néovaisseaux choroïdiens 

- Scotome central : au stade très évolué des formes atrophiques et exsudatives 

- AV de loin et de près, avec correction optique si nécessaire : baisse d’acuité visuelle de près et de loin 
© - Grille d’Amsler : recherche d’un scotome central et de métamorphopsies 
3 sc |” Fond d'œil : - Drusen : petites lésions Rent blanchätres/jaunêtres, de forme et taille variable 
` - Forme atrophique i ZONES d atrophies de l’épithélium pigmentaire 
à - Forme exsudative : - Hémorragies rétiniennes - Exsudats profonds (exsudats secs) 

- Œdème maculaire - Décollement exsudatif de la macula 





= Clichés du FO après injection IV de colorant fluorescent : 
- Fluorescéine (ne visualise pas la circulation choroïdienne) : néovaisseaux choroïdiens 
+ Vert d’indocyanine si ø vaisseau à l’angiographie/FO : néovaisseaux choroïdiens occultes 


Angiographie 
PC du fond d’œil 

















OCT maculaire | = Néovaisseaux choroïdiens, œdème maculaire, décollement exsudatif de la macula 
Précoce - Compléments alimentaires (effets démontrés) : vitamine A, C et E, zinc, lutéine et zéaxantine 
Atrophique - Aucun traitement médical 





= Ranibizumab (Lucentis®) ou aflibercet (Eyléa®) : 6 à 12 injections/an, en 


Injections intra- i a . f i 
ambulatoire, sous anesthésie topique > en urgence relative (dans les 10 jours) 





oculaires a : À i; 
Poe ; 7 - Amélioration visuelle substantielle dans 40% des cas (persistante à 2 ans) 
répétées d’anti- bilisation visuell bai dérée d % d 
Exaudative VEGF - Stabilisation visuelle ou baisse modérée dans 50% des cas 
- Aggravation importante dans < 10% des cas 
Thérapie = En complément : thrombose des néovaisseaux choroïdiens au laser 


photodynamique | infrarouge après perfusion IV d’un photo-sensibilisant (vertéporfine Visudyne®) 








- Rééducation orthoptique : utilisation de la rétine située en dehors de la lésion 
- Aides visuels par systèmes grossissants (optiques ou électroniques) 
- Protection solaire, sevrage tabagique, auto-surveillance avec grille d’Amsler, contrôle de la TA 


Mesures 
associées 
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ITEM 197 : PRELEVEMENT ET GREFFE DE CORNEE 


GREFFE DE CORNEE 





Greffe de cornée = remplacement d’un fragment de cornée opaque par une cornée saine, transparente, prélevée sur un 
donneur humain (homogreffe) 
- Cornée = tissu avasculaire : site privilégié de greffe (plus ancienne greffe de tissu), avec un taux de succès de 60-90% à 5 ans 





- Kératoplastie transfixiante : trépanation circulaire d’une rondelle de la cornée pathologique, d’un diamètre variable 
(7-8 mm en moyenne), remplacé par une rondelle de diamètre identique de cornée saine, suturé à la cornée 

- Kératoplastie lamellaire antérieure profonde (KLAP) : plan de clivage entre la cornée et la membrane de Descemet et 
l’'endothélium, et greffe de la partie antérieure (épithélium, membrane de Bowman et stroma) du donneur 

> Seulement dans les atteintes de cornée avec endothélium intact : kératocône, séquelle de kératite infectieuse 

- Kératoplastie endothéliale : greffe de la membrane de Descemet et de l’endothélium uniquement, laissant en place le 
stroma et l’épithélium du receveur 

> Seulement dans les atteintes endothéliales pures : dystrophie bulleuse, cornea guttata 

Possible chirurgie combinée : extraction du cristallin avec implant intra-oculaire, chirurgie de glaucome 


Techniques opératoires 





Suites - Corticothérapie locale par collyre corticoïde pendant 1 an 
opératoires - Surjets/points non résorbables laissés en place 1 an 








= Opacification cornéenne avec baisse d’acuité visuelle 
- Dégénérescence cornéenne (30-40%) : - Kératocône : enfant/adulte jeune, amincissement progressif de la cornée, 
responsable d’un astigmatisme irrégulier, puis d’opacités cornéennes 
- Dystrophie cornéenne héréditaire 





SR - Kératite : - Kératite herpétique (5% des greffes) au stade de séquelle (récidivante), sous TTT antiviral de couverture 
= - Abcès de cornée bactérien 
= - Kératite amibienne 
| - Dystrophie bulleuse de la personne âgée (45% des greffes) : perte de cellules endothéliales, secondaire à des 
interventions chirurgicales itératives (glaucome, cataracte, X par les techniques de phaco-émulsification) ou à une 
altération constitutionnelle des cellules endothéliales (= cornea guttata) 
- Séquelle de traumatisme perforant de la cornée 
- Brûlure chimique (notamment par base) 
- Retard d’épithélialisation du greffon 
"| - Défaillance précoce de l’endothélium du greffon : œdème cornéen précoce (en quelques jours) 
x - Rejet immunitaire : - Au début : œil rouge et douloureux, avec BAV, précipités à la face postérieure de la cornée 
= - Evolution : œdème du greffon, opacification progressive par défaillance endothéliale 
S - FdR de rejet : vascularisation cornéenne, grand diamètre, greffes itératives, jeune âge < 12 ans, 
8 récidive infectieuse (notamment herpétique) 
FE" - Récidive de la maladie causale : herpès, dystrophie de cornée 
Š - Hypertonie oculaire 


- Astigmatisme irrégulier post-opératoire important 
> Bons résultats anatomiques et fonctionnels dans > 2/3 des cas 
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PRELEVEMENT DE CORNEE 






































Loi du 6 aout 2004 relative à la bioéthique : législation précise concernant la greffe de cornée 
= Décret du 1” avril 1997 : détermine les conditions des établissements de santé effectuant des 
prélèvements d'organes et de tissus à des fins thérapeutiques 
Etablissements | - Conditions techniques, sanitaires et médicales : médecin coordinateur des activités de prélèvement, 
autorisés locaux adaptés, accueil des familles adaptés, restauration décente du corps 
- Autorisation délivrée pour 5 ans par le Directeur de l’ARS, après avis du Directeur général de 
l'agence de Biomédecine 
- Vérifie la réalisation réglementaire du constat de mort 
= > Le médecin ne doit pas appartenir à l’unité fonctionnelle ayant effectué le constat de la mort 
E - Vérifie le dossier médical du donneur 
Š Médecin - Prélèvement sanguin à la recherche de maladies infectieuses transmissibles (avec conservation d’un 
2 aaea tube en sérothèque) : VIH 1-2, HTLV 1, VHB, VHC, syphilis 
- Prélèvement de cornée, en suivant les règles d’asepsie chirurgicale : dans les meilleurs délais avant 
la 6°"° heure, ou jusqu’à 20h si corps placé en chambre froide +4°C rapidement après le décès 
- Remplie la fiche médicale du donneur et veille à la conformité du conditionnement du greffon et sa 
transmission au centre de conservation 
a - Certificat du décès 
Certificats i 
a - Procès-verbal du constat de la mort 
- Autorisation de la famille 
= Sélection des donneurs selon l’Association Européenne des Banques d’Yeux : recommandations de 1990 
- But : protection du receveur contre d'éventuelles maladies transmissibles infectieuses (hépatite, herpès, VIH, rage...) 
ou d’origine inconnue ou par prion (Creutzfeld-Jakob) 
- Dystrophie cornéenne, kératocône 
- Preuve d’une action chirurgicale sur le segment antérieur : intervention de cataracte ou de 
Contre-indication glaucome, chirurgie réfractive 
locale - Signes d’uvéite ou de conjonctivite 
- Tumeurs du segment antérieur, rétinoblastome ou mélanome choroïdien en position antérieur 
> L’arc sénile (gérontoxon) n’est pas une contre-indication au prélèvement 
Manipulation - Maladie infectieuse : hépatite virale aiguë, VIH+, encéphalite virale aiguë ou d’étiologie 
Ñ dangereuse de tissu | inconnue, maladie de Creutzfeld-Jakob, rage, herpès 
> - Décès d’une pathologie du SNC d’étiopathogénie mal connue : SEP, SLA, maladie d'Alzheimer 
3 - Maladie de Creutzfeld-Jakob ou traitement par hormone de croissance de 1963 à 1985 
£ - Encéphalite sclérosante subaiguë 
= - Rubéole congénitale 
5 - Syndrome de Reye 
© Risque connu ou ; NT Si a 7 a S 
z Speed - Patient décédé d ung septicémie, si cornée conservée à +4°C 
a - Hépatite virale aiguë ou ictère d’étiologie inconnu 
transmission CRC RE MOE A 
- Leucémie aiguë ou lymphome disséminé aigu 
- Haut risque de contamination VIH : homo- ou bisexuel, prostituée, hémophile, enfant de mère 
contaminée, atcds de contact sexuel avec groupe à haut risque, syphilitique, toxicomanie IV 
- Sérologie VIH, VHB ou VHC positive 
- Réanimation respiratoire prolongée 
- Maladie de Parkinson 
Contre-indication g E A EE 
E - Sérologie syphilis positive 
- Cachexie, anorexie 
- Décès par septicémie, si cornée conservée à +31°C 
Technique de prélèvement de cornée in situ = excision in situ de la cornée : obtention de la cornée du donneur avec sa 
2 collerette sclérale (mise en conservation immédiate), avec respect de la restitution anatomique du globe oculaire 
+ - Seule méthode autorisée au dépositoire 
NM - Restauration tégumentaire assurée par le recouvrement de l’œil par une prothèse plastique hémisphérique creuse et 
È transparente, retaillée aux bonnes dimensions 
Enucléation du globe oculaire : possible seulement en cas de prélèvement multi-organe (20% des cas) 
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ITEM 221 : RETINOPATHIE HYPERTENSIVE 








- Atteinte ophtalmologique liée à l'HTA : causée par une HTA sévère (réversible) ou par l’artériosclérose (irréversible) 
> Peu fréquente chez les patients traités pour HTA : FO non systématique en l’absence de baisse d’acuité visuelle 










- Autorégulation = aptitude spécifique des vaisseaux rétiniens à réagir aux modifications tensionnelles, permettant le 
maintien d’un débit vasculaire rétinien stable par la vasoconstriction artérielle + occlusion artériolaire : nodules 
cotonneux, hémorragies profondes 

- Barrière hémato-rétinienne > rupture : hémorragies rétiniennes superficielles, œdème rétinien, exsudat profond 








SF | - Retentissement fonctionnel tardif : acuité visuelle longtemps conservée 









= Diminution du calibre artériel : 1° signe 
- Difficile à apprécier si diffus, plus apparent en cas de vasoconstriction focale 
- Réversible avec le traitement de HTA 


Vasoconstriction 
artériel 





- Hémorragies rétiniennes superficielles : en flammèches, péri-papillaires 

- Exsudats secs : situés dans les couches profondes, souvent de disposition stellaire dans la 
région maculaire (image « d'étoile maculaire ») 

- Œdème papillaire : papille hyperhémiée et agrandissement de la tâche aveugle, jusqu’à 


Rupture de la 
barrière hémato- 





RETINOPATHIE HYPERTENSIVE 





rétinienne x ee : : 
FO l’atrophie papillaire avec BAV si persistant 
- Œdème maculaire 
Occlusion des - Nodules cotonneux (accumulation de matériel axoplasmique dans les fibres optiques) : 
artérioles pré- lésion de petite taille, blanche, d'aspect duveteux, à contours flous 
capillaires - Hémorragies rétiniennes profondes (infarctus rétinien) : rondes, sur toute la rétine 











> Très évocateurs d’HTA si plusieurs signes associés 
> Rarement responsable d’une baisse d’acuité visuelle 








Vaisseaux choroïdiens : vasoconstriction dépendante du système nerveux sympathique en présence 
d'HTA > occlusions de la choriocapillaire + ischémie et nécrose de l’épithélium pigmentaire 
- Phase aiguë :- Lésions profondes, blanchâtres au FO 

- Cicatrisant en taches pigmentées profondes = taches d’Elschnig 
- Forme sévère = ischémie choroïdienne étendue : décollement de rétine exsudatif du pôle postérieur, 
responsable d’une baisse de l'acuité visuelle > normalisé par le traitement de HTA 


(z [0]:{0]] D10 
PATHIE 
HYPERTENSIVE 





= Lésions chroniques, irréversibles, asymptomatique en dehors des complications 

- Accentuation du reflet artériolaire par épaississement pariétal : aspect argenté ou cuivré des artères, 
avec des engainements artériels 

- Signe du croisement = par une gaine adventitielle commune à l'artère et à la veine : veine rétinienne 
écrasée au niveau d’un croisement artério-veineux et dilatée en amont 

- Pré-thrombose : présence d’hémorragies rétiniennes au niveau du signe du croisement 

- Occlusion d’une branche veineuse de la rétine au niveau d’un croisement 


ARTERIO- 
SCLEROSE 





Classification de Kirkendall 








Rétinopathie hypertensive Artériosclérose rétinienne 








l - Rétrécissement artériel sévère disséminé - Signe du croisement artério-veineux 





- Hémorragies rétiniennes 
Il - Exsudats secs 
- Nodules cotonneux 


- Signe du croisement marqué, avec rétrécissement 
artériolaire localisé en regard 


Classification 








- Engainements vasculaires ou occlusion de branche 


II - Œdème papillaire . i g | ad ; 
veineuse au niveau d’un croisement artério-veineux 
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ITEM 240 : OPHTALMOPATHIE DYSTHYROÏDIENNE 











Atteinte auto-immune : - Maladie de Basedow majoritairement (85-90% des cas) 
- Autre atteinte thyroïdienne: - Thyroïdite de Hashimoto 


- Anomalie auto-immune biologique sans atteinte thyroïdienne clinique 


> L’ophtalmopathie peut survenir en même temps, au décours, voire précéder la dysthyroïdie de quelques mois/années 
- FdR : - Tabac ++ 
- Traitement par iode radioactif 

- Passage en hypothyroïdie 

- Classification NOSPECS : atteinte oculaire et orbitaire, côté 0, a, b ou c selon l'importance 


Diagnostic 





























Signes - Rétraction palpébrale supérieure 

palpébraux - Asynergie oculo-palpébrale au regard vers le bas 

Tissus mous - Oedème et/ou rougeur des paupières et de la conjonctive 
- Généralement bilatérale, mais asymétrique, parfois unilatérale 

7 - Classiquement : axile, non pulsatile, réductible 

Exophtalmie A E i CS 

- Mesure : - Exophatimométrie à l’appareil de Hertel : exophtalmie si > 20 mm 
- TDM orbitaire 
C Troubles = Myopathie liée aux phénomènes oedémateux musculaires, puis à la fibrose musculaire 
- Diplopie verticale ou oblique, variable 
oculomoteurs ; f Re a. 
- Ordre de fréquence : muscle droit inférieur > muscle droit interne 
: - Kératite punctuée superficielle 
Atteinte H p À j 
- Ulcères cornéens 
corneenne - Perforation de cornée dans les formes gravissimes 
: = Neuropathie par compression du nerf optique : rare, grave > urgence thérapeutique 
Neuropathie 3 p P P p*iq 8 8 PEAR 
ti - Altération du champ visuel 
CPHASE - Cécité dans les formes avancées 
- Examen ophtalmologique avec AV et champ visuel 
- Tonomètre : possible augmentation de la pression intra-orbitaire 
PC | - TDM/IRM orbitaire : - Epaississement des muscles oculomoteurs = stade oedémateux 





- Muscles filiformes, rétractés = stade de fibrose 
- Augmentation du compartiment graisseux orbitaire 





- Infection bactérienne : cellulite orbitaire 

- Fistules artério-caverneuses : exophtalmie pulsatile 

- Tumeur : adénome pléiomorphe de la glande lacrymale, gliome du nerf optique, lymphome, métastase 
- Orbitopathie inflammatoire chronique idiopathique 





> Urgence (< 48h) : suspicion de neuropathie optique, subluxation ou ulcération cornéenne 
+ A référer en ophtalmologie pour prise en charge multidisciplinaire (sauf si minime contrôlée par larmes artificielles) 
- Mesures associées : sevrage tabagique ++, obtention rapide de l’euthyroïdie sans passage en hypothyroïdie 





- Collyres améliorant l’état cornéen et la lubrification cornéenne : larme artificiel, gel 





Traitement - Sélénium : efficacité prouvée dans la réduction des symptômes en cas d’orbitopathie minime 
oculaire - Collyres hypotenseur si tension oculaire élevée 
- Rééducation orthoptique et/ou utilisation de prismes si atteinte oculomotrice 
= Indiquée à partir du stade d’orbitopathie modérée : 
- Corticothérapie à forte dose en 1%™ intention : 1 à 1,5 mg/kg/j de prednisone par voie orale, voire 


inflammatoire 


bolus de 2 mg/kg/j de méthylprednisolone sur 3 jours si forme sévère 
- Radiothérapie externe si cortico-résistant 
- Immunosuppresseur en dernière intention : ciclosporine, rituximab 





TTT chirurgical 





- Décompression orbitaire en urgence si : - Neuropathie optique compressive 


- Exposition cornéenne grave 
- Hypertonie oculaire majeure non contrôlée 


- Chirurgie des muscles oculomoteurs si orbitopathie inactive stabilisée depuis > 6 mois 
- Chirurgie palpébrale, ou injection de toxine botulique en attente de chirurgie 
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ITEM 245 : RETINOPATHIE DIABETIQUE 





Rétinopathie diabétique : touche 30% des diabétiques = 1 millions de patient en France > 1°" cause de cécité < 50 ans 
- Diabète de type 1 : en général après 7 ans d'évolution > 90% après 20 ans d'évolution, dont 40% de RD proliférante 
- Diabète de type 2 : 20% à la découverte, 60% après 15 ans d'évolution 

- Principaux FdR de rétinopathie diabétique : ancienneté du diabète, mauvais équilibre glycémique, HTA 





Lésions histologiques : épaississement de la membrane basale, perte des péricytes, puis pertes des cellules 




















= endothéliales des capillaires rétiniens 
3 2 mécanismes concomitants : - Phénomènes occlusifs = ischémie rétinienne : surtout périphériques 
SS - Phénomènes oedémateux = œdème rétinien : surtout centraux 
à - Ischémie rétinienne > production de VEGF > prolifération de néovaisseaux = rétinopathie diabétique proliférante : 
S risque de complication (hémorragie intra-vitréenne, décollement de rétine par traction ou glaucome néovasculaire par 
MN blocage de l'écoulement de l'humeur aqueuse) 
- Œdème maculaire > exsudats profonds (ou secs) par précipitation de lipoprotéines plasmatiques dans la rétine 
- Longtemps asymptomatique : dépistage à l’examen ophtalmologique systématique (lors de la découverte du 
diabète ou de la surveillance annuelle) 
| - Baisse d’acuité visuelle tardive : - Maculopathie diabétique : œdème maculaire, exsudats lipidiques 
- RD proliférante compliquée : - Hémorragie intra-vitréenne 
- Décollement de rétine par traction 
- Glaucome néovasculaire 
= Examen biomicroscopique du fond d’œil après dilatation pupillaire 
- Micro-anévrismes rétiniens = 1°” signes : lésions punctiformes rouges de petite taille, 
prédominantes au pôle postérieur 
- Hémorragies rétiniennes punctiformes associées aux micro-anévrismes 
- Nodules cotonneux : petites zones blanches d’infarctus localisé de la rétine interne, surtout au 
pôle postérieur (si localisation péri-papillaire + suspecter des poussées d'HTA associées) 
R Ischémie - Hémorragies intra-rétiniennes en « tâches » : occlusion capillaire récente 
È rétinienne - Hémorragies en flammèches : rétinopathie hypertensive associée 
S FO - Dilatations veineuses irrégulières, en « chapelet » ou de boucles veineuses 
= - Anomalies micro-vasculaires intra-rétiniennes (AMIR) : dilatations et proliférations 
vasculaires en périphérie des territoires d’occlusion capillaire 
- Néovaisseaux pré-rétiniens et pré-papillaires : RD proliférante 
- Hémorragies pré-rétiniennes ou intra-vitréennes (survenant à partir des néovaisseaux) 
- Œdème maculaire : cystoïde (OMC : épaississements micro-kystiques) ou non, local ou diffus 
Attente de la rétine maculaire 
maculaire - Maculopathie ischémique = exsudats lipidiques : dépôts jaunes, souvent en couronne autour 
des anomalies micro-vasculaires 
- Photographie du FO : document de référence pour le suivi de la rétinopathie diabétique, sans dilatation 
- Angiographie à la fluorescéine (non systématique) : détecte une perméabilité capillaire (diffusion de colorant) 
PC et apprécie le degré de perfusion capillaire rétinienne 
- OCT maculaire : diagnostic et suivi de l’œdème maculaire (épaisseur de l’œdème maculaire) 
- Echographie en mode B : utile en cas d’hémorragie du vitré massive empêchant l'examen du fond d'œil pour 
dépister un éventuel décollement de rétine par traction sous-jacent 








- Diabétique de type 1 : photographie du FO à la découverte, puis tous les ans ou à partir de 5 ans d'évolution 

- Chez l'enfant : 1°” examen ophtalmologique à 10 ans 

- Diabète ancien et mal équilibré ou avec RD : contrôle ophtalmologique tous les 3 à 6 mois 

- Au cours de la grossesse : examen du FO avant ou au début de la grossesse, puis surveillance tous les 3 mois en 
l’absence de RD, ou tous les mois en présence de RD 

- Diabétique de type 2 : dépistage impératif dès la découverte (présent dans 20% des cas), puis suivi 1 fois/an 


Dépistage 





Selon la - En l'absence de RD ou RD non proliférante minime : FO + photographies 1 fois/an 
sévérité de la | - RD non proliférante modérée-sévère : FO + photographies + angiographie tous les 4 à 6 mois 
RD - RD pré-proliférante ou proliférante : photocoagulation pan-rétinienne et contrôle à 2 à 4 mois 





- Puberté et adolescence (surtout entre 16 et 20 ans) 


Surveillance 


Risque ii À A ne ; : | . 
us - Equilibration trop rapide de la glycémie : mise sous insuline chez un DT2, mise sous pompe 
enie - Chirurgie de la cataracte : risque de progression pendant 1 an en post-opératoire 


- Œdème maculaire associé : surveillance tous les 4 mois 
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= Selon le risque visuel lié à la sévérité de l’ischémie rétinienne : 





- Minime : microanévrismes, hémorragies punctiformes 
- Modérée : micro-anévrisme, exsudats secs ou cotonneux, microhémorragies 
- Sévère = pré-proliférante : hémorragies rétiniennes dans les 4 quadrants 
et/ou dilatations veineuses dans 2 quadrants 
et/ou AMIR dans 1 quadrant 


RD non 
proliférante 





= Néovaisseaux pré-rétinien et/ou pré-papillaire : minime, modérée ou sévère selon la taille et 


RD proliférante ue Re 
la localisation des néovaisseaux 





- Hémorragie intra-vitréenne 
- Décollement de rétine tractionnel ou mixte (par déchirure rétinienne) 
- Glaucome néovasculaire 


RD proliférante 
compliquée 


Classification 








> L’œdème maculaire peut s'associer à tous les stades, mais son incidence augmente avec la sévérité de la 
rétinopathie : œdème maculaire diffus ou focal, + cystoïde, minime, modéré ou sévère (atteint le centre de la macula) 





= Evolution habituellement lente, tout au long de la vie du diabétique 
Evolution | - Œdème maculaire : baisse d’acuité visuelle progressive, cécité au long terme 
- RD proliférante compliquée : perte brutale quasi-complète de la vision 



































ee. - Equilibre glycémique et tensionnel : réduit et ralentit la progression de la RD 
TTT médical . cs i a e | 
- Aucun traitement médicamenteux efficace pour améliorer ou ralentir l’évolution de la RD 
Photo-coagulation | -Indication : micro-anévrismes entourés d’exsudats proches de la macula (en dehors des 
ciblée 500 um de la macula) 

= Coagulation étendue de toute la rétine périphérique > régression de la néo- 
vascularisation pré-rétinienne et/ou pré-papillaire dans 90% des cas en 6 mois 

v . - Réalisée en ambulatoire, sous anesthésie de contact, en plusieurs séances 

3 Photo-coagulation 

5 pan-rétinienne au 2 - RD proliférante : rapidité de réalisation selon la sévérité 

= laser S | + En urgence si néo-vascularisation irienne 

S 8 - RD non proliférante sévère (pré-proliférante) : à titre préventif chez les sujets à 

Q EÈ haut risque = grossesse, normalisation rapide de la glycémie (mise sous pompe), 

chirurgie de cataracte ou patient non compliant 
Anti-VEGF intra- = Bévacizumab Avastin®, pégaptanib Macugen®, ranibizumab Lucentis® : hors AMM 
rétinen - Intérêt dans certaines indications de RD proliférante : glaucome néovasculaire... 
TTT chirurgical - Vitrectomie : hémorragie intra-vitréenne persistante ou décollement de rétine 

Impacts de laser de façon localisée et non confluente en regard des zones rétiniennes 

X : épaissies, en limitant les zones traitées : en 1 ou 2 séances 

= Photocoagulation anA : À a se PONS t 

= a Le eu cel Indication : œdème maculaire modéré ou sévère, surtout si œdème focal 

ù Photocoagulation en grille maculaire : ædème maculaire diffus 

- El: scotome, extension 2" des cicatrices, voire néovascularisation sous-rétiniene 

KO n n - Injections mensuelles d’anti-VEGF (ranibizumab Lucentis®) : si œdème maculaire sévère 

© Injections intra- : ne Ra : P vu 

S sent atteignant la région centrale, associé à une baisse d’acuité visuelle 

MMTSENNES - Injections de corticoïdes (dexaméthasone retard Ozurdex®) : tous les 6 mois, hors AMM 











- Maculopathie ischémique : aucun traitement existant 
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ITEM 330 : TRAUMATISME ET BRÛLURE OCULAIRE 


TRAUMATISME OCULAIRE 





Traumatisme oculaire : - Contusion du globe : sans urgence thérapeutique immédiate 
- Traumatisme perforant : prise en charge urgente = suture de la ou des plaie(s) oculaire(s) 
- Corps étrangers : très fréquent, superficiel (bénin) ou intra-oculaire (met en jeu le pronostic visuel) 





- Circonstances du traumatismes : agents contendants plus dangereux si petits (non bloqué par le relief orbitaire) 
- Douleur oculaire et baisse d’acuité visuelle d'intensité variable 












































- Contusion légère : érosion superficielle (visible après instillation de fluorescéine) 
Cornée - TTT = prévention d’une kératite microbienne par surinfection : collyre antibiotique et/ou 
pommade antibiotique à large spectre pendant quelques jours 
; , - Hémorragie sous-conjonctivale, possiblement isolée 
Conjonctive ; ; : , 5 . . 
- Rechercher des signes de plaie sclérale sous-jacente ou de corps étranger intra-oculaire 
= Hyphéma : niveau liquide hématique dans la chambre antérieure 
3 De - Hémorragie de la chambre antérieure, immédiatement après le traumatisme 
= de - Evolution : résorption généralement spontanée, risque de récidive hémorragique 
A = - Hyphéma récidivant massif : peut être responsable d’une infiltration hématique de la cornée = 
= 2 hémato-cornée, irréversible 
VU 
— 
=] & - Iridodialyse : désinsertion de la base de liris 
O D 
le) à Iris - Rupture du sphincter de l'iris (au bord de la pupille) 
A - Mydriase post-traumatique (avec ^ du réflexe photomoteur) 
(0) 
O - Subluxation du cristallin : luxation incomplète par rupture partielle de la zonule 
= Cristallin - Luxation complète du cristallin : dans la chambre antérieure ou dans la cavité vitréenne 
= - Cataracte contusive : plusieurs mois-années après le traumatisme 
2 Hypertonie = Peut être provoquée par des lésions traumatiques de l’angle irido-cornéen 
= oculaire - Visible en gonioscopie 
Z 
(e) ` à = Œdème rétinien du pôle postérieur : baisse d’acuité visuelle initiale 
© . Œdème de Berlin i | es 
5 - Risque de trou maculaire avec BAV sévère définitive 
u 
~ rd R a . fus . . z . z z z 
$ Hémorragie intra- = Par rupture vasculaire rétinienne traumatique : résorption généralement spontanée 
à vitréenne > Si empêche la visualisation de la rétine : échographie en mode B 
+ 
S z LA . z Zu . ` . . . . 
S Déchirures - Risque de décollement de rétine, parfois à distance du traumatisme (plusieurs mois) 
S rétiniennes - TTT prophylactique : photocoagulation au laser des déchirures 
a 
Rupture choroïde = Peut laisser une BAV séquellaire définitive si siège en regard de la macula 
Rupture du Un traumatisme très violent peut entraîner une ou plusieurs rupture(s) du globe oculaire au niveau des 
lobe zones de moindre résistance > rupture au niveau du limbe scléro-cornéen, rupture sclérale radiaire 
8 lai - Manifestations : hypotonie, hémorragie sous-conjonctivale, hémorragie intra-vitréenne 
ocuiame - Pronostic mauvais, même après suture de la plaie 








= Plaies directes du globe oculaire : AVP (rare avec les pare-brises actuels), accident du travail, accident domestique 
- Signe de Seidel = passage de la fluorescéine dans la chambre antérieure à travers la cornée : forme une goutte 





» 

S - Plaie évidente, large : de mauvais pronostic > risque de décollement de rétine ou d’atrophie du globe oculaire 

£ fréquent, avec cécité complète définitive 

2 E Petite plaie (de meilleur pronostic) : - Plaie cornéenne + associée à des lésions de l'iris ou du cristallin : cataracte 

£ d'apparition précoce, d'évolution rapide si plaie du cristallin 

z - Plaies sclérales 

Æ | -Plaie méconnue : hémorragie sous-conjonctivale masquant une plaie sclérale...— exploration chirurgicale possible 
> Risque de méconnaître un corps étranger intra-oculaire : Rx orbitaire voire TDM au moindre doute 

A - Circonstance de survenue : meulage (grain de meule)... 

5 - Signes de conjonctivite : démangeaison sans BAV, hyperhémie conjonctivale en regard du CE, larmoiement 

E - Signes de kératite superficielle : douleurs superficielles, photophobie, cercle péri-kératique 

SF - Examen : - CE souvent visible : cornéen superficiel ou conjonctivale 

w - CE sous-palpébral masqué > toujours retourner la paupière supérieure 


- TTT : ablation à l'aiguille à corps étranger, puis pansement occlusif pendant 24 à 48h et antibiothérapie local 
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> Contre-indiqué en cas de suspicion de CE intra-oculaire : verre à 3 miroirs, tonomètre à aplanation et IRM 





- Circonstance de survenue : - Evidente : agression par grenaille de plomb 
- Evocatrice : projection de CE ferrique par un marteau lors de bricolage, 
Diagnostic travail sur pièce métallique, carrelet de charrue chez l’agriculteur 
évident - Porte d’entrée visible : punctiforme, cornéenne ou sclérale 
- Trajet de pénétration visible : perforation cristallinienne et/ou irienne 
- CE visible : sur l'iris, dans le cristallin, dans l’angle irido-cornéen, dans le vitré, sur la rétine 





- Traumatisme initial non remarqué par le patient 














LL 

= 

<q 

— 

pæ) 

O 

(e) À / 

1 Diagnostic 3 À 7 

< Re - Aucune porte d'entrée retrouvée 

= compliqué | rte A 

5 - Trajet de pénétration et CE non visibles 

c - Radiographie de l’orbite = systématique devant toute suspicion de CE intra-oculaire : clichés de l’orbite de face, 

g PC de profil et incidence de Blondeau > confirme la présence d’un CE dans l’orbite (document médico-légal) 

q - Echographie B ou TDM : localisation du CE, visualisation de CE non radio-opaque (non métallique) 

E > IRM contre-indiquée : risque de mobilisation d’un corps étranger aimantable 

a - Endophtalmie : complication grave, risque de cécité 

le) = Précoce | - Décollement de rétine : de mauvais pronostic, même traité 

S $ - Cataracte traumatique 
a - Ophtalmie sympathique = uvéite auto-immune sévère de l’œil controlatéral : quelques semaines à 
S TINE quelques années après le traumatisme initial 
> - Sidérose ou chalcose : atteinte rétinienne toxique sévère plusieurs années après un CE méconnu, 

ferrique (sidérose) ou cuivrique (chalcose : anneau cornéen de Kayser-Fleisher) 











Indication d'opération en urgence : - Recherche et suture d’une plaie du globe 
- Extraction d’un CE intra-oculaire 
- Plaie du cristallin : exérèse du cristallin pour prévenir une ophtalmie sympathique 











BRULURE OCULAIRE 





- Accident industriel (souvent grave) : produits concentrés (base...), associée à d’autres lésions en cas d’explosion (blast) 
- Accident domestique (souvent moins grave) : éclaboussures, ouvertures accidentelles de bouteilles. 
- Agression dans certaines communautés, souvent avec des produits alcalins concentrés 




















> L’atteinte du limbe scléro-cornéen est déterminante dans le pronostic : renouvellement de l’épithélium cornéen 





- Lavage en urgence (surtout en cas de brûlure chimique) : lavage de l’œil atteint à l’eau (ou sérum physiologique si 
E possible) en déplissant les culs-de-sac conjonctivaux, abondant, prolongé 30 minutes, jusqu’à pH neutre 

- Parfois goutte de collyre anesthésique pour permettre l'ouverture correcte des paupières lors du lavage 

- Collyre corticoïde débuté le plus précocement possible : limite la réaction inflammatoire intense 





- Brûlure aux UV (ski (« ophtalmie des neiges »), lampe à UV) : kératite ponctuée superficielle (piqueté fluorescéine 
positif) avec douleur, photophobie, larmoiement, blépharospasme > guérison sans séquelle en 48h 

- Coup d’arc (soudure sans lunette de protection) : tableau identique 

- Photo-traumatisme (observation d’une éclipse) : atteinte maculaire, pouvant évoluer vers une lésion cicatricielle avec 
baisse d’acuité visuelle définitive 


Autres 


= Combustion, projection d’un liquide ou de métal en fusion, ou par cigarette (la plus fréquente) 
Brûülure - Rarement grave : protection efficace par le film lacrymal 
thermique | - Lésion épithéliale localisée, voire lésion stromale superficielle : cicatrisation rapide, sans séquelle 
à - Parfois grave par atteinte des paupières et des annexes (voies lacrymales...) 
LL 
3 
z Brûlure = Formation de complexes entre acides et protéines du stroma : retarde et gêne la pénétration de l'acide 
= à - Epithélium : protection modérée contre la pénétration d’acides faibles (pH > 2,5) ou dilués 
> acide | de RER 
z - pH < 2,5 : dommages sévères dans les zones désépithélialisées 
[eh 
S Brûlure = Réaction entre alcalins et acides gras, détruisant les membranes cellules : pénétration rapide dans le 
basi stroma, puis dans la chambre antérieure, pendant 48h 
asique > Toutes les brûlures par bases concentrées (notamment l’ammoniaque) sont potentiellement graves 
> En cas de doute sur la nature acide/basique du produit : détermination du pH des larmes par bandelette de pH 
| - Inspection à la fluorescéine : - Zones désépithélialisées : marquées par la fluorescéine 
È - Zones de conjonctive ischémique : très blanches, dévascularisées 
SR - Classification de Roper-Hall : 4 grades selon la désépithélialisation cornéenne, l'atteinte du stroma cornéen et 
à l ischémie conjonctivale 
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ITEM 329 : CICATRISATION 











Cicatrisation = ensemble des phénomènes de réparation aboutissant à la fermeture d’une solution de continuité tissulaire 


























= 2 à 4 jours : formation du caillot et migration des cellules inflammatoires 
- Etape vasculaire : adhésion et activation des plaquettes > formation du caillot hémostatique et 
Phase libération des facteurs de croissance 
À - Etape inflammatoire : - Migration des PNN et des monocytes : détersion de la plaie par libération 
inflammatoire ; ie 
d’enzymes protéolytique 
- Migration des fibroblastes et des kératinocytes sous l’action des 
cytokines pro-inflammatoires 
5 = 10 à 15 jours : 
È - Formation du tissu de granulation : prolifération des fibroblastes et synthèse d’une nouvelle 
Réparation matrice extracellulaire + angiogenèse (néo-réseau vasculaire indifférencié dès J5 = bourgeon 
tissulaire charnu) + contraction progressive de la plaie (jusqu’à J21) 
- Epithélialisation par migration des kératinocytes 
- Colonisation secondaire par des mélanocytes 
3 = Acquisition d’une résistance mécanique par remodelage de la matrice extracellulaire : SX du tissu 
Maturation et i np . ; f 
de granulation, / de la structure collagénique et organisation du réseau vasculaire 
remodelage - Résistance mécanique = 15% de la normale à J21, 80% à J45 > maturation jusqu’à 2 ans 
= Cicatrisation spontanée, dans des délais variables selon la profondeur et les pertes de substance 
Adulte | - Caractère inflammatoire jusqu’au 3™° mois 
A - Aspect définitif à 1 an, puis atténuation progressive 
= - Meilleur pouvoir de régénération du revêtement cutané 
À Enan: - Risque accru de cicatrice hypertrophique ou rétractile 
Personne | - Cicatrisation lente et souvent difficile 
âgé - Rétraction rare, voire inexistante (du fait de l’excès de peau) 



































SUTURE 
= Affrontement de l’épiderme et du derme des 2 berges de la plaie 
= Plaie propre (non souillée : salive, selles, terre...) 
$ - Berges non contuses (parage préalable) 
5 - Plaie bien vascularisée 
= re Se | 
= | - Délai < 6 heures (contamination au-delà) 
- Parage de la plaie si berges contuses 
- Antisepsie ou détersion par brossage de la plaie 
D - Fermeture en plusieurs plans avec une structure anatomique résistante (aponévrose, fascia, derme) par des points 
Š séparés si besoin 
= | -Suture épidermique 
È - Ablation des points épidermiques : - Au visage = à J5-J7 
- A la main = à J15 
- Au membre = à J21 
> La cicatrice doit être blanche, plane, souple, élastique, indolore et fine 
= Favorisé par : - Parage et/ou une détersion imparfaite 
< | Infection de la - Nécrose cutanée 
2 plaie - Affrontement imparfait des berges 
D à + n r e P : 
S - Réaction inflammatoire : fil résorbable Monocryl® ou non synthétique (soie...) 
à. 
S = Favorisé par : - Suture trop serrée 
© Nécrose per: P kz si : 
F - Toute tension non contrôlée par une suture profonde ou un procédé plastique 
cutanée i 
(décollement, lambeau...) 
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CICATRISATION SECONDAIRE 





= Plaie laissée en cicatrisation dirigée 






























































1 Plaie septique ou délai > 6 heures 
D - Plaie souillée : CE non résécable (tatouage au bitume...) 
© | - Plaie dilacérée non suturable ou parage extensif impossible 
R - Perte de substance trop importante ne permettant pas une suture directe 
- Plaie associée à des troubles trophiques : ulcère veineux des jambes, fragilité cutanée... 
z 7 - Détersion mécanique : brossage et excision au bistouri des tissus nécrosés 
Phase de détersion ue à f A 
- Détersion enzymatique : pommade d’enzymes protéolytiques 
- Pansement adapté : - A la quantité d’exsudat : pansement absorbant si besoin 
- A la qualité du bourgeon : - Corticoïdes locaux si hypertrophique 
3 Phase de - Avivement si bourgeon atone 
S bourgeonnement - A la propreté du bourgeon : pansement absorbant si besoin 
È - Nettoyage des plaies bourgeonnantes à l’eau (stérile ou non) + au savon neutre 
> Antiseptique seulement en cas de bourgeon infecté 
Phase = Réparation épithéliale : centrifuge en cas de persistance d'éléments dermiques et de glandes 
E A annexes, ou centripète sinon 
d’épithélialisation h . | 
- Pansement occlusif ou semi-occlusif 
> Objectif : maintien d’un milieu humide favorisant une bonne ré-épithélialisation 
Plaie sèche - Hydrogel (gel composé à > 50% d’eau) : hydratation de la plaie 
Plaie non - Pansement gras : vaseliné (tulle gras), adhérant à la plaie 
exsudative - Interface (polymère) : moins adhérant que le tulle gras 
- Plaie peu exsudative : - Hydrocolloïde (polymère absorbant) : absorption modérée, lente 
Pansement - Hydrocellulaire (polymère absorbant) : absorption plus forte 
absorbant - Plaie très exsudative : - Alginate (dérivé d’algue) : + propriétés hémostatiques 
- Hydrofibre (fibres de carboxyméthylcellulose CMC) 
- Pansement au charbon actif : en cas de plaie malodorante 
2 - Pansement à l’argent : à visée antibactérienne 
o Pansement be : 
£ té - Corticoïdes : en cas de bourgeon hypertrophique 
= - Antiseptique 
a - Antalgique (AINS) 
Stratégie non séquentielle | - Hydrocolloïde durant toutes les phases 
- Hydrogel si plaie sèche 
En phase de Li : g p : PEE DE S ; 
, ; - Alginate ou hydrofibre si plaie très exsudative 
détersion 5 nr 
- Hydrocolloïde si début de bourgeonnement 
rE : - Hydrocolloïde 
Stratégie séquentielle En phase de y 
- Interface 
bourgonnement , 
- Hydrocellulaire 
En phase - Hydrocolloïde 
d’épidermisation | - Interface 
s - Aboutit souvent à des cicatrices inesthétiques, élargies 
Evolution . : à $ ; - 
- Risque de trouble fonctionnel : bride en regard d’une articulation. 
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CICATRISATION PATHOLOGIQUE 





Pathologie 


Retard de 
cicatrisation 


- Traumatisme violent : perte de substance importante 
- Traumatisme répété par hypoesthésie locale (mal perforant plantaire...) 
- Plaie contuse ou nécrotique, œdème péri-lésionnel, décollement important 


Facteurs - Plaie déshydratée 
intrinsèques | - Plaie infectée (corps étrangers) 


- Plaie eczématisée (baume du Pérou...), abus d’antiseptique (toxicité tissulaire) 
- Tissu mal vascularisé : face antéro-médiale des jambes, insuffisance artérielle. 
- Autres : tissus irradiés, lésion néoplasique.. 








- Déficit nutritionnel 


Facteurs - Age avancé (ralentit toute les étapes de la cicatrisation) 
extrinsèques | - Comorbidité : diabète, immunosuppression, chimiothérapie, anti-inflammatoire 


- Maladie congénitale du tissu conjonctif (Ehlers-Danlos, Marfan...) 








Cicatrisation 
hypertrophique 


= Cicatrice inflammatoire, épaissie, de couleur rougeâtre + possible prurit et/ou douleurs 
- FdR : enfant, cicatrice sous tension cutanée 
- Evolution : résolution spontanée en 6 à 18 mois avec séquelles esthétiques modérées 








= Activité fibroblastique excessive avec production anormale de fibre de collagènes 
- Aspect initial de cicatrice hypertrophique, mais sans régression spontanée 
- À terme : aspect de masse régulière, parfois polylobée, d’une dureté ligneuse 








Cicatrice - Apparition d'emblée ou secondairement sur une cicatrice ancienne 
chéloïde - FdR : - Enfant ou sujet < 30 ans 
- Sujet de race noire ou asiatique 
- Localisation particulière : lobe de l'oreille, épaule, région pré-sternale... 
- Evolution : diminution des signes inflammatoires en plusieurs années, sans régression spontanée 
= Rétraction cutanée dans l’axe de la cicatrice 
z > - FdR : - Enfant 
Cicatrice RE aea 
3 3 - Cicatrisation dirigée de perte de substance profonde 
rétractile a ie . : | f : 
- Cicatrice perpendiculaire aux plis de flexion ou aux lignes de tension cutanée 
- Evolution : aucune régression spontanée 
= Hypo- ou hyperpigmentation 
Cicatrice - FdR : - Perte de substance cutanée superficielle : dermabrasion, peeling 


dyschromique 


- Exposition solaire 
- Evolution : aucune régression spontanée 








Cicatrice normale 


- Massage systématique par le patient pendant 1 à 3 mois 
- Exposition solaire proscrite pendant 6 mois 





Cicatrice 
hypertrophique 


- Pressothérapie : compression par bandes élastiques ou vêtements élastiques (porté la nuit) 
- Port de plaque de silicone au contact de la cicatrice 
> Soins pendant 3 mois, voire plus longtemps en cas d’aspect hypertrophique persistant 





Cicatrice chéloïde 


- 1° intention : traitement de cicatrice hypertrophique 

- Infiltration locale intra-cicatricielle de corticoïdes 

- TTT chirurgical : résection intra-chéloïdienne (en laissant une mince marge de chéloïde) 
> Le principal risque évolutif est la récidive 








Cicatrice rétractile 





- En cas de perte de substance importante : greffe de peau totale ou lambeau 
- En cas de cicatrice mal orientée : plastie locale modifiant l'orientation des cicatrices (en Z...) 
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ITEM 329 : PLAIE DE LA MAIN 








Plaie de la main = traumatismes de la main avec effraction cutanée : incidence élevée = 500 000 cas/an 
- Plaie nette : - Simple : plaie franche, sans perte de substance, liée à des instruments tranchants (couteau, verre...) 
- Complexe : avec perte de substance tégumentaire et lésions multiples du squelette, des pédicules vasculo- 
nerveux et/ou de l’appareil musculo-tendineux 
- Plaie contuse (le plus souvent complexe) : notion d’écrasement et/ou dilacération (par courroie, appareil rotatif, rouleau...) 
avec arrachement des parties molles et décollements étendus > risque de nécrose secondaire élevé 
- Amputation (généralement par scie industrielle) : unique ou multiple du pouce, des doigts ou de la main 
- Circonstances de survenue : accident du travail ++ (1/3 des accidents du travail), accident ménager, loisir... 





























Eminence - 4 plans musculaires (superficie vers profondeur) : court abducteur du pouce, opposant du 
hé pouce et faisceau superficiel du court fléchisseur du pouce, faisceau profond du court 
prenar fléchisseur du pouce et adducteur du pouce 
(externe) - Rameau thénarien du nerf médian : opposition du pouce 
Loge - Plan vasculo-nerveux superficiel : nerf médian et nerf ulnaire 
moyenne - Plan tendineux : tendons du fléchisseur commun superficiel et profond, lombricaux 
Face Eminence | - Eléments musculaires : adducteur, court fléchisseur et opposant du 5%™° doigt 
palmaire hypothénar | - Eléments vasculo-nerveux : branche profonde motrice du nerf ulnaire 
& - Plan tendineux : - Tendon du fléchisseur commun superficiel, divisé en 2 languettes 
S divergentes fixées aux bords latéraux de P2 
S Anatomie - Tendon du fléchisseur commun profond fixé à la base antérieure de P3 
RE digitale - Nerfs collatéraux palmaires sensitifs (sensibilité d’une hémi-pulpe) : du nerf médian 
(pouce, 1”, 2" et 3°"° espaces) et du nerf ulnaire (4°"° espace et 5°®™° doigt) 
- Artères collatérales, distribuées à partir des arcades palmaires superficielles et profondes 
- Aucun panicule adipeux protecteur : lésion fréquente de l’articulation et de l’appareil extenseur 
- Plan sus-aponévrotique : système veineux superficiel, branche cutanée dorsale du nerf ulnaire et branche 
antérieure sensitive du nerf radial 
es - Plan tendineux sous-aponévrotique : tendon des muscles extenseurs de la main et des doigts 
ie ; - Tendons extenseurs commun des doigts et extenseur propre de l’index et de D5 : se 
Anatomie ) : 
digitale terminent sur la base de P1, la base de P2 et la base de P3 par 2 languettes latérales 
- Nerfs collatéraux dorsaux 








= Avant toute anesthésie et toute pose de garrot : examen méthodique, consigné par écrit avec schéma daté 

- Horaire et circonstance du traumatisme, position des doigts et de la main, terrain (main dominante, profession) 
- Nature de l’agent vulnérant 

- Degré de contamination : majeur après morsure animale ou plaie végétale > contre-indique toute suture 





























Lésion - Siège des lésions (palmaire, commissurale ou dorsale) et degré de contamination 
cutanée - Lésion associée : brûlure, lésion unguéale (hématome sous-unguéal, avulsion, plaie de la matrice) 
= Lésions tendineuses les plus fréquentes > toute plaie de la face dorsale de la main ou des doigts est 
une lésion de l'appareil extenseur jusqu’à preuve du contraire 
- Perte de l’effet ténodèse du poignet (flexion du poignet > extension des doigts) 
v Omek F : . 
= - Dos de ~ Lésion des tendons del extenseur commun des doigts : 
S E manet l- Chute du doigt par flexion de la MCP 
— © d - Déficit d'extension active de la MOP, sans déficit d'extension de l’IPD et de l’IPP 
Š FI es MCP (extension active par les muscles interosseux) 
a ne 
Lésion des IPP des = Lésion de la bandelette médiane du tendon extenseur 
tendons j - Déficit d'extension active de l'IPP (rare) 
extenseurs doigts || iti i i , i iè 
| Apparition progressive en quelques semaines d’un aspect typique en boutonnière par 
ongs flexion de l’IPP et extension active de l’IPD 
IPD des = Lésion du tendon terminal de l’extenseur 
doigts - Aspect typique en mallet-finger (maillet) : déficit d'extension avec flexion de l’IPD 
longs - Evolution vers un aspect en col-de-cygne: flexion de l’IPD avec hyperextension de l’IPP 
IP du = Lésion du long extenseur du pouce : déficit de la rétropulsion active et de 
pouce l’hyperextension active 
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= Plaie de la face palmaire de la main et des doigts 
- Perte de l’effet ténodèse du poignet (extension du poignet > flexion des doigts) 
es - Fléchisseur commun superficiel = flexion impossible de l’IPP : MCP maintenue en extension et 
ee suppression de l’effet du fléchisseur commun profond par maintien des autres doigts en extension 
E > Parfois normal au niveau de l'index (le fléchisseur commun profond reste autonome) 
- Fléchisseur commun profond = flexion impossible de l’IPD : IPP et le MCP maintenus en extension 
- FCP + FCS = flexion impossible de l’IPP et de l’IPD avec doigt en extension 
- Long fléchisseur du pouce = flexion active impossible de l’IP, avec MCP maintenu en extension 
ibilité - Sensibilité au tact et sensibilité discriminative (= étude de la discrimination de 
seneliai 2 points par le test de Weber : normalement à 2-4 mm) 
Rameau = Antépulsion-opposition du pouce 
thénarien du | - Palpation de la contraction du muscle opposant du pouce au mouvement 
nerf médian d'opposition pouce-D5 
S Lésions = Adducteur du pouce et de D5 + muscles interosseux 
g > nerveuses Branche - Signe de Wartenberg : abduction permanente de D5 
S ci motrica - Signe de Froment : flexion compensatrice de l’IP du pouce (par affaiblissement 
a du muscle adducteur du pouce) dans les efforts de serrage pouce-index 
$ AENA - Etude des muscles hypothénariens : adduction de D5 | 
a - Testing des muscles interosseux : écartement/rapprochement des doigts, force 
de préhension, cross finger test 
> Le nerf radial n’innerve aucun muscle intrinsèque de la main 
Lésions - Chaleur, temps de recoloration distale et pouls capillaire de chaque doigt, saturation SpO;, 
vasculaires | - Collapsus pulpaire : absence de réexpansion de la pulpe pincée si le doigt est dévascularisé 
Musculaires | = Loges musculaires thénarienne et hypothénarienne 
Lésions - Déformation osseuse 
ostéo- > Toute plaie dorsale en regard d’une articulation est une plaie articulaire jusqu’à preuve du 
articulaires | contraire : risque d’inoculation septique (de mauvais pronostic) 
PC | -Bilan lésionnel systématique : Rx standard face + profil devant toute plaie de la main 
> Toute plaie de la main difficilement explorable au box des urgences et non superficielle (dépassant le 
Bilan derme) doit être vu au bloc opératoire 
chirurgical | - Sous AG, avec garrot pneumatique : brossage de la plaie et lavage abondant, exploration chirurgicale 
plan par plan, aseptisation de la plaie (débridement et parage) + révision de parage à 48h 
Protéger la - Retrait des bagues et bracelets (striction rapide si œdème) 
ace ~- Contrôle d’une hémorragie par pansement compressif non constrictif 
- Pansement épais avec compresse stérile ou linge propre 
PEC pré- 
hospitalière - Récupération du segment amputé et de tout fragment détaché 
En cas - Lavage à l’eau et séchage de l’ensemble des tissus 
d’amputation | - Placer le segment amputé dans un sachet en plastique dans un sac en plastique 
contenant de la glace (proscrire tout contact direct entre segment amputé et glace) 
Mise en - Lavage de la plaie au sérum physiologique et ablation des corps étrangers, pansement stérile 
condition - SAT-VAT + quick-test tétanos 
- 3 temps chirurgicaux : débridement de la plaie, exploration puis réparation 
x - Dans l’ordre : - Stabilisation du squelette : ostéosynthèse des foyers de fracture 
- TTT des lésions vasculaires = réparation microchirurgicale par suture directe > urgence 
TTT - TTT des lésions tendineuses = suture tendineuse directe ou greffe 2" + urgence 
chirurgical relative, suivie d’une immobilisation passive par orthèse pendant 6 semaines 
- Réparation des lésions nerveuses = suture directe ou greffe 2" + urgence relative 
- Réparation cutanée : geste de couverture cutanée 
- En cas d’amputation : réièmplantation microchirurgicale en centre spécialisée 
- Rééducation précoce par mobilisation protégée 
Mate - Confection à J2 d’une orthèse pendant 6 semaines en position de fonction 
ee - Antibiothérapie courte (48h) par Augmentin® = non systématique, indiquée selon les FdR : délai de 
prise en charge important, contamination, corps étranger, morsures, ischémie locale, 
immunodépression, diabète, âges extrêmes, fracture ouverte, exposition articulaire/tendineuse 
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ITEM 344 : INFECTION AIGUË DES PARTIES MOLLES 











PANARIS 





Panaris = infection des parties molles superficielles d’un doigt (tissu cutané et sous-cutané) 

- Germe : S. aureus ++ (70%), streptocoque A (20%), entérobactérie (E. coli ou autres BGN) 

- Mode de contamination : - Atteinte traumatique dans 90% des cas : écharde, manucure, piqûre, plaie 

- Atteinte cutanée : périonyxis, rarement eczéma 

- FdR : diabète, immunodépression (éthylisme chronique, corticoïdes, AINS), facteur contaminant 

- Evolution naturelle : stade d’invasion > stade inflammatoire (= phlegmasique) > stade collecté, stade compliqué 





Stade d’invasion 


- Asymptomatique 





Stade 
phlegmasique 


- Douleur digitale : modérée, diurne 
- Lésion à limites floues 
- Signes d’inflammation locale : œdème, rougeur, chaleur 


> Absence de signes généraux (apyrexie) 





Stade collecté 


- Douleur digitale : intense, pulsatile, insomniante 

- Lésion localisée avec petite masse rénitente 

- Signes inflammatoires locaux 

- Signe d’inflammation générale : fièvre, ADP épitrochléennes, lymphangite 






































@ 
Q A . . 
5 - Fistulisation 
= - Phlegmon 
BS d liqué | Cellulite 
S Sare compii - Nécrose tendineuse 
- Ostéite 
- Arthrite 
Tanien - Dystrophie unguéale | 
NE - Raideur, séquelle fonctionnelle 
- Récidive 
> Diagnostic uniquement clinique au stade phlegmasique 
pe |7 Stade collecté/compliqué : - Rx standard : recherche d’ostéite, corps étranger 
- Bilan biologique minimal : NFS, CRP, glycémie à jeun 
- Bilan pré-chirurgical si besoin 
ms - Panaris péri-unguéaux et sous-unguéaux (les plus fréquents) : collection à côté ou sous l’ongle 
à Panaris - Panaris pulpaire : « en bouton de chemise », à point de départ cutané, communicant avec les 
= cutané espaces sous-cutanés 
F - Panaris antracoïde : furoncle d’un poil digital 
> Panaris sous- | = Pulpaire, palmaire ou dorsal : diffusion plus facile vers les espaces profonds 
E cutané - Risque augmenté de complication graves (ostéite, phlegmon, cellulite...) 
> En 1° intention au stade phlegmasique : en ambulatoire 
veia - Pansements et bains d’antiseptique pluriquotidiens (3/jour) type hexamidine, chlorhexidine, Bétadine® 
> Eviter les bains de Dakin® : risque de brûlure cutanée avec surinfection 
- Contrôle systématique à 48h 
> Au stade collecté, compliqué ou en cas d’échec du traitement médical à 48h 
- TTT chirurgical au bloc, à jeun + en urgence si stade compliqué : excision des tissus nécrosés, ablation de 
corps étranger, prélèvements pour examen bactériologique, lavage abondant, sans fermeture cutanée 
BE Chirurgical + Résection d’une partir ou de la totalité de la tablette unguéale si panaris sous-unguéal 
È - Cicatrisation dirigée pendant 2 à 3 semaines 
- Immobilisation en position fonctionnelle 
- Antibiothérapie probabiliste = non systématique, à discuter selon le patient les signes régionaux et 
généraux : oxacilline, Augmentin® ou pristinamycine 
- Traitement de la porte d'entrée 
- SAT-VAT 
Mesures n 
y - Antalgique 
associées 








- Arrêt de travail si professionnel de la restauration 
- Auto-rééducation : lutte contre l’enraidissement par mobilisation des doigts dès 24h 
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PHLEGMON DES GAINES DES FLECHISSEURS 





= Ténosynovite : infection d’une ou plusieurs gaines des tendons des fléchisseurs 

- Gaine des tendons fléchisseurs des 3 doigts médians : étendue de la base de P3 au pli de flexion palmaire inférieur du doigt 
- Gaine du pouce et du 5°”° doigt : hypertrophie proximale du cul-de-sac proximal, formant les gaines digito-carpiennes 
ulnaire et radiale, communicantes entre elle dans 15% des cas (> phlegmon à bascule) 

- Germes : S. aureus ++ (70% des cas), streptocoque A (20%), entérobactérie (E. coli, autres BGN) 

- Mode de contamination : - Inoculation directe/primitive : morsure, plaie pénétrante, iatrogène.. > d'évolution rapide 


















































-a par extension d’un foyer septique local : panaris, cellulite 
- FdR : diabète, immunodépression (éthylisme chronique, corticoïdes, AINS), facteur contaminant 
- Signes de Kanavel : ædème + doigt en flexion + douleur à la mise en extension + douleur à la palpation du cul- 
de-sac de la gaine 
Stade I - Douleur digitale sur le trajet des gaines : modérée à intense 
infi toi - Signes d’inflammation locale : æœdème, rougeur, chaleur 
DOME _ Douleur à la palpation du cul-de-sac proximal de la gaine et à l’extension des doigts 
= Stade IIA (localisé) ou IIB (sur toute la longueur de la gaine) 
Stade Il - Douleur : intense, pulsatile, insomniante et à la palpation du cul-de-sac proximal de la gaine 
EE es - Signes d’inflammation locale 
8 ururen - Signes d’inflammation régionaux et généraux : fièvre, ADP épithrochléenne, lymphangite 
S - Attitude en pronation, en crochet irréductible 
S - Douleur : intense, pulsatile, insomniante et à la palpation du cul-de-sac proximal de la gaine 
Stade III - Signes d’inflammation locale, régionale et générale 
Nécrosant - Disparition de l’attitude en crochet (nécrose tendineuse) 
> Rechercher une nécrose digitale 
AAR - Précoce : fistulisation, cellulite, nécrose tendineuse, ostéite, arthrite 
Complication ; A ; 3 ; 
- Tardive : raideur, séquelle fonctionnelle, trouble trophique 
Pai - Rx standard : recherche d’ostéite et de corps étranger 
- Bilan biologique standard : NFS, CRP, glycémie à jeun, bilan pré-chirurgical standard, hémoculture 
: - Douleur carpo-métacarpienne radiale, majorée à la palpation du cul-de-sac proximal 
Phlegmon de la gaine Men "acarp | Jors page p 
ag $ E - Aspect inflammatoire du bord radial de la main 
digito-carpienne radiale Si ; 
- Pouce : douloureux à l'extension, en crochet 
n è . 
Q : - Douleur digitale à prédominance proximale 
& | Phlegmon des gaines des re 4 P . i ; 
= doi sdi - Palpation douloureuse du cul-de-sac proximal (en regard de la tête du métacarpe) 
T oigts medians - Doigt douloureux à l'extension, en crochet, d'aspect inflammatoire 
n 
Y 
: - Douleur carpo-métacarpienne ulnaire, majorée à la palpation du cul-de-sac proximal 
> Phlegome de la gaine F carp HE | joree paip p 
to carmnienne nare |` Aspect inflammatoire du bord ulnaire de la main 
8 p - 5% doigt : douloureux à l'extension, en crochet 
7 = Possible sur une communication des 2 gaines digito-carpiennes (15%) : à rechercher 
Phlegmon à bascule i nn sn tes : Le 
- Passage de l'infection d’une gaine digito-carpienne à l’autre 
> Systématique : au bloc, en urgence, à jeun 
TTT - Mise à plat de la gaine 
hi ical - Prélèvement bactériologique et lavage abondant (suffisant si stade 1) 
cnirurgica - Excision des synoviales hypertrophiques et des tissus nécrosés, dont les tendons nécrosés (stade 2-3) 
= - Parage de la porte d’entrée laissé en cicatrisation dirigée, fermeture lâche des autres incisions 
- Antibiothérapie IV pendant 48h, puis relai oral : Augmentin® pendant 7 à 15 jours 
- Cicatrisation dirigée pendant 2 à 3 semaines 
Mesures ii a pe š 
e - Immobilisation en position fonctionnelle 
associées a . Di Bip aa se ; . | - sii 
- Rééducation/kinésithérapie : mobilisation précoce, passive, puis active-aidée 
- TTT de la porte d'entrée, SAT-VAT, arrêt de travail si professionnel de la restauration 
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ABCES ET BURSITE 





Abcès = suppuration collectée dans une cavité néoformée 
Bursite = infection d’une bourse séreuse 
- Contamination généralement par inoculation directe : S$. aureus, Pasteurella (morsure de chien)... 





Diagnostic 


- Douleur localisée avec masse rénitente 

- Signes d’inflammation locale : œdème, rougeur, chaleur 

- Signes généraux discrets, selon l’ampleur de l'infection 

> Evolution spontanée en 4 phases : - Début de J1 à J3 
- Collection de J3 à J5 : signes locaux maximaux, apparition des signes généraux 
- Fistulisation de J5 à J8 : ulcération de la tuméfaction, évacuation de pus + 

amélioration de l’état général 

- Cicatrisation : fermeture de l’ulcération, laissant une cicatrice 











- TTT chirurgical : mise à plat, excision des tissus nécrosés, prélèvements bactériologiques, lavage abondant, sans 


fermeture ou avec fermeture lâche + drainage ou méchage 
- Cicatrisation dirigée 
- Antibiothérapie probabiliste selon l'importance et la localisation de l'infection et les signes généraux 
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ITEM 357 : LESION PERI-ARTICULAIRE DE LA CHEVILLE 











ENTORSE DE LA CHEVILLE 





Entorse de cheville = lésion ligamentaire à type de distorsion, élongation ou arrachement sans perte des rapports normaux 


des surfaces articulaires 


- Urgence traumatologique la plus fréquente = 6000 cas/jour, concerne surtout l’adulte jeune, touche majoritairement le LLE 





Ligament latéral 
externe 
(collatéral latéral) 


= 3 faisceaux : - Ligament talo-fibulaire antérieure (LTFA) : faisceau le plus souvent lésé 


- Ligament calcanéo-fibulaire (LCF) 
- Ligament talo-fibulaire postérieur (LTFP) 


- Entorse du LLE : sollicité en varus 

- Flexion plantaire = en varus équin forcé : seul le ligament talo-fibulaire antérieur est sollicité > 
stress en inversion forcée > distension ou rupture partielle ou complète du LTFA 

- Flexion dorsale : sollicite les 3 ligaments — le stress retentira plus sur l’articulation sous-talienne 
que sur les ligaments 





Ligament latéral 
interne 
(collatéral médial) 


= 2 plans: - Plan superficiel : ligament deltoïdien et ligament calcanéo-naviculaire inférieur 


- Plan profond : du bord postérieur de la malléole vers le tubercule postéro-médial du talus 


- Entorse du LLI : rarement isolée, généralement associée à une fracture malléolaire interne, par un 
traumatisme violent (tacle, chute d’une hauteur élevée...) 
























































SF | - Douleurs vives avec impotence fonctionnelle passive et active 
; - Cheville tuméfiée latéralement, oedématiée 
Signes TOn à ; 
oecite - Boiterie, marche à cloche pied 
- Attitude vicieuse en varus équin 
d’entorse B ; . 
- Palpation : douleur sur le trajet des faisceaux lésés 
- Impotence fonctionnelle totale, immédiate et persistante 
Signes de | - Tuméfaction pré- et sous-malléolaire en « œuf de pigeon » = signe de Roberte-Jaspan 
gravité - Craquement audible, impression de déchirure et de déboîtement, sensation d'écoulement chaud 
d’entorse | - Tiroir talien antérieur avec ressaut lors de la réduction (atteinte du LTFA) en flexion plantaire 
sc - Bâillement tibio-talien latéral (atteinte du LCF) en position neutre 
| ~- Fracture de la base du 5°"° métatarsien (fracture-avulsion par traction du court fibulaire) 
9 - Fracture malléolaire latérale et/ou médiale : douleur à la palpation des malléoles 
Š - Entorse sous-talienne : - Douleur à la palpation du sinus du tarse 
3 Ligament - Douleur à la marche sur terrain irrégulier 
2 - Entorse médio-tarsienne : douleur à la torsion de l’avant pied 
S - Rupture du tendon d’Achille : - Manœuvre de Thompson : pression mollet > extension pied 
5 z Tendon - Signe de Brunet-Guedj : perte de l’équin en décubitus ventral 
S - Luxation des tendons fibulaires : douleur à la contraction contrariée 
Š = Clichés statiques : face + profil + face avec 20° de rotation interne + cliché de % déroulé latéral 
- Sans intérêt diagnostique : intérêt seulement à la recherche de lésion associée 
- Recherche de signe de gravité : arrachement ostéo-périosé, bâillement articulaire spontané 
- Bilan des lésions associées : fracture de la base du 5°”° métatarsien, fracture ostéochondrales 
R de la pince malléolaire ou du dôme talien, fracture du talus... 
X 
standard = Critères d'Ottawa : - Age < 18 ans ou > 55 ans 
- Douleur à la palpation du bord postérieur de l’une des 2 
E malléoles sur 6 cm de hauteur 
Indication : A . 7 : 
- Douleur à la palpation du scaphoïde (naviculaire) ou de la 
PC base du 5°"° métatarsien 
- Incapacité de se mettre en appui immédiat ou à faire 4 pas 
= Clichés en tiroir antérieur et en varus forcé > après avoir éliminé une fracture 
Cliché - Indication à distance du traumatisme initial : instabilité chronique, entorses à répétition ou 
k doute sur la gravité d’une entorse 
dynamique |. Recherche d’une laxité : - De face : bâillement talo-crural latéral > 10° 
- De profil : tiroir antérieur forcé = translation antérieur du talus > 8 mm 
Aie - Echographie possible à la URSS à J5 
- IRM ou arthroscanner : en 2 intention si suspicion de fracture ostéochondrale du dôme talien 
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- Entorse bénigne : élongation ligamentaire sans rupture complète d’un faisceau 
- Entorse de gravité moyenne : rupture fasciculaire des ligaments, généralement du faisceau antérieur 















































= 
Š - Entorse grave : rupture d’un ou plusieurs ligaments avec brèche de la capsule 
= - Stade 0 : élongation sans rupture du LTFA 
& | Classification | -Stade 1 : rupture du LTFA isolée 
= de Castaing - Stade 2 : rupture du LTFA associée à une rupture du LCF 
- Stade 3 : rupture du LTFA associée à une rupture du LCF et du LTFP 
- Evolution favorable habituelle en l'absence de critère de gravité après traitement adapté 
Favorable - Délai de cicatrisation ligamentaire après rupture = 6 semaines 
- Examen en urgence limité par la douleur : consultation systématique à J5 pour réévaluer la gravité 
= Répétition de plus en plus fréquente et facile d’entorse du LLE : absence de cicatrisation 
ligamentaire > risque d’arthrose talo-crurale à long terme 
- Antécédents d’entorse grave, sensation d’instabilité à la marche, entorse récidivante 
- Testing de la cheville : laxité (tiroir antérieure et bâillement en varus ou en talus) 
Instabilité m - Rx avec clichés statiques et dynamiques 
chronique de la - Arthroscanner si Rx normales 
cheville - Ligamentoplastie de substitution : - Intervention de Castaing : ligamentoplastie 
avec le tendon du court fibulaire 
Š S IT - Ligamentoplastie au périoste 
5 S - Intervention de Duquenoy : effacement de la chambre pré-malléolaire avec 
E = rétention capsulo-ligamentaire 
Š = Souvent inaperçue au bilan initial 
R tacite stedi - Manifestations : peia i de la cheville 
S | chondrale du ES  . 
$ i - Sensation de corps étranger 
dôme talien - Diagnostic à l’arthroscanner 
- TTT : ablation du fragment sous arthroscopie ou chirurgicale 
- Syndrome neuro-algodystrophique 
- Syndrome du carrefour antérolatéral : cicatrisation hypertrophique des structures ligamentaires provoquant un 
conflit douloureux, diagnostiqué à PIRM > traitement chirurgical 
- Complication thrombo-embolique 
- Douleur résiduelle 
- Arthrose de cheville 
- Repos : décharge partielle ou totale par béquille, en moyenne pendant 7 jours 
- Glaçage antalgique : précoce puis 4 fois/jour les 1° jours 
Traitement - Compression : - Contention semi-rigide par attelle pneumatique (bloque rotation et varus/valgus) 
symptomatique - Contention élastique par strapping 
- Surélévation de la jambe 
- Antalgiques : paracétamol, AINS, tramadol 
: = Indiqué en cas d’entorse grave : lors de la PEC aux urgences ou à la consultation systématique à J5 
Traitement 


- Attelle pneumatique pendant 3 à 6 semaines avec cannes anglaises : à privilégier 


orthopédique - Botte plâtrée pendant 6 semaines (+ relai par attelle) si hyperalgique ou indiscipliné 





Traitement - Indiqué après échec d’un traitement orthopédique bien conduit en cas de persistance d’une 
chirurgical instabilité chronique chez un sujet jeune et sportif, motivé par la chirurgie 








- Rééducation-kinésithérapie la plus précoce possible (dès que la douleur l'autorise) : maintien des 
amplitudes articulaires, lutte contre l’amyotrophie, physiothérapie, rééducation proprioceptive, 
renforcement des muscles stabilisateurs (fibulaire, tibial antérieur) > en 10 à 20 séances 

- Arrêt de travail et du sport, certificat médical initial, déclaration d’accident de travail... 

- Anticoagulation préventive si décharge complète ou immobilisation stricte 

> L’entorse de cheville qui ne compromet pas la marche ne nécessite pas d’HBPM (hors FdR) 

- Surveillance : consultation à J5, surveillance du plâtre et surveillance clinique 


Mesures 
associées 
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FRACTURE BI-MALLEOLAIRE 





Fracture bi-malléolaire = 3 


ème 


fracture la plus fréquente de l’adulte, 15% des fractures du MI, peu fréquentes chez l'enfant 


- Circonstance de survenue variable : faux-pas chez le sujet âgé, AVP, accident de sport ou du travail chez le sujet jeune... 





Articulation 
talo-crurale 


- Surfaces articulaires : pince bi-malléolaire et talus + ligaments médial et latéral 
> La plus grande partie de la charge est supportée par le tibia, et une petite partie par la fibula, solidarisés 
par les ligaments tibio-fibulaires (2 faisceaux : antérieur et postérieur) 





- Axe transversal : mouvement de flexion-extension du pied 


Mouvements | - Plan sagittale : adduction-abduction de l’avant-pied (arrière-pied bloqué par les malléoles : varus-valgus) 
normaux - Axe antéro-postérieur : mouvement de pronation (plante du pied en dehors)-supination (en dedans) 





- Séquence: éversion (flexion dorsale-abduction-pronation), inversion (flexion plantaire-adduction-supination) 





Mécanisme 
lésionnel 


Traumatisme indirect (le plus souvent) : sur un pied fixé dans une position physiologique limite 
- Mouvement forcé d’abduction de l’avant pied (valgus de l’arrière pied), pied en éversion 

- Mouvement forcé de rotation externe de l’avant pied, pied en éversion 

- Mouvement forcé d’adduction de l’avant pied (varus de l’arrière-pied), pied en inversion 
Traumatisme direct (rare) : traumatisme violent, polytraumatisme 





Physiopathologie 


Classification 
de Duparc 


= Selon le trait de fracture de la malléole externe 





= Abduction stricte associée à une rotation externe : 
Fracture sus- - 1 = Lésion interne : fracture malléolaire interne horizontale ou par avulsion 
tuberculaire par | de l'insertion ligamentaire ou rupture du ligament LLI (fracture d'intention) 
abduction - 2 = Lésion tibio-fibulaire inférieure : ouverture de l'articulation tibio-fibulaire 
(30%) distale avec rupture des 2 ligaments tibio-fibulaires = diastasis tibio-fibulaire 
- 3 = Lésion externe: fracture malléolaire externe horizontale ou comminutive 





= Rotation externe + adduction 

- 1 = Rupture du ligament tibio-fibulaire antérieure sans diastasis 
- 2 = Fracture spiroïde ou oblique de la malléole externe 

- 3 = Rupture du ligament tibio-fibulaire postérieur + diastasis 

- 4 = Fracture malléolaire interne transversale 


Fracture inter- 
tuberculaire par 
rotation externe 

(65%) 





- 1 = Lésion externe : fracture sous-trabéculaire malléolaire externe 
horizontale ou par avulsion de l'insertion ligamentaire ou rupture du LLE 
- 2 = Lésion interne : fracture malléolaire interne oblique en haut-dedans 
> Absence de diastasis tibio-fibulaire 


Fracture sous- 
tuberculaire par 
adduction (5%) 











> Toujours rechercher une lésion médiale et latérale : rupture du LLI en cas de fracture de la malléole 
externe, fracture du col de la fibula (de Maisonneuve) en cas de fracture de la malléole interne 








SF | - Douleur du cou-de-pied, impotence fonctionnelle totale 





SC 


- Palpation 


- Inspection : - Face : - Elargissement transversal du cou-de-pied 


- Coup de hache externe 
- Saillie interne du fragment tibial proximal (pouvant menacer la peau) 
- Translation externe en rotation externe et éversion 
- Profil : - Subluxation postérieure du pied, avec saillie antérieure du pilon tibial 
- Raccourcissement de l’avant-pied, accentuation du tendon d’Achille, équinisme modéré 


: points douloureux exquis à la palpation des malléoles 
- Palpation systématique du col de la fibula : recherche d’une fracture de Maisonneuve 
> Signes inversés en cas de fracture par adduction : coup de hache médial, saillie latérale de la fibula, varus... 





Diagnostic 


Cutanée 


= Fréquentes et précoces (< 6h) + réduction et immobilisation dès le diagnostic 

- Prédominant à la face médiale du cou-de-pied : ecchymose, signe de souffrance cutanée 
(phlyctène, décollement cutané), ouverture cutanée de dedans en dehors 

- Facteur de mauvais pronostic : risque de nécrose 2" sur la peau tendue 





Lésions associées 


Ostéo-articulaire 


- Luxation ou subluxation postérieure de la cheville + réduction en extrême urgence 
- Fracture marginale postérieure 





Vasculo-nerveuse | = Exceptionnelle : lésion du nerf fibulaire commun (fracture de Maisonneuve)... 








Rx 
standard 








= En urgence, avant et après réduction manuelle : 

- Clichés de cheville : de face stricte, de face avec 20° de rotation interne et de profil strict 

- Clichés de jambe face/profil prenant les interlignes talo-crural et fémoro-tibial (recherche d’une 
fracture de Maisonneuve) 
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Diagnostic 


Rx 


standard 
PC 


Fracture sous- 
tuberculaire 


= Type A de Danis-Weber : fracture malléolaire externe transversale + 
malléolaire interne oblique, sans diastasis tibio-fibulaire 





Fracture inter- 
tuberculaire 


= Type B de Danis-Weber : fracture malléolaire externe oblique ou spiroïde, 
fracture malléolaire interne horizontale, généralement sans diastasis 





= Type C de Danis-Weber : présence d’un diastasis 

- Type C1 : fracture malléolaire externe, basse et oblique, par abduction stricte 
+ fracture malléolaire interne horizontale 

- Type C2 : fracture malléolaire externe, haute et comminutive par abduction 
et rotation externe + fracture malléolaire interne horizontale 


Fracture sus- 
tuberculaire 








- Fracture du toit de la mortaise = fracture tri-malléolaire : fracture marginale 
antérieure (fracture-avulsion du tubercule de Tillaux) ou marginale postérieure (à 
rechercher systématiquement sur cliché de profil) 

- Lésions ostéochondrales du dôme talien et du toit de la mortaise 


Lésion 
associée 











Autres 





- TDM de cheville : fracture complexe du cou-de-pied 
- Artériographie des MI : pouls périphériques absents et ischémie du pied persistante après réduction 





Evolution 


Favorable 


- Evolution habituellement favorable après réduction et rééducation : délai de consolidation = 3 mois 
- Facteurs de mauvais pronostic : âge élevé, comorbidité, fracture sus-tuberculaire (lésion de la 
syndesmose), lésion associée (cutanée ++), mauvaise réduction anatomique 





Complication 
aiguë 


- Cutanée (la plus fréquente) : phlyctène, désunion de cicatrice après chirurgie, nécrose secondaire, 
escarre + facteur de mauvais pronostic 

- Déplacement secondaire (fréquent) : favorisé par une mauvaise réduction, la fonte de l’œdème, une 
fracture très instable ou une reprise précoce de l’appui 

- Ostéo-arthrite de cheville : pronostic fonctionnel mauvais, traitement difficile 

- Autres : complication thrombo-embolique, complication sous plâtre... 





Complication 
tardive 





- Enraidissement : la plus fréquente, prévenue par la rééducation précoce 

- Syndrome algo-dystrophique : œdème persistant, raideur articulaire, ostéoporose 

- Pseudarthrose 

- Cals vicieux du cou-de-pied (grave, fréquent) : plus souvent en rotation externe, cause une 
impotence fonctionnelle et de l’arthrose de la cheville à long terme 

- Arthrose talo-crurale post-traumatique (fréquent) : douleur, instabilité d'appui 








TH 


= En urgence : hospitalisation en chirurgie orthopédique, mise à jeun, bilan pré-opératoire, consultation anesthésie 





TTT 
orthopédique 


- Immobilisation : plâtre cruro-pédieux (genou fléchi à 15°, cheville à 90°, bien capitonnée et 
fendue) pendant 6 semaines, puis botte plâtrée de marche pendant 6 semaines 





Réduction 


= Sous AG ou AL, avec contrôle scopique (doit être parfaite) 
> En extrême urgence sans attendre le bloc opératoire en cas de lésion vasculo-nerveuse ou de 
fragment osseux menaçant la peau par la manœuvre de l’arrache botte 





TTT chirurgical 


- Ostéosynthèse à foyer ouvert : ostéosynthèse malléolaire, généralement par plaque sur la 
malléole externe, par vis sur la malléole interne + vis de syndesmodèse tibio-fibulaire 

> Suivi d’une Immobilisation : botte plâtrée pendant 6 semaines, sans appui jusqu’à 4 semaines 

- Ostéosynthèse à foyer fermé : fixateur externe tibio-calcanéo-pédieux pendant 6 semaines, puis 
botte plâtrée ou ostéosynthèse à foyer ouvert 








- Fracture non déplacée 
- CI cutanée à la chirurgie : nécrose cutanée, risque élevé de désunion cicatricielle 
- Ostéoporose sévère 


Traitement 
orthopédique 





- Fracture déplacée 














Indications Ostéosynthèseà | - Fracture ouverte type Cauchoix I et II vue tôt < 6h 
foyer ouvert - Fracture marginale postérieure associée > 20% de la surface articulaire 
- Echec du traitement orthopédique : défaut de réduction, déplacement Mii 
Ostéosynthèse à | - Fracture ouverte type Cauchoix III ou Cauchoix l-Il vue tardivement > 6h 
foyer fermé - Fracture complexe associée du pilon tibial 
- Antalgique, surélévation de la jambe 
Mesures - Kinésithérapie sous plâtre et après ablation 
associées - Arrêt de travail, certificat médical initial, arrêt de sport 





- Anticoagulation préventive 





CODEX Wð S-ECN.COM 








ITEM 357 : LESION PERI-ARTICULAIRE DE L’EPAULE 














LUXATION GLENO-HUMERALE 





Luxation gléno-humérale = perte de contact entre la tête humérale et la glène scapulaire 
- Luxation antérieure (> 95% des cas), postérieure (rare), inférieure ou supérieure (exceptionnelle) 
- Touche surtout les adultes jeunes ou âgés (chez l'enfant : fracture pour le même traumatisme), prédominance masculine 





















































- Lésions capsulo-ligamentaires antérieures = déchirures antérieures : capsules et ligaments gléno-huméraux 
- Labrum glénoïdien : lésion antéro-inférieure 
- Décollement capsulo-périosté possible : décollement de la capsule, qui arrache le périoste en avant de la scapula 
Mel - Traumatisme indirect (le plus fréquent) : chute sur la paume de la main ou sur le coude, membre 
con supérieur en abduction, rotation externe et rétropulsion 
- Traumatisme direct (exceptionnel) : choc direct au niveau postéro-externe du moignon de l’épaule 
- Douleur intense de l’épaule avec impotence fonctionnelle totale 
- Déformation : - Face : - Attitude des traumatisés du MS - Coup de hache externe 
- Attitude vicieuse en abduction-rotation externe - Comblement du sillon delto-pectoral 
- Signe de l’épaulette : saillie de l’acromion 
c - Profil : élargissement antéro-postérieur de l’épaule 
- Palpation : - Vacuité de la glène - Palpation de la tête sous le processus coracoïde 
- Vide sous-acromial antérieur - Douleurs électives à la palpation du sillon delto-pectoral 
- Mobilisation : - Irréductibilité de l’abduction-rotation externe = signe de Berger (pathognomonique) 
- Recherche d’une mobilité de la tête humérale lors des mouvements de rotation externe 
imprimés au coude : élimine une fracture non engrenée du col chirurgical de l’humérus 
Fracture de | = Eculement du bord antéro-inférieur de la glène (rarement fracture-séparation) 
glène - En cas d'instabilité chronique : traitement chirurgical 
- Encoche de Malgaigne = lésion de Hill-Sachs au niveau du bord postérieur de la 
tête humérale : 2°" à l’impaction contre le bord antéro-inférieur de la glène 
z Osseuse - Fracture du trochiter (tubercule majeur) chez le sujet âgé : avulsion des tendons 
D D de ia coiffe des rotateurs > réduite dans la majorité d la réduction de | 
m a e la coiffe des rotateurs > réduite dans la majorité des cas par la réduction de la 
Fe humérale luxation, mais possible source d’irréductibilité si incarcérée dans la glène 
5 £ - Fracture de la tête humérale chez le sujet âgé : généralement fracture-luxation du 
= Ê col chirurgical, risque élevé de nécrose aseptique de la tête humérale 
{e} S - Lésion du nerf circonflexe (10%) = neurapraxie le plus souvent (évolution favorable en < 3 mois) : 
g S ANE anesthésie de la face externe du moignon de l’épaule, perte de contraction isométrique du deltoïde 
5 v - Lésion du nerf supra-scapulaire ou du nerf musculo-cutanée (plus rarement) 
E k - Lésion du plexus brachial en cas de luxation intra-coracoïdienne 
= Lésions des vaisseaux axillaires : exceptionnelle, plus fréquent si luxations intra-coracoïdiennes 
Vasculaire | - Pouls périphériques abolis, hématome axillaire expansif 
- Urgence = réduction immédiate + artériographie sur la table opératoire 
vusale E Rupture de la coiffe des rotateurs : chez le sujet plus âgé > 45 ans (rupture dans 50% des cas si 
3 sujet > 50 ans), diagnostic le plus souvent tardif à la levée de l’immobilisation 
tendineuse b : a eei - 
- Rupture ou luxation du tendon du long biceps : irréductibilité de la luxation 
= En urgence : cliché de face stricte et de profil de la scapula (de Lamy) ou axillaire 
- Diagnostic positif : - De face : - Vacuité de la glène, disparition de l'interligne articulaire 
- Diaphyse humérale en abduction, se projetant dans l’axe de la coracoïde 
R - De profil : projection de la tête humérale en avant de la glène 
= - Topographie : - Luxation extra-coracoïdienne : en dehors de la coracoïde (subluxation intra-capsulaire) 
- Luxation sous-coracoïdienne (la plus fréquente) 
- Luxation intra-coracoïdienne : en dedans de la coracoïde > lésions vasculo-nerveuses ++ 
- Autres (exceptionnelles) : luxation sous-claviculaire, luxation thoracique 
Luxation ancienne | = Rare, apparition en 3 semaines > toute manœuvre externe de réduction est impossible 
ou invétérée - Terrain particulier : sujet âgé grabataire, polytraumatisé, patient SDF 
- Favorable dans 95% des cas après immobilisation et rééducation 
Evolution | - Complication tardive : - Instabilité antérieure avec luxation récidivante : 75% de récidive si < 18 ans 
- Raideur : épaule pseudo-paralytique (rupture de coiffe) ou capsulite rétractile 
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LUXATION ANTERIEURE 


= Manœuvre externe douce et progressive de traction axiale, rotation externe et abduction : 
en urgence, sous antalgie, après contrôle radiographique éliminant une fracture humérale 

- Manœuvre de Milch : bras placé progressivement en rotation externe et abduction à 150°, 
tête humérale repoussée d’une main puis bras ramené en rotation interne, coude au corps 
Réduction - Manœuvre de Kocher chez un patient détendu et peu algique (plus douloureuse) : bras placé 
en adduction, puis rotation externe, 

+ Sous AG au bloc sous contrôle scopique si patient de grand gabarit, luxation intra- 
coracoïdienne, patient âgé ostéoporotique ou réduction douloureuse 

- Examen neuro-vasculaire et contrôle radiologique post-réductionnel systématique 





TT 
= Bandage coude au corps type Dujarrier ou Mayo-Clinic, coude fléchi à 90° et main surélevée 


- Durée : - 3 à 6 semaines si 1° épisode : plutôt 6 semaines si < 30 ans et 3 semaines > 30 ans 
- Quelques jours à but antalgique si luxation récidivante 


Immobili- 
sation 





TTT chirurgical | = Réduction à ciel ouvert : si luxation gléno-humérale irréductible ou fracture-luxation 





- Antalgique simple, certificat médical initial, arrêt de travail, reprise sportive > 2 mois 
Mesures - Surveillance : Rx post-réductionnel et à 21 jours 

associées - Rééducation débutée dès l’ablation de l’immobilisation, limitée en rotation externe pendant 
3 semaines, passive puis active : mobilisation, renforcement des rotateurs externes 











LUXATION RECIDIVANTE 


= Luxation récidivante : de plus en plus fréquemment et pour des traumatismes de moins en moins important 





- Déchirure du labrum glénoïdien - Décollement de la capsule articulaire de Broca 
- Encoche de Malgaigne - Emoussement antéro-inférieur de la glène 
- Atteinte de la coiffe des rotateurs 


Lésions entretenant et 
majorant le mécanisme 








- Terrain : patient jeune (< 30 ans), antécédents de luxation antérieure de l’épaule 


SF . . ; ; 
- Mouvement luxant, importance du traumatisme luxant, handicap fonctionnel 





- Tiroir antérieur : recherche d’une laxité antéro-postérieure anormale, patient assis ou en léger procubitus 

- Manœuvre d’appréhension (caractéristique) : la mise en abduction et rotation externe du bras rappelle au 
SC | patient le mécanisme luxant, qui met fin à la manœuvre 

- Test du sillon : apparition d’une dépression sous-acromiale bilatérale au tirage du bras, patient assis = hyper- 
laxité constitutionnelle dans toutes les directions (facteur aggravant) 





- Rx : encoche postérieure humérale, émoussement du bord antérieur de la glène 


PC ee : à ip 
- Arthroscanner et/ou IRM : lésion de la coiffe des rotateurs, décollement antérieur de la capsule de Broca 








- Intervention de Latarjet (si éculement de la glène) : butée osseuse coracoïdienne (vissage en regard de 
TTT la partie antéro-inférieur de la glène de l’apophyse coracoïde avec ses insertions musculaires) 

- Intervention de Bankart : fermeture de la chambre de décollement antérieure par réinsertion du 
labrum glénoïdal et capsulo-myorraphie 

> Choix de la technique selon le score ISIS (selon âge, niveau de sport, laxité de l’épaule et lésions) 


chirurgical 








LUXATION POSTERIEURE 


= Positionnement de la tête humérale en arrière de la glène : beaucoup plus rare, souvent méconnue 
- Forme sous-acromiale = subluxation postérieure (majorité) ou sous-épineuse = luxation postéro-interne (plus rare) 





Mécanisme | - Flexion, adduction et rotation interne : crises convulsives, électrocution (souvent bilatérale) 
lésionnel - Choc direct violent antéro-postérieur : AVP, sport de contact 








- Attitude du traumatisé du membre supérieur avec attitude vicieuse en rétropulsion-adduction-rotation interne 
- Proéminence du processus coracoïde, tête humérale peu déplacée, disparition du vide sous-acromial postérieur 
- Attitude irréductible du bras en rotation interne 

- Perte de la rotation externe passive et active = pathognomonique 





- Rx = incidence de profil de la scapula ou incidence de profil de Bloom-Obata : diagnostic positif, lésions associées 


PC ; es z ni r : : 
- TDM (bilan des lésions associées) : enfoncement antéro-interne de la tête humérale = encoche de MacLaughlin) 





- Réduction en urgence (+ AG au bloc opératoire) douce et progressive par traction dans l’axe et rotation externe 
TTT | - Immobilisation coude au corps x 3 semaines, kinésithérapie et rééducation 
- TDM de l’épaule en P Mi temps : évaluation de la surface de l’encoche de MacLaughlin > TTT chirurgical si > 25% 











Autre 


= Rare (< 1%) : traumatisme violent en abduction forcée 

- Luxation sous-glénoïdienne : bord supérieur du col accroche le bord inférieur de la glène 
Luxation inférieure | - Luxation erecta : tête humérale glisse le long du bord axillaire de la scapula > risque 
maximal de lésion du plexus brachial et des vaisseaux axillaires 

- Diagnostic : attitude irréductible en abduction excessive > réduction en urgence au bloc 








Luxation supérieure | = Exceptionnelle, systématiquement associée à une fracture de la voute acromio-claviculaire 
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PATHOLOGIE DE LA COIFFE DES ROTATEURS 





= Rupture d’un ou plusieurs tendons de la coiffe des rotateurs : supra-épineux, infra-épineux, sub-scapulaire et petit rond 
- Très fréquente chez l'adulte > 40 ans, généralement sur des tendons présentant des lésions dégénératives 
- Rupture du chef long du biceps souvent associée 
























































- Recherche d’un éventuel mécanisme lésionnel (notamment chez le sujet jeune) : chute, mouvement contrarié... 
- Douleur à la partir antérieure du moignon de l’épaule, irradiant vers le coude : permanente, à recrudescence 
SF | nocturne, insomniante, majorée à l'effort et à l'élévation du bras 
- Sensation de craquement et d'accrochage douloureux 
- Généralement sans impotence fonctionnelle (possible en cas de rupture brutale chez le sujet jeune) 
- Inspection : - Amyotrophie de la fosse supra- et infra-épineuse 
- Asymétrie/déformation du moignon de l’épaule 
- Décollement des scapula (déficit du muscle dentelé antérieur) 
- Mobilités actives et passives de l’épaule : flexion, abduction, élévation antéro-latérale, en rotation externe (RE1 
= coude au corps (infra-épineux), RE2 = à 90° d’abduction (petit rond) et RE3 = à 90° d’élévation antérieure) 
> L'association d’une mobilité active limitée à une mobilité passive complète évoque une atteinte de la coiffe 
Recherche = Signes de conflit sous-acromial : douleur lors des manoeuvres 
d’une - Point douloureux pré-acromial 
souffrance de | - Manœuvre de Neer : à l'élévation et rotation interne du MS 
la coiffe des - Manœuvre de Yocum : à l'élévation du coude, main posée sur l’épaule controlatérale 
rotateurs - Manœuvre de Hawkins : à la rotation interne de l’épaule, bras du patient élevé à 90° 
- Douleur lors de la manœuvre : tendinite seulement, non synonyme de rupture 
- Incapacité ou baisse de force lors des manœuvres : rupture 
En SC Supra- - Manœuvre de Jobe : patient dos au mur (bloque les scapula), examinateur, 
z épineux s'opposant à l’abduction des bras tendus en rotation interne à 30° d’antépulsion 
= 
S - Manœuvre de Patte : soutien du coude à 90° d’élévation, rotation externe 
S Infra- (lever la main) contre pesanteur et opposition 
Recherche épineuxet | - Signe du clairon : le patient voulant lever la main réalise une abduction du bras 
d’une rupture petit rond - Signe du portillon : bras maintenu en rotation externe, coude au corps + 
d’un tendon revient spontanément sur le ventre au lâcher 
gela core - Lift of test de Gerber : le patient, main dans le dos, doit décoller sa main du dos 
Sous- par un mouvement de rotation interne 
scapulaire - Press belly test (si incapacité à placer la main dans le dos) : demander au 
patient d’écraser son ventre avec sa main et d'avancer son coude 
Chef long du - Palm-up test de Gilcresst | bras tendu, paume vers le haut, le patient lève son 
biceps bras contre opposition de l’examinateur > douleur le long du trajet tendineux, 
voire apparition d’une boule à la face antérieure du bras (signe de Popeye) 
= De face en rotation neutre, interne et externe + profil de Lamy 
- Pincement sous-acromial < 7 mm par amincissement de la coiffe 
Rx - Calcifications sous-acromiales 
- Remaniement à type de densification du trochiter et de la face inférieure de l’acromion 
PC - Acromion pourvoyeur de conflit sous-acromial : acromion crochu 
- Arthroscanner ou IRM en cas d'échec du traitement médical, rapidement si sujet < 50 ans ou suspicion de lésion 
traumatique : siège de l'atteinte, étendue de la lésion (rupture partielle, superficielle ou profonde, ou rupture 
complète), degré de rétraction tendineuse et de dégénérescence graisseuse du muscle 
- Symptomatique : repos, antalgiques, AINS, physiothérapie 
Traitement - Infiltration intra-articulaire et/ou sous-acromiale de dérivés corticoïdes en 2" intention 
médical - Kinésithérapie prolongée et indolore : mobilisation, recentrage dynamique de la tête humérale par 
renforcement des muscles abaisseurs (grand pectoral, grand dorsal et grand rond) 
Acromioplastie : sous arthroscopie 
F - Préalable à toute réparation chirurgicale d’un tendon de la coiffe 
Traitement - Seule à visée antalgique devant des douleurs persistantes malgré une rééducation bien menée 
S $; Réparation de la coiffe : suture, réinsertion trans-osseuse ou lambeau musculaire 
chirurgical - Suivie d’une immobilisation pendant 4-6 semaines et d’une rééducation longue 
> Indication si : sujet < 60 ans, demandeur d’une récupération fonctionnelle, rupture partielle, 
traitement précoce possible, faible rétraction tendineuse et infiltration graisseuse des muscles 
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ITEM 357 : LESION LIGAMENTAIRE ET PERI-ARTICULAIRE DU GENOU 








LESIONS LIGAMENTAIRES DU GENOU 





Genou = articulation tri-compartimentale (fémoro-patellaire, fémoro-tibale interne et externe) avec surfaces articulaires peu 
congruentes > la stabilité dépend du système passif capsulo-ligamentaire et méniscal et actif musculaire 





Anatomie 


- Trajet : oblique vers l’avant en position de fonction du genou, depuis la face 
médiale du condyle fémoral latéral jusqu’à la surface pré-spinale du tibia 

- Action : stabilisation antérieure du genou en extension > action stabilisatrice du 
genou en charge 

- Vascularisation précaire : aucune cicatrisation spontanée en cas de rupture 


Ligament croisé 
antérieur (LCA) 





Ligaments 
croisés 


- Trajet : oblique vers l’arrière en position de fonction du genou, depuis la face 
latérale du condyle fémorale médial jusqu’à la face rétro-spinale 

- Action : stabilisation postérieure du genou en flexion > aucune action 
stabilisatrice sur le genou en charge 


Ligament croisé 
postérieur (LCP) 








> Association des ligaments croisés : stabilité rotatoire du genou 





Plan 
capsulo- 
ligamentaire 
médial 


- Ligament collatéral médial (ou latéral interne LLI) : empêche le valgus 

- Point d’angle postéro-interne (PAPI) = zone de renforcement capsulaire postéro-interne (coque 
condylienne médiale) au point d'arrivée des fibres tendineuses du semi-membraneux, accolé à la corne 
postérieure du ménisque interne : empêche la rotation externe et le recurvatum du tibia (et la 
translation antérieure en cas de rupture du LCA) 





Plan 
capsulo- 
ligamentaire 
latéral 





- Ligament collatéral latéral (ou latéral externe LLE) : empêche le varus 

- Tractus ilio-tibial de Maissiat : insertion sur le tubercule de Gerby, empêche le varus 

- Point d’angle postéro-externe (PAPE) = zone de renforcement capsulaire (coque condylienne 
latérale) à l’arrivée de fibres tendineuses des m. poplités et biceps fémoral, lié à la corne postérieure du 
ménisque externe via les ligaments de Wriberg et Humphrey : empêche la rotation interne du tibia 








Mécanisme lésionnel 


= Mécanisme e 


n torsion (ou avec composante de torsion) dans la majorité des cas : fréquemment au cours de la 


pratique d’un sport pivot avec pied au sol (football, ski...), de contact (rugby) ou de combat, parfois lors d’un AVP 
- Touche le plus fréquemment l’homme jeune 





Lésion 
périphérique 


- Entorse du LLI : traumatisme en valgus, genou à 30° de flexion 
- Entorse du LLE : traumatisme en varus (très rarement isolé), genou à 30° de flexion 








Lésion 


du LCA 


- Traumatisme appuyé : contraction du quadriceps (met en tension le LCA) associée à une 
rotation interne de la jambe 

- Traumatisme non appuyé : hyper-extension active du genou (shoot dans un ballon...) > 
rupture isolée du LCA sur l’arête osseuse de l’échancrure inter-condylienne 


isolée 





Lés 


Lésion du pivot central 


complexe du 
LCA 


- Torsion en valgus-flexion-rotation externe (= VALFE : ski, football) : séquence lésionnelle 
selon l’énergie du traumatisme = PAPI et LLI > triade antéro-interne (PAPI + LLI + LCA) > 
pentade interne (PAPI + LLI + LCA + LCP + coques condyliennes) > luxation latérale du genou 
> Atteinte associée du ménisque interne 

- Torsion en varus-flexion-rotation interne (= VARFI : accident de ski ++) : séquences 
lésionnelle selon l'énergie = LCA en 1°” > triade antéro-externe (LCA + LLE + PAPE) > pentade 
externe (LCA + LLE + PAPE + LCP + coques condyliennes) > luxation médiale du genou 

> Atteinte associée du ménisque externe 


ion 





Lésion 





- Isolée : choc direct antéro-postérieur, genou fléchi à 90° (syndrome du tableau de bord) 
- Associée par choc direct antéro-postérieur de haute énergie ou hyperextension passive 

appuyée (mécanisme de recurvatum) : séquence lésionnelle = LCP + coques condyliennes 
postérieures > triade postéro-externe (si rotation externe associée) > pentade externe > 
luxation postérieure 


du LCP 











Luxation du 
genou 


= Toujours secondaire à un traumatisme violent (AVP ++) : luxation postérieure plus fréquente, 
luxation antérieure ou latérale plus rarement 
- Lésion ligamentaire : rupture du pivot central constante, avec atteinte périphérique associée selon le 
sens de luxation 
- Complication : - Vasculaire : artère poplitée 

- Nerveuse : nerf fibulaire commun 

- Cutané : contusion, ouverture 
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Diagnostic 


- Entorse bénigne : simple élongation fibrillaire sans rupture, très fréquente à la suite d'accident sportif, LLI et LLE ++ 
- Entorse maligne : rupture d’un ligament latéral (gravité moyenne) ou central LCA/LCP ou plusieurs latérales (grave) 





SF 


- Douleur le long des trajets ligamentaires : latéraux ou du creux en poplité pour les ligaments croisés 
- Impotence fonctionnelle 
- Signe de gravité : - Craquement entendu/ressenti - Sensation d’instabilité après le traumatisme 
- Dérobement ou déboîtement - Caractère total, immédiat et persistant de l’impotence 





Se 


- Genou oedématié, inflammatoire, augmenté de volume 
- Attitude antalgique en flexum 
Signes - Trouble de la statique : genu varum ou genu valgum 
d’entorse | - Ecchymoses latérales > rupture des LLI/LLE 
- Effacement des reliefs osseux (notamment tubérosité tibiale antérieure > LCP) 
- Douleur à la palpation des trajets ligamentaires 








Méniscale - Atteinte du ménisque médial fréquente lors d’une atteinte du LCA 





- Syndrome du tableau de bord : fracture-luxation de la hanche, lésion du n. sciatique, 
Osseuse fracture de la rotule, fracture des plateaux tibiaux, contusion osseuse sous-chondrale 
- Fracture de Segond : fracture-arrachement du condyle fémoral externe 





= Artère poplitée essentiellement : palpation des pouls avant et après réduction 
Vasculaire - Ischémie aiguë périphérique 
- Lésions intimales occultes (pouls perçus) + artériographie systématique si luxation 


Lésion associée 











Nerveuse - Atteinte du nerf fibulaire commun lors des luxations 





- Hémarthrose : choc rotulien (signe du glaçon), ponction non systématique (indiquée à visée 
antalgique ou si limitation des amplitudes articulaires) 
- Recurvatum : rupture des coques condyliennes 


Signes de 
gravité 








= Immédiatement après bilan Rx et à répéter après disparition de la douleur (après 2 à 3 semaines) 
> En cas d’entorse bénigne : aucune laxité asymétrique ne doit être observée 





- En flexion à 20° : laxité en varus = rupture du LLE ou en valgus = rupture du LLI 

Plan - En extension complète (aucun mouvement normalement possible) : laxité en varus = 
frontal atteinte du PAPE ou en valgus = atteinte du PAPI 
> En cas de laxité en extension = forte probabilité d'atteinte des ligaments croisés 





Test de Lachman-Trillat = recherche d’un tiroir antérieur à 10-20° de flexion > 
pathognomonique d’une rupture du LCA 

- Impression d’un mouvement vif de translation antérieur du tibia : arrêt dur si LCA 
compétent, arrêt dur retardé si rupture partielle du LCA ou arrêt mou si LCA rompu 
Tiroir antérieur à 60-90° : lésion associée des points d’angle probable si positif 

- Tiroir antérieur majoré en rotation médiale du pied = lésion du PAPE 

- Tiroir antérieur majoré en rotation latérale du pied = lésion du PAPI 

> En cas de rupture du LOP, il peut exister une subluxation postérieur réduite par la 
LCA | translation antérieure > à différencier d’un tiroir antérieur 

Ressaut rotatoire (rappel au patient la sensation de dérobement/déboîtement lié à la 
rupture du LCA) > sa présence signe la rupture du LCA 

- Pivot shift de Macintosh : en décubitus dorsal, impression au MI en extension d’un 
mouvement de rotation interne avec une main, et force valginisante à la face externe du 
genou de l’autre main > flexion progressive du genou > lorsque la flexion atteint 20°, le 
tractus ilio-tibial est mis en tension et rappel brutalement le plateau tibial externe vers 
l’arrière (= ressaut) en cas de rupture du LCA 

- Jerk test de Hugston : ressaut recherché lors de la flexion à l'extension 


Examen des laxités 


Plan sagittal 





Tiroir postérieur à 60/90° : rupture du LCP 
LCP | - Le tibia peut être déjà subluxé en position postérieur : tubérosité tibiale antérieure en 
retrait par comparaison au genou controlatéral 

















PC 


= Face, profil et fémoro-patellaire : systématique, en urgence avant l’examen des laxités 
Rx standard | - Généralement normale : recherche d’arrachements d’insertions ligamentaires ou de fractures 
condyliennes et des plateaux tibiaux (pouvant être aggravé lors de l'examen des laxités) 








= Mesure de l'importance des laxités : après anesthésie, différée par rapport au traumatisme 
- De face : en varus et valgus, en extension 
- De profil : tiroir antérieur avec genou fléchi à 20° et/ou à 90°, tiroir postérieur à 90° 


Rx 
dynamique 
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Diagnostic 


PC 


IRM du 
genou 


= T1 et T2 (FAT SAT), coupes frontales, axiales et sagittales : en différée après 2 à 3 semaines 
- Recherche d’une lésion du pivot central (ligaments croisés en hyposignal T1 et T2 en 
l’absence de lésion), méniscale ou ostéochondrale 
- Diagnostic : - Hyposignal T1 et hypersignal T2 dans l’échancrure inter-condylienne 
- Perte du parallélisme du toit de l’échancrure 
- Aspect discontinu et irrégulier, désinsertion (souvent proximale), voire 
disparition complète du ligament 








Autres 


- Artériographie = systématique si luxation du genou associée : en urgence, au bloc 
opératoire, bilan lésionnel précis des lésions de l’a. poplitée (lésions intimales occultes) 
- Arthroscopie du genou à visée diagnostique : aucune indication 








Evolution 


Evolution 
favorable 


- Entorse bénigne (les plus fréquentes) : guérison 
- Rupture du LCA non traitée : - Aucune gêne dans la vie quotidienne dans 80% des cas 
- Rupture d’activité sportive normale dans 20% des cas 





Aiguë 


= Lésion associée : lésion cutanée, lésion méniscale, hémarthrose, lésion osseuse, lésion de l’artère 
poplitée, lésion du nerf fibulaire commun 





Précoce 


- Amyotrophie du quadriceps : systématique après immobilisation du genou 

- Douleurs résiduelles, raideur du genou 

- Algodystrophie : favorisée par l’immobilisation prolongée ou la rééducation précoce 
- Autres : TVP, maladie de Pellegrini-Stieda (ossification douloureuse du LLI) 





Complication 


Tardive 





= En cas de non cicatrisation de la rupture du LCA 

- Laxité antérieure constante : usure cartilagineuse, jusqu’à la gonarthrose 
fémoro-tibiale à prédominance interne à terme 

- Instabilité : déboîtements de genou ressentis par le patient, responsable 
d’entorses à répétition, de lésions méniscales, et à terme de gonarthrose 


Laxité 
ligamentaire 
chronique 





Syndrome = Le plus souvent lésion du ménisque médial : accélère l’évolution vers l'arthrose 
méniscal 2" | - Symptômes : blocage, douleur, hydarthrose récidivante, instabilité 





Arthrose 
fémoro-tibiale 


= Evolution à long terme, initialement interne puis globale 
- Favorisée par des lésions méniscales où un morphotype en genu varum 











TM 


TTT 
fonctionnel 


- Indication : - Entorse bénigne 

- Rupture du LCA en pré-chirurgical ou chez les patients non-opérés 

- Possible pour les lésions ligamentaires périphériques 
- Immobilisation partielle : par attelle amovible type Zimmer pendant 2 à 3 semaines 
- Mesures antalgiques : glaçage, antalgique (AINS, palier I et Il) 





TTT 
orthopédique 


> Indications : - Rupture ligamentaire périphérique 
- Rupture du pivot central chez un sujet âgé, non sportif et tolérant une laxité 
- Immobilisation plâtrée cruro-pédieuse ou genouillère pendant 45 jours 





TTT 
chirurgical 


= Seulement des LCA et LCP : aucun bénéfice en cas de lésion périphérique) 
- Indication : - Lésion du LCA symptomatique ou avec laxité chez un sujet sportif 

- Instabilité entravant les activités quotidiennes (quelle que soit l’âge) 

- Atteinte méniscale associée ou secondaire 

- Entorse grave avec triade ou pentade 

- Luxation du genou (après vérification de l’artère poplitée) 
- Réalisé : - A froid = après 3 à 6 mois de traitement fonctionnel 

- Parfois à chaud : en cas d’avulsion osseuse ou chez le sportif de haut niveau 

Ligamentoplastie à partir d’autogreffe : sous arthroscopie, 2 méthodes d’efficacité comparable 
- Kenneth-Jones : 1/3 moyen du tendon rotulien avec ses insertions osseuses tibiales et rotuliennes 
- DIDT : tendon des muscles droit interne et demi-tendineux 
- Fixé à travers des tunnels osseux aux niveaux des zones d'insertion du LCA ou du LCP natif 





Rééducation - 
kinésithérapie 


= Systématique : lutte contre l’enraidissement, récupération des amplitudes, lutte contre 
l’'amyotrophie, rééducation proprioceptive 








Mesures 
associées 





- Ponction évacuatrice en cas d’hémarthrose hyperalgique 

- Arrêt de travail 

- Restriction sportive : - Jusqu'à 6 à 9 mois après la chirurgie si opéré 
- Limiter les sports de pivot à vie si non opéré 
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LESIONS MENISCALES DU GENOU 





Ménisques = fibrocartilages semi-lunaires, à section triangulaire à base périphérique 

- Vascularisation uniquement du tiers périphérique (= zone rouge) et non vascularisé sur les 2 tiers centraux (zone blanche) > 
toute lésion située en zone non vascularisée ne cicatrise pas 

- Ménisque interne = en C : soumis à des formes compressives > lésions longitudinales 

- Ménisque externe = en O : plus mobile que le ménisque interne, soumis à des forces de cisaillement > lésions horizontales 
- Rôles : - Stabilité : corne postérieure du ménisque interne = limite la translation antérieure et stabilise la rotation externe 

- Congruence : / la congruence des condyles fémoraux avec les plateaux tibiaux 

- Transmission et amortissement des forces 

- Lubrification : répartition du liquide synovial 





Traumatique 


= 75% des cas : adulte jeune (20-30 ans), prédominance masculine (3/1), traumatisme sportif (foot, 
ski...), activité professionnel (carreleur...), touche plus fréquemment le ménisque interne (75%) 





= Traumatisme indirect, pied fixe au sol en appui monopodal (football ++) 

- Contrainte divergente : compression + rotation axiale > cisaillement vertical 

- Séquence lésionnelle : compression de la partie postérieure du ménisque interne par 
le condyle fémoral médial > déplacement antérieur de l'insertion capsulaire du 
ménisque 

- Lésion : fente longitudinale à point de départ postérieur, progressant vers l’avant 

- Lésion méniscale en anse de seau : bord méniscal libre mobilisé dans l’échancrure 
inter-condylienne 


Rotation 
externe 
du tibia 





- Hyperflexion prolongée suivie d’une hyperextension brutale en appui monopodal 
(carreleur ++) : lésion verticale stade I de Trillat 

Autres Li ndr > : : 

- Lésion 2 à une rupture du LCA : augmentation des contraintes sur la corne 


postérieure du ménisque interne > désinsertion ménisco-capsulaire 








Stade | Fente verticale postérieure en arrière du | - Douleurs 















































v l LLI > peut s'ouvrir en arrière - Sensation d'instabilité 
D 
© : j ; ; 
= Deus Fente étendue vers l’avant, formant une | - Episodes de blocage aigu par 
£ Classification | Stade pe , PETEAR 
En 3 bandelette en anse de seau > peut se luxation de l’anse dans 
de Trillat Il . f 
rompre transversalement l’échancrure inter-condylienne 
Stade | Luxation permanente de l’anse de seau ,. 
. A - Guérison apparente 
Ill dans l’échancrure inter-condylienne 
Méniscose = lésion pré-arthrosique : ménisque irrégulier, ramolli, parfois calcifié 
Dégénérative | - Adulte de 40 à 50 ans, prédominance masculine, sans traumatisme initial retrouvé 
- Lésions prédominantes : clivages horizontaux (dans l'épaisseur du ménisque) ou languettes 
= > 90% des cas au niveau du ménisque externe, symptomatique dès l’enfance ou révélée plus 
tardivement par la favorisation d’une lésion traumatique 
z - Méga-corne antérieure ou postérieure 
Malformative "6s A ; p 5 ; aa 
- Ménisque discoïde : non échancré, recouvrant complétement le plateau tibial 
- Ménisque hyper-mobile : anomalie d’attachement de la corne postérieure, luxée dans l’échancrure 
- Autres : ménisque externe dédoublé, ossicule méniscal, hyperplasie méniscale.. 
Kyste = Dégénérescence fibreuse avec accumulation d’une substance mucoïde lors de microtraumatismes 
ed répétés : peut compliquer tout les types de lésion méniscale, plus fréquent au ménisque externe 
i À . j. . i | 
Enisca - Palpation sous la peau au niveau de l'interligne articulaire 
- Douleur (90%) : en regard de l'interligne articulaire, d'intensité variable 
- Blocage aigu (20%): - Blocage élastique douloureux dans les derniers degrés d'extension (flexion 
normale et indolore) : impotence fonctionnelle totale, genou en demi-flexion 
Signes - Evolution : réduction parfois spontanée en quelques minutes/jours, avec un 
È cardinaux ressaut douloureux 
3 SF de Trillat | - Hydarthrose récidivante : de type mécanique (30%) 
D - Sensation d’instabilité (10%) avec parfois dérobement du genou : traduit l'existence d’une 
a languette ou d’une anse de seau mobile 
- Dérangement articulaire interne : sensation de corps étrangers, ressaut... 
- Ménisque discoïde : claquements et ressauts audibles et ressentis lors de la flexion/extension 
- Ménisque hyper-mobile : blocages aigus spontanément résolutifs, dérobement 
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- Signes de souffrance articulaire prolongée : amyotrophie du quadriceps, effacement des reliefs de la rotule 
- Douleur provoquée à la palpation de l'interligne auriculaire 
- Recherche d’un blocage aigu 
- Manœuvre de McMurray : extension progressive sur un genou en flexion-valgus-rotation interne > recherche 
d’un ressaut méniscal audible et palpable au niveau de l’interligne articulaire médiale 
- Signe de Oudard = cri méniscal : douleur à la palpation de l'interligne auriculaire lors de l’extension progressive 
Sai - Grinding test d’Appley : patient en décubitus ventral, genou en flexion + douleurs à la compression axiale 
associée à des mouvements de rotation (externe = lésion du ménisque interne / interne = ménisque externe) 
- Recherche de kyste méniscal : tuméfaction douloureuse en regard de l'interligne articulaire, disparaît en flexion 
- Test de Genety : patient en décubitus ventral, jambes en flexion dépassant de la table > extension : la jambe 
qui descend le moins bas est atteinte au niveau méniscale 
- Recherche d’un épanchementintra-articulaire : choc rotulien 
- Etude de la mobilité articulaire active et passive et flexion/extension et en rotation 
> Un examen normal n’élimine pas le diagnostic 
= Rx = En charge des 2 genoux face et profil + incidence fémoro-patellaire à 30° de flexion 
= - Aucun intérêt diagnostique : seulement pour le bilan des lésions osseuses associées 
= = Séquences T1 avec coupes frontales et sagittales 
- Signes : - Stade normal : hyposignal triangulaire et homogène 
IRM des - Grade | : hypersignal intra-méniscal central, nodulaire et homogène 
genoux - Grade Il : hypersignal intra-méniscal central, linéaire et homogène 
PC - Grade III : hypersignal intra-méniscal linéaire ou complexe, étendu à au moins 1 surface 
- Bilan des lésions associées : ligamentaire (LCA...),, ostéochondrale, contusion osseuse 
Fr - Arthroscanner : examen invasif, alternative à l’IRM, surtout en cas d’atcd de chirurgie méniscale 
- Arthroscopie du genou : seulement en cas de geste thérapeutique (jamais à visée diagnostique) 
. - Blocage aigu > arthroscopie thérapeutique en urgence pour réduction de l’anse de seau 
- Hors blocage aigu > IRM > arthroscopie selon les indications 
- Blocage aigu du genou : - Blocage en flexion : - Corps étranger : fracture ostéochondrale, ostéochondrite.. 
DD - Rupture ancienne du LCA en « battant de cloche » 
- Blocage en extension : pseudo-blocage fémoro-patellaire 
- Crises douloureuses répétées, latéralisées avec hydarthrose : arthrose débutante 
Evolution - Lésion méniscale périphérique : cicatrisation spontanée possible si lésion stable de taille modérée 
z favorable - Cicatrisation habituelle après méniscectomie : reprise rapide des activités professionnelle/sportive 
$ - Lésion méniscale non traitée : régression des symptômes, puis intervalle libre 
È Complication - Récidive des crises douloureuses + hydarthrose, par des traumatisme de plus en plus légers 
- Complication après traitement : instabilité réflexe persistante (persistance d’une languette 
méniscale), hydarthrose récidivante, douleurs résiduelles, algodystrophie, arthrose fémoro-tibiale 
> Indication : - Gêne fonctionnelle minime 
- Patient non motivé par la chirurgie 
TTT - Lésion méniscale dégénérative sans instabilité ou blocage 
fonctionnel | - Décharge antalgique + attelle d’immobilisation amovible pendant quelques jours 
- Arrêt de travail pendant 10 jours, glaçage, antalgique/AINS 
- Eviction des sports 
> Indication : - Gêne fonctionnelle importante 
- Blocage aigu 
- Lésion associée (rupture du LCA) 
E - Sous arthroscopie en 1°" intention : 
= - Bilan lésionnel méniscal (localisation, extension) et des lésions associées (cartilage, LCA) 


- Selon la lésion : - Méniscectomie partielle ou subtotale 
- Résection d’une anse de seau 








TTT N 
hi ical - Suture méniscale 
chirurgica - Traitement des lésions associées : rupture du LCA... 
Reis - Arthrite septique (< 0,5% - Syndrome algodystrophique 
Complications i ptique ( i 6) y! godystropnique 
- Risque thrombo-embolique - Hémarthrose post-opératoire 
- Attelle amovible d’immobilisation pendant 10 jours 
Mesures a er. dis Ay ; us : 
AE - Appui dès le 1° jour (sauf suture méniscale), rééducation limitée du quadriceps 


- Reprise du travail après 10 jours et reprise du sport après 3 semaines 
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ITEM 358 : PROTHESE ET OSTEOSYNTHESE 











CONSOLIDATION OSSEUSE 





Consolidation osseuse normale 


= Long processus physiologique permettant une cicatrisation normale de l’os, en 3 phases 





Hématome 
fracturaire 
Réaction 
inflammatoire 


= De J1 à J21 

- Formation d’un hématome au niveau du foyer fracturaire 

- Néo-vascularisation à partir du tissu sain adjacent 

- Colonisation rapide (< 24h) du foyer par des cellules de l’inflammation (polynucléaires, 
macrophages, fibroblastes...) : détersion et début de résorption de l’hématome 

> A la fin de cette phase : hématome remplacé par un tissu fibroblastique 





Cal conjonctif 


= De J21 à J30 

- Formation d’une matrice fibroblastique au niveau du foyer fracturaire : apparition d’une 
métaplasie cartilagineuse (sous l’action des chondrocytes) > cal conjonctif 

- Oxygénation du cal par la néovascularisation > différenciation des chondrocytes en ostéocytes 





Ossification du 
cal 
Remodelage 
osseux 


= 3°" phase : à partir de J30 (cal osseux visible à la Rx), dure plusieurs mois = jusqu’à 18 à 24 mois 
- Résorption du tissu osseux nécrosé par les ostéoclastes 

- Envahissement progressif du cal cartilagineux par des ostéoblastes : ossification + pont osseux 
- Remodelage osseux guidé par les contraintes de compression et de traction : ossification des 


zones exposées aux contraintes et résorption des zones non exposées 





Consolidation osseuse pathologique 


Cal vicieux 


= Consolidation osseuse non anatomique : - Trouble d’angulation : varus ou valgus 
- Trouble de rotation 
- Trouble de longueur : raccourcissement 

- Cause : - Défaut de traitement : insuffisance de réduction ou déplacement secondaire 

- Fracture grave 

> La tolérance dépend de la localisation : - Correction fonctionnel au MS : bien tolérée 
- Boiterie au MI : moins bien tolérée 

- Manifestation : douleur à court terme, arthrose prématuré à long terme 

- TTT chirurgicale : ostéotomie 





Pseudarthrose 
aseptique 


= Non consolidation après 2 fois le délai normal de cicatrisation : 3 mois au MS et 6 mois au MI 





= Absence de cal osseux : du à un défaut de vascularisation (fracture ouverte, 
tissus environnants peu vascularisés : tibia...) ou un écart inter-fragmentaire 
trop important 

- Rx : persistance du trait de fracture 


Pseudarthrose 
atrophique 





= Organisation du cal de part et d’autre du foyer de fracture sans ossification 
au centre, secondaire à la mobilisation trop importante du cal conjonctif 
- Rx : cal en « patte d’éléphant » 


Pseudarthrose 
hypertrophique 








Pseudarthrose 
septique 





= Absence de consolidation osseuse par infection du foyer de fracture : à évoquer devant toute 
pseudarthrose, surtout en cas de fracture ouverte ou de pose de matériel 

- Signes généraux (parfois absent) : fièvre, frissons, douleurs, 7 VS/CRP 

- TTT : excision du foyer infectieux, bi-antibiothérapie ciblée et reconstruction osseuse 








Suivi 


Rythme : - Ostéosynthèse : - Suivi à J2, 1/semaine pendant 1 mois, puis à 2 et 3 mois 


- Ablation du matériel entre 9 et 18 mois 


- Prothèse articulaire : 1/an pendant 5 ans puis tous les 2 ans 





- Douleur : - Normale en post-opératoire : doit s’atténuer avec le temps 
- Douleur de fond, pulsatile, se majorant : évoquer une complication (infection, phlébite...) 


SF | -Frissons, sueurs froides 


- Sensation de craquement ou craquement audible 
- Trouble de la marche : boiterie, inconfort 





- Inspection : pansement, cicatrice, aspect cutané, examen de la marche 
- Amplitude articulaire active et passive, raideur articulaire 








SE : ; 

- Tension des loges musculaires 

- Palpation des trajets veineux et des pouls, recoloration cutanée, examen neurologique périphérique 
Rx | -A chaque consultation 








CODEX Wð S-ECN.COM 








OSTEOSYNTHESE 





Ostéosynthèse = traitement chirurgical des fractures, permettant une contention du foyer fracturaire en position anatomique 
- Matériel utilisé : en acier inoxydable ou en titane, biocompatible, sans défaut, adapté en forme et en taille à l’os concerné 

- Indication : - Fracture instable (immobilisation plâtrée insuffisante) 

- Fracture non réductible 

- Pseudarthrose 





Type 


- Percutané = introduction du matériel par des incisions millimétriques : broches... 
> Conservation de l’hématome fracturaire 


- Foyer fermé = introduction du matériel par les extrémités du foyer fracturaire : enclouage centromédullaire... 
> Conservation de l’hématome fracturaire 


- Foyer ouvert = introduction par abord chirurgical après évacuation de l’hématome : plaque vissée... 
> Possibilité d’une réduction anatomique maximale 


- Fixateur externe = contention à distance de l’os : en cas de risque infectieux (fracture ouverte) ou fracture complexe 





Matériel 


Clous 


= Enclouage : introduction d’un clou par l'extrémité du canal médullaire après alésage (élargissement 
du canal médullaire) 
- Type : - Seul = montage dynamique : ne bloque pas les mouvements de rotation mais garde des 
contraintes pour le remodelage 
- Verrouillé (vis perpendiculaire au clou : fracture comminutive) : stabilisation en rotation 
- Indication : fracture diaphysaire du fémur, du tibia et de l’humérus 





- Conservation de l’hématome fracturaire 
- Cal osseux volumineux 

- Appui précoce 

- Risque infectieux diminué 


Avantages 





- Réduction imparfaite + possible chevauchement 


Inconvénients . > A . . ; 
- Risque dďd’embolie graisseuse (exceptionnel), surtout au fémur 








Plaques 


= Vissage d’une plaque par ostéosynthèse à foyer ouvert : 
- Indication : fracture métaphysaire des os long ou fracture de certains os courts 





Avantages - Réduction anatomique 





- Dépériostage important 

- Risque de pseudarthrose important (évacuation de l’hématome, montage statique) 
Inconvénients | - Risque septique 

- Reprise d'appui retardée, progressive 

- Ré-intervention 2°” pour ablation du matériel 








Fixateur 
externe 


= En dernier recours lors de fractures trop complexes (ne permettant pas une ostéosynthèse) ou 
lorsque le risque infectieux et le pronostic cutané contre-indique une pose de matériel 





Broche et vis | = Ostéosynthèse percutanée : ablation systématique à 6 semaines 





Cerclage 


- Associé aux broches pour former un hauban : fracture patellaire... 
- Associé aux clous et plaques : fracture spiroïdes 








Complication 


Précoce 


- Thrombose veineuse profonde 
- Déplacement secondaire : rare, nécessite une réintervention 
- Infection du matériel d’ostéosynthèse : nosocomiale ou par voie hématogène 





Tardive 


- Pseudarthrose aseptique : surtout pour les montages trop statiques (clous verrouillés, plaques vissées) 
et les ostéosynthèses à foyer ouvert avec évacuation de l’hématome 

- Pseudarthrose septique 

- Cal vicieux 


- Douleurs météorologiques (au changement de pression et de température) 








Suites 


Appui 


- Reprise d’appui complet possible à 6 semaines (os court) ou 3 mois (os long) chez l’adulte 








Ablation 





- Réalisée après consolidation : - Après 6-8 semaines pour les broches de poignet 


- Après 12 à 18 mois pour les autres matériaux 
- Non indispensable chez la personne âgée 


- Peut être réalisée précocement en cas de mobilisation du matériel, extériorisation, infection ou gêne 
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PROTHESE ARTICULAIRE 





- Principales indications : - Arthrose : seul traitement curatif 


- Fracture articulaire (notamment du col fémoral) 
- Ostéonécrose 
- Tumeur 








Complication 


Infection sur 


- Contamination : - Inoculation directe lors de la pose : S. aureus, S. epidermidis, S. coagulase 
négative, streptocoque, BGN (P. aeruginosa)... 
- Par voie hématogène : germe selon le foyer primaire 





- Infection précoce du site opératoire < 1 mois : douleurs majorées, signes inflammatoires 
généraux et locaux, cicatrice ouverte avec écoulement purulent 


@ - Infection tardive du site opératoire : douleurs plus insidieuses, signes généraux moins francs 


- Complication possible : abcédation, fistulisation, descellement de matériel prothétique 























prothèse - Infection par voie hématogène : tableau d’arthrite ou d’ostéite 
ostéo- - — - 
alert - Ponction articulaire = examen clé Su —_—_- f 
Pai - Rx : normale à la phase précoce, puis réaction périostée, ostéolyse, descellement de 
prothèse, séquestres osseux 
- Hémocultures et prélèvements per-opératoire du site et de la porte d'entrée 
- Prévention : bi-antibiothérapie péri-opératoire systématique 
TIT | -TTT : - Prélèvements, lavage abondant + remplacement du matériel (souvent nécessaire) 
- Bi-antibiothérapie adaptée, uniquement après prélèvement per-opératoire 
= Fréquence variable selon le type de prothèse (2-3% à la hanche, < 1% genou et épaule), du couple 
de frottement et de la voie d’abord utilisée 
- Cause : infection, mauvais positionnement du matériel, mouvement luxant ou usure prothétique 
Luxation de | -TIT : réduction par manœuvre externe sous AG 
prothèse - Pose par voie postérieure : mouvement de flexion-adduction-rotation interne 
Luxation - Pose par voie antérieure : mouvement d’extension-abduction-rotation externe 
de PTH - Risque supérieur en cas de PTH sur fracture par rapport à l'arthrose (hanche enraidie 
avant la pose de PTH, avec limitation des mouvements) 
Usare = Risque évolutif majeur et attendu du couple de frottement : 
RA - Risque de descellement 
prothétique 


- Débris d’usures > réaction inflammatoire granulomateuse : douleur, ostéolyse 





Descellement 
prothétique 


- Cause : usure (majorité des cas) ou infection 

- Diagnostic : - Douleur, altération fonctionnelle 
- Rx : liseré péri-prothétique 

- TTT : reprise chirurgicale 





Inégalité de 
longueur 





- Prévention maximale par la prise de repère en per-opératoire, sans risque si < 1 cm 
- Gêne fonctionnelle possible : compensation par semelle orthopédique 








Autres 





- Rupture d’implant : rare, reprise chirurgicale nécessaire 
- Fracture péri-prothétique : 2 
- Raideur articulaire et tendinopathie : - Prothèse de hanche : tendinopathie du psoas et moyen fessier 


"d'à un traumatisme > ostéosynthèse ou changement prothétique 


- Prothèse de genou : tendinopathie patellaire ou quadricipitale 


- Douleurs séquellaires 
- Thrombose veineuse profonde 
- Syndrome douloureux régional complexe 
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ITEM 359 : FRACTURES DU MEMBRE INFERIEUR DE L’ADULTE 














FRACTURE DE L’EXTREMITE SUPERIEURE DU FEMUR 





= je urgence traumatologique du sujet âgé (après la fracture de l'extrémité inférieure du radius) 

- Fracture traumatique (90%) : chute de sa hauteur chez le sujet âgé (80%), traumatisme à haute énergie chez le sujet jeune 
- Fracture pathologique : tumeur osseuse, iatrogène (corticoïdes, radiothérapie), maladie de Paget, ostéopathie carentielle 

- FdR : sexe féminin (3/1), âge élevé > 70 ans, ostéoporose, chutes à répétition 
























































- Os spongieux : organisation trabéculaire + grande fragilité de la région basi-cervicale 
a | - Artère circonflexe postérieure (vascularisation des % supérieurs de la tête fémoral) : passe par le col fémoral > risque 
£ de nécrose ischémique en cas de fracture cervicale vraie déplacée, ou aucun risque si fracture trochantérienne 
+ 
Š Radio? - Extrémité supérieure du fémur : tête fémorale (2/3 de sphère), col fémoral et jonction métaphyso- 
EE épiphysaire (grand trochanter en haut-en dehors et petit trochanter en bas-dedans-arrière) 
- Angle cervico-diaphysaire (axe du col et de la diaphyse) = 125° à 135° : / si coxa valga ou XN si coxa vara 
- Localisation : intra-capsulaire = fracture cervicale vraie (1/3 des cas) ou extra-capsulaire = trochantérienne (2/3) 
= Sur une Rx de face : évalue le risque de lésion de l'artère circonflexe postérieure 
- Garden I = fracture en coxa valga : ouverture de l’angle cervico-diaphysaire > 135°, 
verticalisation des travées osseuses, déplacement de la tête fémorale vers le haut, 
engrènement du foyer de fracture par impaction 
Classification | - Garden II = fracture non déplacée : engrènement du foyer de fracture avec angle 
de Garden cervico-diaphysaire normal et travées osseuses d’obliquité normale 
Eracture - Garden III = fracture en coxa vara : fermeture de l’angle cervico-diaphysaire < 125°, 
ical horizontalisation des travées osseuses, déplacement de la tête fémorale vers le bas, 
z en £ sans engrènement, comminution postérieure n | 
> (1/3) - Garden IV = fracture en coxa vara désolidarisée : perte de contact capsulo-synovial 
S = Selon l’angle du trait de fracture avec l’horizontal : évalue le risque de pseudo- 
E Classification arthrose, qui augmente avec la verticalité du trait de fracture (facture plus instable) 
- Pauwels 1 = angle < 30° 
de Pauwels - Pauwels 2 = angle 30-50° 
- Pauwels 3 = angle > 50° 
Angle alpha = Déplacement angulaire de la tête par rapport à l’axe du col sur un cliché de profil 
= Selon la position du trait de fracture par rapport au massif trochantérien 
Fracture Fe - Fracture stable : - Fracture basi-cervicale ou cervico-trochantérienne 
Classification a. ; à 
trochan- - Fracture per-trochantérienne simple (oblique en bas-dedans) 
térienne de Ender - Fracture instable : - Fracture per-trochantérienne complexe (nombreux refends) 
(2/3) - Fracture inter-trochantérienne, sous-trochantérienne 
- Fracture trochantéro-diaphysaire 
ae ll - Douleur intense de l’aine | 
- Notion de craquement audible 
cervicala - Impotence fonctionnelle : appui possible (Garden 1/2) ou impotence totale (Garden 3/4) 
yrale - Déformation du membre (surtout Garden 3-4) : aspect raccourci, en adduction et rotation externe 
acte | Douleur intense à la palpation du massif trochantérien, hématome en regard 
- Notion de craquement audible 
trochan- j 
€ SA - Impotence fonctionnelle totale 
térienne |. Déformation du membre touché : ascension du massif trochantérien, membre moins déformé 
È - Cutanée 
ee - Vasculaire : palpation des pouls iliaque, fémoraux et poplité 
2 n - Nerveuse : déficit sensitivo-moteur 
Q associées z i ; i : 
- Osseuse (poignet si chute d’un patient ostéoporotique) 
- Musculo-tendineuse 
= En 1°® intention : bassin de face et hanche de face + profil chirurgical d’Arcelin 
- Trait de fracture : cervical ou du massif trochantérien, orientation, type 
Rx | - Déplacement : déplacement de la tête, engrènement, angle cervico-diaphysaire, orientation des travées 
PC - Recherche de lésions associées : fracture du cadre obturateur, fracture diaphysaire, arthrose 
> Si Rx normal avec douleur : cliché à 20° de rotation interne ou scanner 
- TDM de hanche : en 2™ intention si fracture complexe 
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Favorable 





- Rapidement favorable après traitement chirurgical : délai de consolidation = 3 mois 
- Facteurs de mauvais pronostic : âge élevé, comorbidité, lésion associée, comminution importante, 
fracture instable, déplacement important, réduction insuffisante, prothèse instable 





Complication 





= Surmortalité majeure = 20% à 1 an, indépendante du type de fracture 
- Complication aiguë : décompensation de tare, anesthésie 


















































énérale Li à RE D nat ; | 
8 - Complication secondaire : complication du décubitus, syndrome confusionnel, algodystrophie 
= Fréquente = 30% : dans les 2 ans (impossible après arthroplastie) 
Ostéonécrose | - FdR : déplacement important, Garden (80% si 4), retard thérapeutique, ostéosynthèse 
= aseptique de | instable, réduction insuffisante, comminution postérieure importante, Pauwels élevé 
S S la tête - Douleur de l’aine d’horaire mécanique, impotence fonctionnelle progressive 
EE < à fémorale - Diagnostic : scintigraphie osseuse voire IRM (Rx en retard sur la clinique) 
En © | = - Traitement : PTH 
> D © 
D e o 
a T Pseudo = Fréquent = 10% (impossible après arthroplastie) 
v $ 
S 3 arthrose - Facteurs favorisant : mauvaise réduction, appui précoce, sepsis, comminution 
© A ï Se D 5 
| 5 i - SF : douleur à la reprise de l'appui, boiterie, foyer de fracture indolore 
S aseptique - Rx : persistance du trait de fracture > 6 mois 
Autre - Coxarthrose post-traumatique 
: - Luxation, descellement (septique ou aseptique), fractures itératives, détérioration 
Arthroplastie Sis W j : $ 
cotyloïdienne (cotyloïdite), infection de prothèse 
Fracture - Cal vicieux : chirurgie si varus > 15°, rotation externe > 20° et/ou raccourcissement > 2 cm 
trochantérienne | - Ostéonécrose aseptique et pseudarthrose exceptionnelles (richement vascularisé) 
= Urgence thérapeutique : - Hospitalisation en chirurgie orthopédique : délai de PEC idéal < 48h 
- Patient à jeun, antalgique IV 
Mise en condition - Immobilisation + traction du membre inférieur 
> La chirugie doit être réalisée idéalement : - Dans les 6h chez le sujet jeune 
- Dans les 48h chez le sujet âgé 
- Fracture trochantérienne ou cervical Garden 1 ou 2 > ostéosynthèse si possible (voire traitement fonctionnel pour 
Garden 1 > 75 ans) ou arthroplastie si ostéosynthèse non possible 
- Fracture cervicale vraie Garden 3 ou 4 > arthroplastie ou essai d’ostéosynthèse possible chez le sujet jeune < 60 ans 
> Chez le sujet âgé > 65 ans en mauvais état général, la nécessité d’une mise en décharge prolongée après 
ostéosynthèse d’une fracture cervicale Garden 1 ou 2 peut faire préférer une arthroplastie 
` = Uniquement chez le vieillard non autonome : test de marche à J1, puis Rx de contrôle 
Traitement , | su 
PNR l - Traitement chirurgical si déplacement 
oncuonne - En l'absence de déplacement : Rx 1/semaine pendant 1 mois, puis Rx à 3 mois 
Ostéo- - Réduction si Garden 3/4 ou trochantérienne : sous AG, sur table orthopédique, sous scopie 
H - Ostéosynthèse : - Cervicale : vissage au col 
synthèse = n A | 
- Trochantérienne : - Fermée : enclouage centromédullaire par clou gamma 
2 conservateun - Ouvert : vis-plaque = dynamic hip system (DHS) 


TTT chirurgical 


Arthroplastie 
= non 
conservateur 





- Prothèse céphalique (de Moore...) : remplacement de la tête et du col par une prothèse 
implantée dans le canal centromédullaire + détérioration cotyloïdienne 

- Prothèse intermédiaire : cupule mobile autour de la tête (limite la détérioration du cotyle) 
- Prothèse totale de hanche : remplacement prothétique céphalique et cotyloïdien > 
traitement de lésion associée (coxarthrose) et prévention de la détérioration cotyloïdienne 








= Choix entre prothèse intermédiaire ou totale : score 2 6 > prothèse totale 
- Mobilité dans 3 situations = domicile, extérieur et faire ses courses : sans 
difficulté = 3, avec canne = 2, avec tierce personne = 1 ou impossible = 0 


Score de 
Parker 








Rééducation 


= Kinésithérapie de renfort musculaire isométrique précoce : lutte contre l’amyotrophie et la raideur 
- Arthroplastie : mise au fauteuil et reprise d'appui précoce à 24-72h 
- Ostéosynthèse : - Mise au fauteuil précoce à 24-72h 


- Reprise d’appui différé si fracture instable : - 3 semaines si enclouage ou plaque-vis 
- 3 mois si vissage au col 








Mesures 
associées 





- Lutte contre les complications du décubitus : nursing, bas de contention, anticoagulation préventive 
(pendant 42 jours après une PTH ou jusqu’à reprise de l’appui total si ostéosynthèse) 

- Prévention de luxation (PTH) : rehausseur de toilette et interdiction de siège bas pendant 3 mois, 
interdiction des gestes en flexion-rotation interne (chaussage et chaussettes en rotation externe...) 
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FRACTURE DE JAMBE 





- Fracture des 2 os de la jambe : 20% des fractures, touche surtout l’adulte jeune (20-40 ans), de sexe masculin 
- Tibia seulement recouvert par la peau au niveau médial : ouverture cutanée fréquente (dans 1/4 des fractures de jambe) 



















































































- Traumatisme direct (AVP, accident du travail, défenestration) : fracture en regard du point d'impact 
S Traumatique | -Traumatisme indirect (accident de ski, chute simple) : torsion ou flexion > fracture à distance du 
ra point d'impact, oblique longue, spiroïde 
S 
= 
© Micro- = Fracture de fatigue : microtraumatismes répétés, sur un os non pathologique 
=> A - Contexte : sujet en bon état général, coureur de fond, danseur de ballet... 
traumatique A : RS En . 
- Favorisé par une intensification des activités sportives 
Trait de fracture Localisation Déplacement Etat cutané 
S Simple Complexe - Non déplacée 
$ | -Transversal - Bifocal - Métaphysaire - Angulation : - Varus/valgus - Fermée 
= - Oblique court -En aile de papillon | - Diaphysaire : 1/3 - Flessum/recurvatum 
2 - Spiroïde - Comminutif supérieur, moyen ou - Translation (en « baïonnette ») - Ouverte 
D - Oblique long inférieur - Chevauchement 
- Rotation 
me i Horaire et circonstance de l'accident, craquement audible, mécanisme lésionnel direct ou indirect 
` | - SAT-VAT si fracture ouverte 
- Impotence fonctionnelle totale du MI 
c - Déformation, souvent évidente, de la jambe 
- Mobilité anormale et douloureuse, avec crépitation osseuse en regard du foyer de fracture 
- Signe négatif : bilan articulaire du genou et de la cheville normal 
Générale - Polytraumatisme : signe de choc, décompensation de tare 
= Facteur de très mauvais pronostic : porte d’entrée infectieuse 
Cutanée - Lésion élémentaire : ouverture punctiforme, plaie linéaire, décollement, contusion 
= cutanée, perte de substance 
© 
S fra Musculo- - Palpation des masses musculaires antérolatérales et postérieures : recherche d’un 
a périostée hématome intra-aponévrotique sous tension > risque de syndrome des loges 
Q | associées 
= Rare : compression, contusion, section nerveuse ou syndrome ischémique des loges 
Neurologique | - Essentiellement atteinte du nerf fibulaire commun au col de la fibula 
- Examen : mobilisation active des orteils, sensibilité plantaire et dorsale du pied 
A = Exceptionnelle : compression, lésion intimale, section artérielle 
- Palpation des pouls périphérique, chaleur et temps de recoloration cutanée 
Cliché : jambe face + profil, prenant les interlignes talo-crural et fémoro-tibial 
P- En urgence après réduction manuelle du foyer de fracture si peau menacée 
- Trait de fracture : siège, direction, nombre de fragments, déplacement, recherche d’un trait de refend articulaire 
> Seules les fractures transversales ou obliques courtes peuvent être considérées comme stable 
- Evolution favorable (majorité des cas) : délai de consolidation = 3 à 6 mois 
enere - Polytraumatisme - Complication iatrogène : garrot, anesthésie... | - Embolie graisseuse 
- Choc hypovolémique | - Décompensation de tare - Crush syndrome 
= Hématome et œdème post-traumatique : hyperpression dans les loges aponévrotiques de la 
jambe > ischémie tissulaire 
S - Complique 1 à 3% des fractures de jambe : cause principale du syndrome des loges 
© í . . ` | x ; 
S È - Après un intervalle libre (< 24h après le traumatisme) après une fracture fermée 
p L 
5 Q ë í r 
= S - Douleur insupportable, à type de brûlure 
E a - Jambe turgescente, gonflée 
5 | Syndrome : ; a a > à 
2 decl c - Tension douloureuse des masses musculaires de la loge ischémique (loge antéro-latérale 
à ss + Là ; ; . 
z FAO principalement, ou postérieure), majorée par l'extension progressive 
G Ses je pe ; ; 
O - Déficit sensitivomoteur (généralement du nerf fibulaire commun) 
- Signes négatifs : pouls périphériques présents, chaleur normale 
> Urgence thérapeutique : aucun examen complémentaire 
TIT | - Ablation du plâtre et aponévrotomie de décharge des 3 loges avec fermeture à J7 
- Séquelles neurologiques dans > 50% des cas 
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Complication précoce 


Atteinte 
cutanée 


- Fracture ouverte de dedans en dehors (mécanisme indirect) : ouverture souvent punctiforme, 
trait de fracture simple > risque septique faible 

- Fracture ouverte de dehors en dedans (traumatisme direct) : ouverture cutanée étendue, trait de 
fracture souvent complexe > risque septique important 





> Urgence chirurgicale (délai < 6 heures) 

- Antibiothérapie IV : Augmentin® 2 g IVD puis 1g/8h pendant 8 jours 

- SAT-VAT 

- TTT local : badigeonnage à la Bétadine, brossage à l’eau oxygéné, lavage au sérum 
physiologique, ablation des corps étranger, pansement antiseptique 

- Réduction du foyer de fracture + attelle d’immobilisation cruro-pédieuse 





- Excision plan par plan des tissus à vitalité douteuse 
- Fermeture cutanée sans tension 
Au - Lambeau de couverture musculo-aponévrotique et greffe de peau totale si suture 
bloc | impossible 
- Ostéosynthèse : - Enclouage centromédullaire : Cauchoix Il < 6h 
- Fixateur externe : Cauchoix II > 6 heures ou III 










































































| = Nécrose cutanée avec ouverture cutanée secondaire : porte d’entrée infectieuse, 
PAN particulièrement grave si le matériel d’ostéosynthèse est exposé 
S > Exérèse de la zone contuse 
23 
= - Germe : S. aureus (> 60%), Pseudomonas, Enterobacter, Serratia, strepto A... 
E - Facteur favorisant : - Local : fracture ouverte II/III, traitement chirurgical 
- Général : immunodépression, diabète 
v 
= - Infection aiguë : fièvre élevée, cicatrice douloureuse et inflammatoire, 
TD z 
; écoulement purulent 
S Suppuration | Dg A a NOP , 
Z 3 N - Infection subaiguë : fièvre discrète, écoulement séreux 
© Infection PRYSEENE - Prélèvements de la plaie + hémoculture 
5 locale - Excision précoce des tissus nécrosés, brossage à l’eau oxygénée, 
a TIT lavage abondant au sérum physiologique 
S + Ablation du matériel d’ostéosynthèse et pose de fixateur externe 
> - Antibiothérapie : bithérapie adaptée prolongée pendant 3 à 6 mois 
- Tétanos > prévention systématique 
Autres - Gangrène gazeuse à Clostridium difficile : favorisé par une plaie souillée ou une 
ischémie tissulaire, incubation en quelques heures/jours 
Déplacement = Essentiellement des fractures traitées orthopédiquement 
secondaire - Prise en charge : ablation du plâtre et reprise par ostéosynthèse stable 
r - Pseudarthrose aseptique : retard de consolidation > 6 mois 
Complication ` Aarh x | : 
; - Pseudarthrose septique : généralement après fracture ouverte infectée 
tardive Li Re : ; a | | 
- Cal vicieux : mal toléré si raccourcissement > 2 cm, rotation > 10° ou en varus > TTT chirurgical 
Indication : fracture non déplacée, stable 
TTT - Immobilisation : plâtre cruro-pédieux pendant 45 jours (genou fléchi à 15°, cheville à angle droit, 
orthopédique | orteils libres) puis botte plâtrée de marche pendant 45 jours 
- Mesures associées : anticoagulant jusqu’à 15 jours après reprise d'appui, rééducation précoce 
i= - Indication : fracture déplacée, fracture instable ou fracture ouverte (Cauchoix II ou III) 
E - Ablation du matériel d’ostéosynthèse à 18-24 mois 
TTT Ostéosynthèse à | - Réduction du foyer de fracture au bloc sous AG en urgence 
chirurgical foyer ouvert - Contention par plaque vissée + immobilisation plâtrée (botte x 4 semaines) 
Ostéosynthèse à | - Enclouage centromédullaire (sans immobilisation plâtrée) 
foyer fermé - Fixateur externe si état cutané non satisfaisant 
= Peu fréquente : fracture diaphysaire simple généralement (transversal ou oblique court 
v Fracture du | q ; E ae ( ‘ ) 
à tibi - Risque important de déplacement secondaire 
o toia > Traitement chirurgical 
S 
È - Recherche systématique d’une fracture malléolaire médiale ou d’une entorse ligamentaire médiale 
> | Fracture du Le a aklai 
È - Eliminer une lésion du nerf fibulaire commun en cas de fracture du col 





péroné 





> Traitement fonctionnel 
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ITEM 359 : FRACTURES DU MEMBRE SUPERIEUR DE L’ADULTE 











FRACTURE DE L’EXTREMITE INFERIEURE DISTALE DU RADIUS 





Fracture de l’extrémité distale du radius = fracture métaphyso-épiphysaire : fracture la plus fréquente chez l'adulte 
- Articulation condylienne entre le radius et le ligament triangulaire en haut et avec les 3 os du carpe en bas 
- Mouvements : - Flexion palmaire-extension dorsale du poignet : +85°/-85° 


- Abduction (inclinaison radiale)-adduction (inclinaison ulnaire) : 25°/25° 
- Prono-supination : +90°/-90° 





















































Ja rangée : scaphoïde, semi-lunaire (lunatum), pyramidal (triquetrum) et pisiforme 
Os du carpe ème , s ru a 
-2° rangée : trapèze, trapézoïde, capitatum (grand os) et hamatum (os crochu) 
2 - Index radio-ulnaire distal négatif = - 2 mm : décalage entre l'extrémité distale du radius et de l’ulna 
$ - Diastasis radio-ulnaire = nul 
z Radio- - Inclinaison frontale de la ligne bi-styloïdienne = 15° 
E anatomie - Inclinaison épiphysaire radiale : - Frontale en dedans = 25° 
- Sagittale en avant = 10° 
> L’épiphyse radiale regarde en bas, en avant et en dedans 
= Le plus fréquent : le plus souvent une femme > 60 ans, ostéoporotique, avec nombreux FdR de chute, 
chutes à répétition avec un traumatisme à basse énergie (chute de sa hauteur) 
= Déplacement postérieure de l’épiphyse radiale : compression axiale et hyperextension 
Fracture par | du poignet, souvent provoqué par le poids du corps dans la chute en avant 
g compression- | - Déplacement : - Bascule postérieure (glène radiale en bas et en arrière) 
Š TE extension - Ascension de l'épiphyse dans le fragment proximal | 
G ee - Tassement externe (horizontalisation de la ligne bi-styloïdienne) 
£ = Déplacement antérieure de l’épiphyse radiale : compression axiale du poignet en 
= Fracture par extension modérée lors de la chute en arrière, ou plus rarement par compression axiale 
T 3 et hyperflexion du poignet (chute sur le poignet) 
z compression - Déplacement : - Bascule antérieure (exagération de l’antéversion de la glène radiale) 
flexion - Ascension de l’épiphyse 
- Tassement antéro-externe 
Patient | - Plus rare : activité à haut niveau d’énergie (sport mécanique, ski...) ou accident à haute énergie (AVP, 
jeune défenestration...) > fracture souvent complexe : fracture comminutive, éclatement métaphyso-épiphysaire 
$ - Fracture sus-articulaire (2/3) : fracture de Pouteau-Colles ou fracture de Gérard-Marchant 
ct articulaire (1/3) : - Simple : fract s terne = fracture de Hutchi 
$ ue racture articulaire (1/3) : - Simple : fracture cunéenne ex erne: racture e utc inson 
5 pos z - Complexe : fracture sus-articulaire à refends articulaires (T frontale 
F > 95% ou sagittale, refend cruciforme associant les 2...), fracture comminutive 
d 
| Déplacement | -Fracture sus-articulaire : fracture de Goyrand-Smith 
Š antérieur - Fracture articulaire : - Fracture-luxation marginale antérieure = fracture de Leteneur 
< 5% - Fracture comminutive 
- Craquement audible lors du traumatisme 
SF | - Impotence fonctionnelle totale passive et active du poignet 
- Douleurs vives à la face postéro-latérale du poignet 
- Poignet tuméfié, oedématié 
- Attitude du traumatisé du MS : membre atteint coude au corps, soutenu par le membre sain 
- Déformation : - Déplacement post : - Face = main botte radiale : - Saillie interne de la styloïde ulnaire 
2 - Translation externe de la main en baïonnette 
£ - Elargissement du poignet 
F - Profil = en dos de fourchette 
EE sc - Déplacement antérieur : en main botte radial de face, en ventre de fourchette de profil 
- Palpation : douleur vive de la styloïde radiale, horizontalisation de la ligne bi-styloïdienne (signe de Laugier) 
- Cutanée : fracture ouverte, hématome, ecchymose 
As - Vasculaire : pouls ulnaire et radial 
Lésions 7 ra : , : : 
| - Nerveuse : nerf ulnaire ou médian > aucun risque d'atteinte du nerf radial 
- Osseuse : atteinte du carpe, fracture fémorale lors de la chute avec réception sur le poignet 
- Musculo-tendineuse : vérifier l'extension du pouce (long extenseur du pouce) 
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Diagnostic 


ère 


= En 1° intention : face, profil et 3/4 





- Trait de fracture : simple, transversal, sus-articulaire et métaphysaire 
- Déplacement : - Bascule avec tassement latéral de l’épiphyse radiale 
- Horizontalisation de la ligne bi-styloïdienne 
- Index radio-ulnaire distal nul ou positif 
- Signe négatif : ulna non atteint 


Face 


Fracture de 





Pouteau- 


Colles - Trait de fracture : linéaire, oblique en bas et en avant, rupture de la corticale 


antérieure et commination corticale postérieure 
- Déplacement : - Déformation en dos de fourchette avec bascule postérieure 
de l’épiphyse radiale et horizontalisation de la glène radiale 
- Engrènement postérieur 


Profil 








Rx 
PC 


Fracture de 
Gérard- 
Marchant 


= Fracture-arrachement associé de la styloïde ulnaire : témoin de l’arrachement de 
l'insertion osseuse du ligament triangulaire 
- Sans conséquence fonctionnelle (en l’absence de diastasis radio-ulnaire distal) 








- Trait de fracture : simple, transversal, sus-articulaire, métaphysaire 
- Déplacement : - Bascule avec tassement antérolatéral de l’épiphyse radiale 
- Horizontalisation de la ligne bi-styloïdienne 


Face 


Fracture de 





- Trait de fracture : linéaire oblique en haut-avant, avec comminution corticale 
antéro-latérale 
- Déplacement : - Déformation en ventre de fourchette avec bascule antérieure 
de l’épiphyse radiale, exagération de l’antéversion de la glène 
- Sans engrènement > fracture instable 


Goyrand- 
Smith 


Profil 











- Bilan 





- TDM du poignet : en 2" intention si fracture complexe 


pré-opératoire : NFS, plaquettes, TP-TCA, CPA, groupage sanguin, RAI 





Evolution 


Favorable 





- Délai de consolidation = 6 semaines 
- Facteurs de mauvais pronostic : comminution importante, nombre de fragments élevé, trait de fracture 
articulaire, luxation radio-ulnaire distale associée, ouverture cutanée, âgé élevé, polytraumatisme 





Immédiate 


- Lésion associée : cutanée, vasculaire, nerveuse, osseuse 
- Complication de l’anesthésie générale ou locale 
- Complication per-opératoire : section de la branche sensitive du nerf radial... 





Secondaire 


ème 


- Déplacement sous plâtre (jusqu’à la 3° ` semaine) : parfois douleur/ædème 

- Enraidissement des doigts (surtout au niveau des articulations MCP) par défaut de mobilisation 
- Syndrome du canal carpien : précoce ou au début de la rééducation, peut s’observer après tout 
type de fracture (même sans déplacement) 

- Infection du site opératoire 





Complication 


Tardi 





- Cals vicieux (défaut de réduction ou déplacement 2°) : mobilité douloureuse du poignet, 
limitation d'amplitude articulaire, baisse de force de préhension de la main, arthrose radio-ulnaire 
distale, trouble esthétique (déformation de l’axe du poignet) 

- Pseudarthrose septique ou aseptique : absence de cicatrisation du foyer de fracture après 2 fois la 
durée de cicatrisation normale (persistance du trait de fracture > 3 mois) 

- Syndrome algodystrophique : imprévisible, fréquent (20%), favorisé par un terrain anxieux ou 
l’immobilisation forcée non physiologique > contre-indique toute reprise chirurgicale 

- Raideur articulaire 

- Rupture spontanée du tendon du long extenseur du pouce par ischémie tendineuse, esquille 
osseuse ou sur broche d’ostéosynthèse > traitement chirurgical 

- Conflit entre plaque antérieure et le tendon du long fléchisseur du pouce > ablation de plaque 
- Névrome des branches cutanées du nerf radial 

- Migration de broches... 


ve 











UE 


Mise en 
condition 


- Immobilisation par une attelle amovible non circulaire et non serrée 
- Poignet surélevé, retirer les bijoux (bagues et bracelets) 
- Antalgique IV 








Fracture peu 

déplacée ou 

engrenée du 
sujet âgé 


= Traitement orthopédique sans réduction : immobilisation pendant 6 semaines 

- Plâtre BABP (fendu et circularisé à 48h) pendant 3 semaines : coude à 90°, poignet en position neutre 
ou légère flexion palmaire + inclinaison ulnaire, articulations MCP et 1° colonne phalangienne libre 

- Plâtre anté-brachio-palmaire possible en alternative en cas de fracture stable 

- Relai par manchette à 3 semaines 
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= En urgence, sous anesthésie locorégionale ou générale et contrôle scopique 
- Manœuvre externe : traction + poussée pour flexion palmaire + inclinaison ulnaire 





- De face : - Inclinaison ou pente radiale à 25° 





























Réduction - Index radio-ulnaire négatif ou nul 
Critères de - Ligne bi-styloïdienne à 20° en dedans 
réduction - De profil : - Antéversion de 0 à 10° de la cavité glénoïde 
- Réalignement des 2 fragments radiaux 
+ Appréciation de la stabilité par clichés dynamiques sous scopie 
= Le plus souvent : adapté aux fractures instables 
Fracture à - Ostéosynthèse à foyer fermé par embrochage percutané intra-focale 
déplacement mini-invasive (méthode de Kapandiji) ou par brochage postérieur et 
postérieur latéral transfocal 
Fracture sus- ; RS Res H ; 
Š > p - Sans immobilisation plâtrée systématique 
Traitement articulaire A e f 
7 3 - En cas d’échec de stabilisation par brochage : ostéosynthèse à foyer 
chirurgical ouvert par plaque antérieure et/ou postérieure 
> En cas d'os ostéoporotique : plaque vissée antérieure d'emblée 
= Systématique : toujours instable 
Fracture : R a PO 
le - Ostéosynthèse par plaque antérieure vissée ou brochage 
- Fixateur externe si fracture comminutive 
TTT ortho- | = Rarement : seulement pour les fractures sus-articulaires stables après réduction 
pédique - Immobilisation plâtrée (identique aux fractures peu déplacées) 
Fracture à - Réduction en urgence sous AL ou AG, et contrôle scopique : manœuvre externe de traction + 
déplacement | extension + inclinaison ulnaire > critère de réduction identique 
antérieur - TTT chirurgical systématique : ostéosynthèse à foyer ouvert par plaque antérieure vissée 
Fracture - Ostéosynthèse indirecte par fixateur externe : quel que soit la localisation ou le déplacement 
comminutive | > Traction exercée de façon divergente sur les broches : réduction par la mise en tension des éléments 
ou ouverte capsulo-ligamentaires + poursuite des soins cutanées possible, réaxation du poignet 
Cauchoix III - Antibiothérapie courte (48h) associée en cas de fracture ouverte 





Surveillance 


- Rx post-opératoire 
- Suivi clinico-radiologique à J7, J14, J21 et J45 
- Ablation des broches à 6 semaines sous AL 











Mesures 
associées 





- Auto-rééducation précoce dès le 1” jour, quotidienne : mobilisation active des doigts, main surélevée 
- Kinésithérapie à l’ablation du plâtre à 6 semaines : lutte contre la douleur et l’œdème, mobilisation 

- Certificat médical initial et arrêt de travail si nécessaire 

- Bilan de l’ostéoporose et de chute 





CODEX Wð S-ECN.COM 








FRACTURE DE L’EXTREMITE SUPERIEURE DE L’'HUMERUS 





= 2°" fracture du membre supérieur (après l'extrémité inférieure du radius), concerne surtout l’adulte de sexe féminin 





Mécanisme 


- Traumatisme indirect (le plus fréquent) : chute sur la paume de la main ou le coude 
- Traumatisme direct (rare) : traumatisme violent sur l’épaule (AVP ++) 
- Atraumatique = fracture essentielle : kyste essentiel chez l'enfant, métastase chez l’adulte 
















































































S Fracture extra- - Fracture sous-tubérositaire : isolée (col chirurgical) ou tubérositaire associée 
© k , A E N, ; : | | 
S Classification articulaire (80%) | - Fracture tubérositaires : trochiter ++ (tubercule majeur) ou trochin (mineur) 
+ 
à de Duparc Fracture - Fracture céphalique (col anatomique) : rare 
Ea articulaire (20%) - Fracture céphalo-tubérositaire : col anatomique + fracture tubérositaire 
< 
a - Stade II = 2 fragments : diaphyse/métaphyse/épiphyse + 1 tubérosité, col anatomique ou extrémité 
Classification | proximale de l’humérus 
de Neer - Stade III = 3 fragments : diaphyse + col anatomique + 1 tubérosité 
- Stade IV = 4 fragments : diaphyse + col anatomique + 2 tubérosités 
- Déformation : - De face : coup de hache externe, abduction de l’épaule 
- De profil : élargissement antéro-postérieur de l’épaule, raccourcissement du bras 
- Ecchymose thoraco-brachial de Hennequin 
- Points douloureux à la palpation de l'extrémité supérieure de l’humérus 
- Signes négatifs : tête humérale en place (ø luxation gléno-humérale), sauf en cas de fracture-luxation 
Vasculaire - Lésion des vaisseaux axillaires (rare) : palpation des pouls, hématome expansif 
z - Lésion du nerf circonflexe (la plus fréquente) : contraction isométrique du 
8 c deltoïde, sensibilité de la face externe du moignon de l'épaule 
= Nerveuse a : 
3 - Lésion du plexus brachial 
Q Lésions - Lésion du nerf radial : exceptionnelle 
associées | 
Musculaire | - Rupture de la coiffe des rotateurs 
Cutanée = Exceptionnel : embrochage de la peau par le fragment diaphysaire (Cauchoix I) 
Ostéo- - Luxation gléno-humérale > toute luxation gléno-humérale doit faire rechercher 
articulaire une fracture de l'extrémité supérieure de l’humérus avant sa réduction 
Rx | -Incidence = épaule de face strict + profil de Lamy : trait de fracture et déplacement + luxation associée 
- Evolution favorable dans la majorité des cas : délai de consolidation = 4 à 6 semaines 
Complication | - Déplacement secondaire : fracture souvent instable 
S secondaire - Infection ostéo-articulaire (rare) 
= 
= - Raideur d’épaule (la plus fréquente) : capsulite rétractile, limitant la rotation externe et l’abduction 
È A E A- Cal vicieux : extra-articulaire (bien toléré) ou articulaire (mal toléré : raideur, douleur) 
rs - Ostéonécrose aseptique de la tête humérale : en cas de fracture céphalique 
- Pseudarthrose : surtout du col anatomique et du trochiter, exceptionnelle au col chirurgical 
- Arthrose gléno-humérale post-traumatique (omarthrose) 
Traitement = Rééducation débutée immédiatement + immobilisation antalgique quelques jours 
fonctionnel - Prolongée et quotidienne : mouvements passifs pendulaires, puis actifs-aidés, puis actifs 
: - Réduction par manœuvre externe + sous AG 
Traitement ee : | on 
thonédi - Immobilisation x 3 à 6 semaines : - Bandage coude au corps type Dujarrier ou Mayo Clinic 
SMIC PERIQUE - Attelle d’abduction type Pouliquen 
x - Réduction par manœuvre externe sous AG 
Traitement - Ostéosynthèse : - A foyer fermé : embrochage ascendant (Hackethal) > Neer 2, col chirurgical 
hi ical - A foyer ouvert : embrochage, vis-plaque > Neer 3 
cnirurgica - Arthroplastie par prothèse humérale simple > Neer 4 
- Immobilisation par bandage coude au corps 
Es - Fracture peu déplacée, surtout chez le sujet âgé > traitement orthopédique 
- Fracture déplacée, surtout chez le sujet jeune > traitement chirurgical 
v Fracture - Fracture du trochiter ou du trochin : réduction en urgence par manœuvre externe, puis ostéosynthèse 
~ E z . z . . . 
5 luxati - Fracture du col anatomique ou chirurgical avec luxation céphalique : réduction chirurgicale en 
< uxation 








urgence à foyer ouvert > risque élevé de nécrose aseptique de la tête humérale 
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ITEM 359 : TRAUMATISME DE L'EPAULE 











Epaule = énarthrose à 3 axes : - Abduction/adduction = 180°/45° 


- Antépulsion/rétropulsion = 180°/40° 
- Rotation interne/externe = 95°/85° 








Diagnostic 


Int. 


- Terrain : adulte jeune, de sexe masculin le plus souvent 
- Notion de traumatisme (notamment accident de sport), mécanisme lésionnel direct ou indirect 
- SF : douleur, impotence fonctionnelle, instabilité, raideur 





- Inspection : - Attitude irréductible évocatrice de luxation 

- Recherche des reliefs de l’épaule, de déformation et de signes de contusion 
- Palpation : reliefs osseux (acromion, clavicule, tête humérale, bords de la scapula), muscles, sillon delto-pectoral 
- Mobilisation (après avoir éliminé une fracture) : mobilité active et passive de l’articulation gléno-humérale, 
mobilisation de la clavicule (recherche un tiroir ou une mobilité en touche de piano) 
- Lésions associées : examen cutané, pouls périphériques, examen neurologique du MS 





Rx 





- Face : cavité glénoïdale, scapula, épine scapulaire, acromion, processus coracoïde, tête humérale et clavicule 

- Profil axillaire (patient peu algique) : rapports entre la cavité glénoïdale et la tête humérale 

- Profil scapulaire de Lamy : image en Y avec l’écaille de la scapula, l’apophyse coracoïde et l’épine de la scapula 
- Défilé claviculaire (incidence oblique avec rayon ascendant) : clavicule et apophyse coracoïde, acromion et 
cavité glénoïde de la scapula 

- Incidence de face de l’acromio-claviculaire 

> Rx standard de 1°° intention : face stricte et profil de la scapula de Lamy 

> Rx de 2™ intention : défilé claviculaire, incidence de l’acromio-claviculaire... 





TDM d’épaule 


= Meilleur examen pour le bilan osseux 
- Indication : fracture articulaire de l’extrémité supérieure de l’humérus et de la scapula 





= Injection intra-articulaire de produit de contraste : examen de référence pour l’étude de la coiffe 


Arthroscanner | des rotateurs (recherche d’une fuite sous-acromiale de produit de contraste) et de l'articulation 


- Indication : bilan d’instabilité de l'épaule, recherche d’une rupture de la coiffe des rotateurs 





IRM d'épaule | =T1-T2 sans injection : étude des éléments articulaires 








Echographie = Visualisation des éléments tendino-musculaires de l'épaule 











FRACTURE DE LA SCAPULA 





= Fracture rare : surtout de l’adulte jeune (20-30 ans), de sexe masculin, dans un contexte de polytraumatisme 





- Fracture glénoïdienne 























= 
£ Fracture articulaire - Fracture du col chirurgical ou du col anatomique 
© x 
£ (20%) - Fracture du processus coracoïde 
5 - Fracture de l’acromion 
© 
© | Fracture extra-articulaire (80%) | - Fracture extra-glénoïdienne 
- Douleur et impotence fonctionnelle totale du membre supérieur 
- Points d'impact cutanés, œdème et ecchymose 
- Douleur exquise à la palpation des reliefs de la scapula 
2 c - Thoracique : pneumothorax, fracture de côte 
$ Lésions | - Vasculo-nerveuse : plexus brachial, artère sous-clavière... 
D associées | - Osseuse : fracture de la clavicule, disjonction acromio-claviculaire, syndrome omo-cléido- 
S thoracique (impaction dans le thorax : fracture de l’omoplate, de la clavicule et des côtes 1 à 7) 
Incidence : épaule de face + profil de la scapula de Lamy 
Rx | - Diagnostic positif : trait de fracture, recherche d’un refend articulaire, déplacement 


> TDM d'épaule indiquée en cas de fracture articulaire 











- TTT orthopédique = écharpe coude au corps x 3 semaines : en cas de fracture extra-articulaire 

- TTT chirurgical = réduction, contention par ostéosynthèse puis immobilisation par écharpe coude au corps x 3 
semaines : en cas de fracture articulaire 

- Rééducation 
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FRACTURE DE LA CLAVICULE 





= 1/3 des fractures de la ceinture scapulaire chez l’adulte : adulte jeune (20-30 ans), de sexe masculin, sportif ++ 

































































` a - Traumatisme indirect (2/3 des cas) : chute sur le moignon de l'épaule (cyclisme, judo...) 
2 Mécanisme ` À ; : À . ; 
s - Traumatisme direct (1/3 des cas) : traumatisme violent et direct sur la clavicule (AVP, agression surtout) 
T 
E 7 nr : 
Siège - Du 1/3 moyen dans la majorité des cas (75% des fractures), du 1/3 externe ou du 1/3 interne 
SF | - Douleur et impotence fonctionnelle totale de l'épaule 
- Attitude des traumatisés du MS 
- Abaissement du moignon de l'épaule (abaissé par le deltoïde) 
Inspection | - Diminution de la distance acromio-sternale 
- Saillie de l'extrémité distale du fragment médial sous la peau (relevé par le SCM) 
SC - Œdème et ecchymose (masquent rapidement les signes cliniques) 
- Douleur exquise à la palpation prudente du foyer de fracture 
Palpation | - Mobilité du foyer de fracture 
- Signe négatif : mobilité conservée de l'articulation scapulo-humérale 
(S) 
5 Cutanée - Ouverture cutanée : le plus souvent de dedans en dehors, Cauchoix I, secondaire à la saille 
S (plus fréquent) | de l'extrémité distale du fragment interne 
S S js z 4 x : 3 7 one. 
A D Verre - Lésion du pédicule sous-clavier : palpation systématique des pouls périphériques et 
(S) , z A 
© recherche d’un hématome expansif 
n 
2 Neuro - Lésion du plexus brachial : examen neurologique systématique 
© x ; : ; E 
(a Pulmonaire - Pneumothorax par embrochage du dôme pleural : auscultation pulmonaire systématique 
~ 
oeae - Syndrome scapulo-cléido-thoracique dans un contexte de polytraumatisme : lésions 
associées de la scapula et des 7 premières côtes 
Incidence : défilé claviculaire + épaule F/P (profil de la scapula de Lamy) + thorax de face 
Rx | - Trait de fracture : le plus souvent du 1/3 moyen, oblique en bas, en arrière et en dedans + 3°" fragment 
- Bilan des lésions associées : pneumothorax, lésion osseuse 
- Evolution le plus souvent favorable : délai de consolidation = 3 à 6 semaines 
S Complication | - Nécrose cutanée en regard de la saille du fragment médial 
5 secondaire - Déplacement secondaire en cas de traitement orthopédique 
S R ms : , 
G e- Cal vicieux hypertrophique : gêne esthétique, ou exceptionnellement compression vasculo-nerveuse 
} ; - Syndrome algodystrophique : syndrome épaule-main 
tardive ; ; 
- Pseudarthrose : essentiellement dans les fractures du % externe de la clavicule 
- Immobilisation par écharpe coude au corps : en cas de fracture non déplacée 
TTT - Rétropulsion avec bandage par anneaux en 8 de Zimmer : en cas de fracture déplacée 
orthopédique | - Durée d’immobilisation = 3 à 6 semaines (jusqu’à obtention d’un cal osseux radiologique) 
- Surveillance clinique 1 fois/semaine + Rx défilé claviculaire à J8, J21 et J45 
= Ostéosynthèse à foyer fermé (embrochage percutané) ou à foyer ouvert (plaque vissée) 
= TTT > Indication : - En urgence : - Fracture du % externe de la clavicule 
x r r - Fracture de la clavicule compliquée 
chirurgical er j I PRP 
- Fracture bilatérale de la clavicule chez le patient polytraumatisé 
- Secondaire si pseudarthrose du foyer de fracture 
- Antalgique 
Mesures x giq : : 
w - Arrêt de travail x 3 semaines 
associées 











- Rééducation active précoce 








CODEX Wð S-ECN.COM 








DISJONCTION ACROMIO-CLAVICULAIRE 









































Moyens de - Ligaments acromio-claviculaires et ligaments coraco-claviculaires (trapézoïdes et conoïdes) 
fixité - Chape musculaire delto-trapézienne 
Mia = Traumatisme indirect par chute sur le moignon de l’épaule : séquence lésionnelle = appareil 
écanisme . . . | ; i | 
capsulo-ligamentaire acromio-claviculaire > coraco-claviculaire > delto-trapézienne 
S Stade I = Entorse bénigne acromio-claviculaire : simple distension de l'appareil capsulo-ligamentaire 
5 acromio-claviculaire avec intégrité des ligaments coraco-claviculaires 
S = 
a S _ : : g PTA , : ; j 
= = Entorse grave avec subluxation acromio-claviculaire : rupture de l’appareil capsulo-ligamentaire 
5 | Stade ll 3 Pa nr . Ja 
£ acromio-claviculaire avec intégrité des ligaments coraco-claviculaires 
E 
2 Stade III = Luxation acromio-claviculaire : rupture des ligaments coraco-claviculaires, avec intégrité de la 
2 chape musculaire delto-trapézienne 
Stade IV | = Luxation acromio-claviculaire avec rupture de la chape musculaire delto-trapézienne 
- Inspection : œdème, ecchymose 
c - Palpation : interligne douloureuse 
- Mobilisation : touche de piano, tiroir antéro-postérieur 
> Diagnostic clinique 
Incidence standard : incidence de face de l’acromio-claviculaire + profil de Lamy : systématique pour éliminer 
une fracture, une complication pulmonaire et apprécier le déplacement des stades 3/4 
1 z . nd . à 
Rx Cliché dynamique (en 2 intention) : 
E - Cliché de Henet (incidence de la « sieste ») : bras en abduction à 90°, rotation externe, main derrière la tête > 
= minore la déformation si les ligaments coraco-claviculaires sont intacts 
Q OPNE à $ 2 À 
z - Cliché dynamique en charge (port de 5 kg) : majore la déformation 
JS 
Q Diagnostic Stade | Stade II Stade III Stade III 
Œdème, ecchymose + ++ +++ +++ 
Interligne douloureux + ++ +++ +++ 
Touche de piano Non Modérée Oui Oui 
Tiroir antéro-postérieur Non Non Modéré Oui 
Rx standard Subluxé Luxé + Luxé ++ 
Cliché de Henet Normale Corrigé Non corrigé Non corrigé 
Cliché en charge Augmenté Augmenté ++ Augmenté +++ 




















> Indication : stade 1 et 2 

- Immobilisation par écharpe coude au corps type Dujarrier pendant 3 semaines 
+ Contention de l'articulation acromio-claviculaire par Elastoplast® si stade 2 

- Rééducation : mouvements passifs pendulaires puis actifs isométriques 


TTT 
orthopédique 








> Indication : stade 3 et 4 
- Ligamentorraphie protégée par un embrochage acromio-claviculaire 
- Immobilisation par écharpe coude au corps pendant 3 semaines 


TTT chirurgical 
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ITEM 360 : FRACTURES DE L'ENFANT 








Fracture de l’enfant = très fréquentes (garçon > fille) : os constitué d’une maquette cartilagineuse plus fragile, avec une plus 
grande composante d’eau > plus fragile que l'articulation (pour un même choc : fracture chez l'enfant, luxation chez l’adulte) 
- Périoste beaucoup plus résistant, étendu d’un cartilage de croissance à un autre > cal osseux permettant la cicatrisation 

- Certaines fractures sont propres à l’enfant : fracture en motte de beurre, fracture en bois vert, fracture sous-périostée, 
déformation plastique, fracture du cartilage de croissance 

> En cas d’incohérence entre l’histoire et la clinique ou de fractures répétées ou associée à d’autres lésions (hématome, 
dermabrasion, griffure) : évoquer syndrome de Silvermann (enfant battu) ou maladie de Lobstein (ostéogénèse imparfaite) 





Croissance 
osseuse 


- Croissance en longueur au niveau des cartilages de croissances (physe) : balance d'activité entre les 2 
cartilages de croissances d’un os long (plus actifs « loin du coude et proche du genou ») 

> Croissance proximal/distal : fémur = 30%/70%, humérus = 80%/20%, tibia = 55%/45% 

- Croissance en largeur depuis le périoste 





= Particularité de l’enfant : permet de tolérer un décalage ou une angulation du foyer de fracture, et ainsi 
d'élargir les indications de traitements orthopédiques 
- Au niveau du périoste : appositions périostées aux zones mécaniquement contraintes et résorption aux 





















































n 
S zones non sollicitées > déplacement relatif du cal fracturaire vers l’axe mécanique de l’os 
S - Au niveau du cartilage de conjugaison : / de croissance au niveau des zones de contraintes élevées 
3 Remodelage 
Ed osseux - Age : diminue avec l’âge 
S - Segment osseux touché : capacité de croissance angulaire supérieure aux MI 
o Facteurs - Siège de la fracture : augmente si la fracture est proche d’un cartilage de conjugaison 
Š influençant | - Plan électif de l’angulation résiduelle : augmente dans le plan préférentiel de 
mouvement des articulations adjacentes 
> Aucune possibilité de remodelage en rotation : un cal vicieux rotatoire est définitif 
ne = Stimulation post-fracturaire de la croissance pendant les 2 années suivantes : le plus souvent 
Re inaperçue, parfois à l’origine d’inégalité de longueur des membres (jusqu’à 30 mm) 
=. - Mécanisme : hyperhémie locorégionale > modifications vasculaires du cartilage de croissance de l’os 
ne touché (peut s'étendre aux segments osseux adjacents) 
- Favorisé par un traitement agressif (ostéosynthèse à foyer ouvert) 
"N = Décollement épiphysaire pur : touche l’ensemble du cartilage de croissance sans fracture 
n - TTT orthopédique : réduction du décollement et immobilisation plâtrée 
- Pronostic excellent (intégrité vasculaire et mécanique) 
Type | = Le plus fréquent : décollement épiphysaire partiel avec trait de fracture métaphysaire 
Il - TTT orthopédique (le plus souvent) : réduction du décollement et immobilisation plâtrée 
Classification mR = Décollement épiphysaire partiel avec trait de fracture trans-épiphysaire articulaire 
de Salter- - TTT chirurgical (si fracture déplacée) : réduction du trait de fracture articulaire et du 
Harris décollement épiphysaire + contention par ostéosynthèse > pronostic bon si réduction parfaite 
E D | = Trait de fracture articulaire trans-épiphyso-métaphysaire (sans décollement épiphysaire) 
ž n - TTT chirurgical (si fracture déplacée) : réduction du cartilage de croissance et de la surface 
n articulaire puis contention par ostéosynthèse > pronostic réservé 
T 
2 Type | = Ecrasement du cartilage de croissance : rare, diagnostic Rx difficile, souvent rétrospectif 
F V - TTT uniquement des complications (épiphysiodèse) > pronostic grave 
œ 
= - Technique : clichés orthogonaux de face/profil, centrés sur le côté douloureux, non comparatif 
z Rx - Diagnostic positif, classification de Salter-Harris (pronostic et thérapeutique) et surveillance évolutive 
£ > En cas de forte suspicion sans signe Rx précoce : immobilisation dans un 1° temps 
- Indication : - Déplacement minime d’un fragment épiphysaire 
TDM/IRM - Fracture d’une épiphyse peu/non ossifiée chez un enfant en bas âge 
- Localisation de diagnostic difficile 
R = Constitution d’un pont osseux entre métaphyse et épiphyse à travers le cartilage de 
G i a . ce : ` j 
> Epiphysiodèse croissance i bloque la croissance à ce niveau | 
8 n - Epiphysiodèse en zone périphérique : troubles statiques avec déviation angulaire 
- p j - Epiphysiodèse en zone centrale : inégalité de longueur du membre par arrêt de croissance 
& traumatique |. Dépend de l’âge (/ si jeune) et de la localisation (/ si d’une zone de croissance active) et de 
la classification de Salter-Harris (stade V >> stade IV > stade III) 
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FRACTURE METAPHYSAIRE 


Fracture en 
motte de 
beure 


= Plicature plastique corticale métaphysaire : spécifique à l’enfant, de très bon pronostic (très stable) 
- Traumatisme en compression avec fracture-tassement métaphysaire par impaction de la diaphyse 
dans la métaphyse (cartilage de croissance respecté) : extrémité inférieur du radius ++ et du tibia 
- Diagnostic : - Clinique : bourrelet osseux parfois palpable 
- Rx : - Image linéaire condensée en regard d’une soufflure de la corticale 

- Incurvation des travées osseuses en bouée circonférentielle 

- TTT : - Radius : manchette plâtrée anté-brachio-palmaire pendant 3 semaines 
- Tibia : botte plâtrée avec décharge pendant 3 semaines 





Fracture 
humérale 


- Fracture métaphysaire proximale : proche du cartilage d’un croissance très actif avec un périoste 
riche et épais = fort potentiel de remodelage osseux + traitement orthopédique systématique 
- Fracture métaphysaire distale = fracture supra-condylienne 





Fracture du % 
inférieur des 
2 os de 
lavant bras 





= A proximité de cartilages de croissances distaux très actifs : fort potentiel de remodelage osseux 

- Remodelage plus important dans le plan sagittal (mouvement préférentiel) que dans le plan frontal 
- TTT orthopédique en 1° intention : réduction du foyer de fracture sous contrôle scopique par 
manœuvre externe et immobilisation plâtrée BABP pendant 6 semaines 

- Indication si angulation non tolérable (selon l’âge et le siège fracturaire) : en général pour une 
angulation frontale > 10° et/ou sagittale > 20° chez l'enfant < 11 ans 





FRACTURE DIAPHYSAIRE 


Déformation 
plastique 


= Incurvation post-traumatique irréversible, sans fracture ni rupture périostée 
- Localisation préférentielle : ulna et fibula 
- Evolution : - Correction spontanée sans réduction < 12 ans 

- Traitement orthopédique après réduction > 12 ans 





= Fracture d’une seule corticale avec rupture périostée en regard, par une contrainte en 
ndr 


Spécifique 


Fracture en bois 
vert 


hyper-flexion (corticale et périoste intacte du côté concave) : risque de déplacement 2 
- Localisation préférentielle : radius et ulna 
- De bon pronostic : traitement orthopédique après réduction 





Fracture sous- 
périostée 


= Fracture de l’os avec périoste intact : fracture « en cheveu » 
- Manifestation : marche conservée si périoste solide, boiterie ou simple douleur 





Non spécifique 


Fracture des 2 
os de l’avant 
bras 


TTT orthopédique de 1° intention : réduction du foyer de fracture sous contrôle scopique 
par manœuvre externe et immobilisation plâtrée par BABP pendant 2 à 3 mois 

- Indication = angulation non tolérable : angulation frontale > 10° et/ou sagittale > 20° 

TTT chirurgical : embrochage centromédullaire élastique stable si échec de réduction ou en 
1° intention chez l'adolescent 





Fracture du 
tibia 


- TTT orthopédique (> 90% des cas) : réduction du foyer de fracture sous contrôle scopique 
par manœuvre externe et immobilisation par plâtre cruro-pédieux pendant 3 mois 








Fracture du 
fémur 





- Enfant < 6 ans + TTT orthopédique : - Traction-suspension du MI x 3 semaines 
- Immobilisation plâtrée pelvi-pédieuse x 3 semaines 
- Enfant > 6 ans > TTT chirurgical : réduction anatomique et ECME 








Particularités 


- Aucun risque de TVP chez l'enfant > aucune anticoagulation avant la puberté (fille > 12 ans ou garçon > 14 ans) 

- Récupération d’une mobilité articulaire complète malgré une immobilisation prolongée > kinésithérapie non indiquée 
- Durée d’immobilisation : consolidation en 6 semaines pour les métaphyses et épiphyses et 3 mois pour les diaphyses 

- Rx systématique à J8 (en l’absence d’ostéosynthèse) : dépistage de déplacement secondaire 





Chirurgie 


> Indication chirurgicale : - Fracture ouverte, déplacement important, fracture compliqué ou irréductible 


- Fracture articulaire Salter III où IV 
- Fracture diaphysaire (fémur, avant-bras) après un certain âge 


- Broches à privilégier 
- Plaque vissée à éviter (dépériostage important) 


- Enclouage standard contre-indiqué (cartilage de croissance) + enclouage centromédullaire élastique 








- Maladie de Lobstein = fragilité osseuse constitutionnelle : antécédents familiaux, sclérotique bleue, 
survenue de fractures répétées pour des traumatismes minimes (le plus souvent diaphysaire) 
- Fracture métaphysaire sur lésion kystique : kyste osseux essentiel, kyste anévrismal 


Fracture | - Fracture sur lésion lytique : ostéosarcome, sarcome d’Ewing, métastase (neuroblastome, néphroblastome) 





ndr 
2 = Maltraitance : à évoquer devant des 


- Fractures du très jeune enfant (avant l’âge de la marche), multiples et d'âges différents 
- Avec cals osseux, arrachements métaphysaires et/ou décollements périostés 
- Incohérente avec l’âge : avant-bras < 1 an, clavicule < 2 ans, spiroïde de l’humérus < 3 ans 


Syndrome 
de Silverman 
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FRACTURE DE CHEVILLE 








Cartilage de croissance distaux des os de la jambe = zones de faiblesses sujettes aux fractures 
- Soudure en fin de croissance : fusion du cartilage à 15-16 ans chez la fille ou 17-18 ans chez le garçon 
- Fracture de cheville : garçon dans 70% des cas, généralement par mécanisme indirect lors de pratique sportive 





- Localisation fibulaire majoritairement, plus rarement tibiale 
- Mécanisme lésionnel : varus forcé 





Dg 


- Clinique : douleur élective en regard du cartilage de croissance fibulaire distal, œdème de cheville 
- Rx standard : normale 





AT 


- Réduction sous AG si déplacement 
- Immobilisation plâtre par botte pendant 4 à 6 semaines 
- Reprise progressive de l’activité, complète à 3 mois 





- Localisation tibiale majoritairement, fréquemment latérale ou postéro-latérale 





Dg 


- Clinique : douleur, impotence fonctionnelle, œdème 
- Rx cheville F + P : trait de fracture métaphysaire > rechercher une atteinte fibulaire associée 





T 





- Immobilisation par plâtre cruro-pédieuse pendant 4 à 6 semaines (+ relai par botte à 3 semaines) 
- Reprise totale de l’activité à 3 mois 
- Traitement chirurgical si insuffisance de réduction 





= Fracture de Tillaux = forme particulière survenant chez l’adolescent en fin de croissance dont le cartilage de 
croissance tibial distal n’est pas fusionné en antéro-interne : fragment antéro-externe épiphysaire 
- Mécanisme lésionnel en rotation externe 





Dg 


- Clinique : douleur, impotence fonctionnelle, œdème 
- Rx cheville F + P: trait de fracture épiphysaire > rechercher un fragment osseux intra-articulaire 





AT 





- TTT orthopédique : immobilisation plâtrée cruro-pédieuse pendant 4-6 semaines (botte à 3 semaine) 
- TTT chirurgical si fracture déplacée : réduction anatomique parfaite + ostéosynthèse 





= Fracture de MacFarland = forme particulière : fracture de la malléole interne avec fragment métaphysaire 
de petit volume > à risque élevé ď’épiphysiodèse 
- Mécanisme lésionnel en adduction forcée 





Dg 


- Clinique : douleur, impotence fonctionnelle, œdème 
- Rx cheville F + P: trait de fracture métaphyso-épiphysaire > rechercher un fragment osseux intra- 
articulaire et une fracture en dôme talien 





WAF 





- TTT orthopédique si fracture non déplacée : immobilisation plâtrée cruro-pédieuse x 4-6 semaines 
- TTT chirurgical si fracture déplacée : réduction anatomique parfaire + ostéosynthèse 





= Fracture tibiale dont le trait de fracture se situe dans les 3 plans de l’espace 

- Frontal : fracture métaphysaire (Salter 2) ou métaphyso-épiphysaire (Salter 4) postérieure 
- Sagittal : fracture épiphysaire (Salter 3) 

- Horizontal : décollement du cartilage de croissance 

- Fracture fibulaire souvent associée 





Dg 


- Clinique : douleur, impotence fonctionnelle, œdème 
- Rx cheville F+P + % : - De face : description de la fracture Salter 3 
- De profil : description de la fracture Salter 2 ou 4 
- Scanner de cheville avec reconstruction 3D : si déplacement ou en pré-chirurgical 





- Type 1 : fracture triplane latérale à 2 fragments > mécanisme = éversion et RE 
- Type 2 : fracture triplane latérale à 3 fragments > mécanisme = inversion et RI 
- Type 3 : fracture triplane médiane à 2 fragments + mécanisme = inversion et RI 


Classification 
de Khouri 











- TTT orthopédique si fracture non déplacée : immobilisation plâtrée cruro-pédieuse x 4-6 semaines 
- TTT chirurgical si fracture déplacée : réduction anatomique parfaite + ostéosynthèse 





CODEX Wð S-ECN.com 








FRACTURE DE LA PALETTE HUMERALE 





Fracture de la palette humérale = fractures métaphyso-épiphysaires de l’extrémité distale de l’humérus 

- Fracture supra-condylienne (60%) : trait de fracture au niveau de la fosse olécrânienne (zone de fragilité) 

- Autres fractures : fracture condylienne médial ou latéral, fracture épicondylienne médial ou latéral 

- Terrain : enfant de 5-10 ans, plutôt de sexe masculin, contexte d’accident domestique ou sportif 

- Noyaux d’ossification : condyle externe à 3 ans, épitrochlée à 6 ans, trochlée à 9 ans, épicondyle latéral à 12 ans 








FRACTURE SUPRA-CONDYLIENNE 
















































































Traumatisme = Chute sur la paume de la main, coude en extension 
indirect (95%) - Fractures en extension avec déplacement postérieur de la palette humérale 
Mécanisme 
Traumatisme direct | = Chute sur le coude en flexion 
(5%) - Fracture en flexion avec déplacement antérieur de la palette humérale 
= Classification des fractures en extension avec déplacement postérieur : intérêt thérapeutique 
Stade 1 | = Fracture non déplacée, fracture en bois vert (corticale postérieure intacte) 
| = Déplacement en bascule postérieur uniquement, avec rupture des 2 corticales > 
Classification périoste postérieur intact 
de Lagrange et | = Bascule + translation postérieure, fragments épiphysaire et métaphysaire en contact = 
Rigault généralement rotation interne du fragment épiphysaire > périoste postérieur intact 
a - Perte de contact des fragments épiphysaire et métaphysaire = bascule, translation 
postérieur et rotation interne > rupture du périoste postérieur dans 50% des cas 
Stade 5 | = Fracture diaphyso-épiphysaire (rare) 
- SF : craquement audible, impotence fonctionnelle totale, douleur vive de la face postérieure du coude 
- Attitude des traumatisés du membre supérieur (coude demi-fléchi en pronation modérée) 
- Œdème et ecchymose masquant rapidement les repères osseux 
- Déformation : - De face : coude demi-fléchi, pronation modéré, avant-bras raccourci 
- De profil : élargissement antéro-postérieur du coude avec coup de hache postérieur et 
saillie de l’olécrâne, axe diaphysaire huméral projeté en avant du coude 
- Palpation : - Douleur exquise à la palpation prudente 
- Conservation des rapports osseux normaux de l’articulation du coude 
E Musculaire = Contusion, dilacération voire section du muscle brachial antérieur 
(fréquent) > L’incarcération musculaire peut rendre la réduction difficile 
9 ; - Nerf médian (stade 3-4), notamment du nerf interosseux antérieur : 
Neurologique : y : : FE : 
© neurapraxie par compression simple, incarcération ou section (plus rare) 
S Lésions (< 10%) i i i 
a - Autres : nerf radial (rare), nerf ulnaire (exceptionnelle) 
a associées 
Van = Artère brachiale: compression (rupture exceptionnelle), stade 3-4 surtout 
(< 5%) - Pouls périphériques, chaleur cutanée, temps de recoloration 
À - Indication opératoire formelle en cas de disparition persistante des pouls 
Cutanée = Ouverture cutané (rare < 1%) : généralement punctiforme 
= Clichés orthogonaux du coude face/profil stricts + cliché de % si besoin 
- Trait de fracture : - De face : trait transversal, sus-articulaire, au dessus du cartilage de conjugaison 
Rx - De profil : trait oblique en bas et en avant, rupture du sablier radiologique 
- Fracture non déplacée : refoulement du croissant gazeux (radio-clair) péri-articulaire par l’hémarthrose 
- Etude du déplacement : déplacement postérieur sur les clichés de profil, rotation interne sur face et profil 
> En cas de fracture en flexion avec déplacement antérieur : signes cliniques et radiologiques inversés 
Evolution favorable : délai de consolidation = 6 semaines 
- Déplacement secondaire (10%) : reproduit le déplacement initial, dépisté par clichés itératifs 
- Post-opératoire : sepsis du matériel d’ostéosynthèse, ostéite profonde, migration de broche 
S 
2 - Favorisé par : plâtre trop serré, coude trop fléchi 
= Complication Syndrome des | - Œdème et cyanose des extrémités, douleur de l’avant bras, loges 
ln secondaire loges musculaires douloureuses et tendues, trouble distaux de sensibilité 
> Urgence chirurgicale : ablation du plâtre et aponévrotomie large 
Syndrome de = Exceptionnel, grave : syndrome des loges de l’avant bras avec rétraction 
Volkmann ischémique des muscles fléchisseurs > griffes irréductibles 
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thérapeutique 


= Insuffisance thérapeutique (réduction insuffisante) ou déplacement DU 
S Cals vicieux | - Cubitus varus : surtout après fracture en extension, généralement mal toléré 
Š Complication - Cubitus valgus : après fracture en flexion, mieux toléré 
k tardive , a. T - 
Ù 7 = Peu fréquente : liée à un cal vicieux, un ostéome du muscle brachial ou une 
Raideur P ; h ; ; ; | 
rééducation trop intensive, prédominante sur la flexion/extension 
= En urgence au bloc opératoire, sous AG, par manœuvre externe avec 
contrôle scopique : traction dans l’axe, correction de la rotation et mise en 
hyperflexion du coude 
Réduction - Contrôle Rx : - Frontal : rétablissement de l’angle de Baumann à 70° (entre 
l’axe huméral et la jonction entre condyle externe et la 
palette humérale) 
Ortho- - Sagittal : antépulsion physiologique de la palette à 40° 
pédique 
- Plâtre brachio-anté-brachio-palmaire : coude à 90° ou 60° 
- Méthode de Blount (manchette plâtrée fixée au cou par une courte 
T Immobilisation | écharpe) : coude en hyperflexion à 120° 
È plâtrée > Surveillance systématique en hospitalisation pendant 48h (risque de 
syndrome des loges) 
- Durée : 4 semaines 
- Indication : - Fracture en extension de stade Lagrange-Rigault 3/4 - Trouble vasculo-nerveux 
- Fracture en flexion déplacée - Œdème important 
- Famille non coopérante 
: 3 - Réduction du foyer de fracture 
Chirurgical h à : z 
- Ostéosynthèse: - Foyer fermé (stade 3) : embrochage percutané 
- Foyer ouvert (stade 4) : - Brochage latéral par 2 broches = méthode de Judet 
- Brochage latéral et médial = méthode Eiffel 
- Immobilisation par plâtre BABP avec coude à 90° pendant 4 semaines 
- Stade 1 : BABP à 90° pendant 4 semaines 
Fracture en - Stade 2 : réduction sous AG puis méthode de Blount pendant 4 semaines 
Stratégie extension - Stade 3 : réduction sous AG puis ostéosynthèse à foyer fermé et immobilisation 


- Stade 4 : réduction sous AG puis ostéosynthèse à foyer ouvert et immobilisation 











Fracture en - Non déplacée : BABP à 60° pendant 4 semaines 
flexion - Déplacée : réduction sous AG puis ostéosynthèse et BABP à 90° x 4 semaines 








- Méc 
exten 


= Fracture apophysaire (insertion des muscles épitrochléens) 


anisme lésionnel indirect : traumatisme en valgus forcé par chute sur la paume de la main, coude en 
sion et avant-bras en supination > luxation postérieur du coude associé dans 50% des cas 





Dg 


- Douleur, impotence fonctionnelle et disparition des repères anatomiques normaux du coude 
- Rx : épicondyle médiale attirée vers le bas 
- Complication : - Immédiate : lésion du nerf ulnaire 

- Secondaire : cals vicieux (cubitus valgus), raideur, pseudarthrose 





T 


- TTT orthopédique si fracture non déplacée : plâtre BABP pendant 6 semaines 
- TTT chirurgical si fracture déplacée 





> Toute luxation du coude doit être réduite en urgence 





- Méc 


= Fracture articulaire trans-épiphysaire (Salter 4) 


anisme lésionnel indirect : valgus forcé du coude avec impaction de la tête radial 





Dg 


- Clinique : impotence fonctionnelle totale, prédominance latérale des symptômes 
- Rx : trait de fracture, déplacement 
- Complication : - Précoce : déplacement 2°" 
- Tardive : nécrose du condyle, pseudarthrose, cals vicieux (cubitus valgus), raideur 





WNT 


- TTT orthopédique : plâtre BABP pendant 6 semaines 
- TTT chirurgicale si fracture déplacée 








- Méc 


-TIT 





= Subluxation de la tête radiale par rapport au ligament annulaire : chez l'enfant < 5 ans 


anisme : notion de traction sur le membre supérieur (montée de trottoir...) 


- Diagnostic : - Examen : membre supérieur ballant, en pronation, sans déformation ni gonflement 


- Rx normale > non indispensable si contexte évident 
: réduction en flexion + supination forcée > disparition immédiate de la douleur 
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ITEM 361 : SURVEILLANCE D'UN MALADE SOUS PLATRE 











= Nécrose tissulaire, essentiellement musculaire, par ischémie suite à une hyperpression intra- 
aponévrotique due à l’æœdème post-traumatique et au plâtre : surtout au MI (loge antéro-externe ++) 





- Douleur majeure, morphino-résistante, de survenue aiguë, à type de brûlure, broiement 
- Déficit neurologique sensitif puis moteur du territoire de l’ischémie 
- Examen : membre augmenté de volume, turgescent 







































































C 
- Signes négatifs (ischémie capillaire) : pouls conservés, pied coloré normalement 
Syndrome des 8 8 . 4 Ip S A P 
l - Mesure de la pression de la loge (par le chirurgien) : < 30 mmHg d'écart avec la PAD 
oge: > Urgence fonctionnelle et vitale (nécrose dès 1h) : aucun examen complémentaire 
- Bivalver le plâtre avec appel du chirurgien 
L - Aponévrotomie de décharge au bloc opératoire 
£ TIT | - Fermeture prolongée et progressive sur quelques jours (sujet d’attente) : fermeture cutanée 
S après 4-5 jours avec surjet d'attente, sans fermeture de la loge 
S - Complication : rhabdomyolyse, séquelle (neurologique, rétraction fibreuse) 
+ 
8 z = Déplacement du foyer de fracture 
3 | Déplacement te | f a ; E 
S aire - Dépistage par radiographie lors du suivi du patient sous plâtre 
= SECO - TTT : réduction du foyer de fracture puis immobilisation plâtrée ou ostéosynthèse 
- Nerveuse : déficit sensitivomoteur 
: C - Artérielle : pâleur, froideur, déficit nerveux, abolition du pouls 
Compression - Veineuse : œdème en aval du plâtre > rechercher une thrombose 
TIT | - Fendre le plâtre 
De G - Douleur, possible écoulement et mauvaise odeur si surinfection 
Complication 
cutanée m |: Fenêtrer le plâtre pour réaliser des soins locaux | | 
- Antibiothérapie systémique anti-staphylococcique si besoin 
- Maladie thrombo-embolique veineuse 
= Consolidation du foyer de fracture avec déplacement, favorisé par un défaut initial de réduction 
M ou un déplacement secondaire négligé 
Cal vicieux - Au membre inférieur : mal toléré si raccourcissement > 2 cm, rotation > 10° ou en varus 
TIT | - TTT chirurgical : ostéotomie de réaxation 
= Absence de consolidation après le délai standard = retard de consolidation ou le double du délai 
standard = pseudarthrose (3 mois au membre supérieur ou 6 mois au membre inférieur) 
Retard de C - Douleur à l’appui et mobilité du foyer fracturaire 
consolidation 
et - Persistante du trait de fracture, écart inter-fragmentaire, débricolage du matériel 
pseudarthrose Rx Ne ei d ne Ha d’une plaque...) 
: - Pseudarthrose atrophique ou ertrophique 
= aseptique pniq YP parq 
S m= TTT chirurgical : excision du foyer de pseudarthrose (fibrosé), greffe osseuse (os spongieux 
= autologue) et ostéosynthèse 
$ = Absence de consolidation due à un milieu septique (ostéite chronique à bas bruit) : le plus souvent 
a suite à une fracture ouverte infectée initialement > à éliminer devant toute pseudarthrose 
& 
S - Signes généraux discrets (fébricule, asthénie) ou absents 
€ - Signes locaux : œdème, fistulisation à la peau avec écoulement séro-purulent, 
inflammation cutanée locale, voire aspect local normal 
Pseudarthrose - —— 
septique - Syndrome inflammatoire biologique modéré 
PC | -Rx :- Foyer de fracture non consolidé 
- Remaniements osseux ostéolytiques : géodes, séquestration osseuses 
- TTT chirurgical : excision des tissus nécrosés, lavage abondant, ablation du matériel 
TIT | d’ostéosynthèse interne et pose d’un fixateur externe + lambeau de couverture 


- Antibiothérapie débutée après prélèvements per-opératoires, durée prolongée (3-6 mois) 














Autres 





- Enraidissement articulaire, amyotrophie, rétraction capsulaire : kinésithérapie et rééducation 
- Syndrome douloureux régional complexe (type 1) 
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- Mobiliser les extrémités, et si possible les articulations et les muscles sus- et sous-jacent : lutte contre 
l’'amyotrophie et l’enraidissement 

Education - Ne pas mouiller, tremper et s'appuyer sur le plâtre, ne pas introduire d'objet, enlever les bijoux en aval 
du patient | - Surveillance : plâtre (fêlure, ouverture...) et membre sous le plâtre (odeur, écoulement, sensibilité, 
motricité, douleur, œdème, pâleur, cyanose) 

> En cas de signe d'appel : avis médical en urgence 





ère 


- Rythme :-1 ` consultation à 48-72h = J2 
- Puis 1 fois/semaine pendant 1 mois = J8, J15, J21, J28 
- Puis espacées toutes les 2-3 semaines = J45 
Surveillance | - Examen du plâtre, vasculaire, neurologique et cutané 
- Rx standard : - Avant et après confection du plâtre = J1 
- Puis 1/semaine pendant 3 semaines = J8, J15, J21 
- Puis à 6 semaines = J45 
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ITEM 29 : PREMATURITE, RCIU 








PREMATURITE 





Prématurité = naissance avant 37 SA : - Prématurité moyenne/tardive : entre 32 SA et 36+6 SA 
- Grande prématurité : entre 28 SA et 31+6 SA 
- Très grande prématurité ou prématurité extrême : entre 22 SA et 27+6 SA 
- Limite de viabilité selon l'OMS : terme < 22 SA ou poids < 500 g 

- Prématurité spontanée ou induite (décision médicale pour pathologie maternelle ou fœtale) 

- Prévalence = 7 à 8% des naissances, dans 80% des cas entre 32 et 36 SA, rare < 28 SA (0,5% des naissances) 

+ 1° cause de morbidité (50% des infirmités motrices cérébrales) et de mortalité périnatale (50% des décès) 
















- FdR de MAP : antécédent d'accouchement prématuré ou de fausse couche spontanée, 
multiparité, conditions socio-économiques défavorables, travail pénible, tabagisme, prise 
de toxiques, âge maternel < 18 ans ou > 35 ans 










Cause pe : NES : . 

- Cause générale : - Infection : urinaire, cervico-vaginale.. 
maternelle : . ne . — 
- Maladie chronique : diabète, HTA, pathologie thyroïdienne... 

- Cause locorégionale : malformation utérine (distilbène syndrome), fibrome, béance 
cervico-isthmique 

E - Cause fœtale : grossesse multiple, anomalie chromosomique et malformation fœtale 

u r 
avec hydramnios 
ovulaire 


- Cause annexielle: chorio-amniotite, rupture prématurée des membranes, hydramnios 








- Idiopathique : dans 40% des cas 










- Prééclampsie avec signes de gravité 
Cause - Hématome rétro-placentaire 
maternelle | - Placenta praevia hémorragique 
- Décompensation de pathologie générale (HTA, diabète...) 









- RCIU sévère 
- Allo-immunisation Rhésus 
- Asphyxie fœtale (toute cause) 


Cause 
fœtale 














- Poids, taille, périmètre crânien : eutrophie ou hypotrophie 

- Aspect < 34 SA : - Tête : grosse, oreilles molles gardant le pli 

Aspect - Peau : mince, lisse, vernix caseosa abondant, lanugo, peu de tissu adipeux sous- 
général cutané, plis plantaires peu marqués, nodules mammaires de petite taille 

- Organes génitaux masculins : testicules à 30-32 SA, scrotum à 32-34 SA 

- Organes génitaux féminins : petites lèvres proéminentes, clitoris bien développé 





- Tonus axial : tête ballante 
- Tonus segmentaire : - 32 SA : MS et MI en extension 
Examen - 34 SA : MS en extension et MI en flexion 
neurologique - 36 SA : MS et MI en flexion 
- Réflexes archaïques > 34 SA 
- Comportement : sommeil ++ 


Aspect clinique 












- Thermique : hypothermie 
- Immunitaire : infection materno-fæœtale, infection nosocomiale 
- Métabolique : anémie, hypoglycémie, hypocalcémie 


Immaturité 
générale 








= Lésions de nécrose ischémique de la substance blanche péri-ventriculaire, 
évoluant vers une gliose et/ou des cavitations : touche 5-10% des grands prématurés 
- FdR : prématurité, rupture prématurée des membranes, chorio-amniotite 











- Peu de manifestations en période néonatale 


C . ; L & 
- FdR majeur de séquelles neuro-développementale à long terme 


Complication 


Immaturité 











cérébrale - Echographie cérébrale transfontanellaire : hyper-échogénicité de la 


PC | substance blanche péri-ventriculaire, évoluant vers des cavités 
- IRM cérébrale : précise l’étendue des lésions 












- Hémorragies intra-ventriculaires + péri-ventriculaires 
- Apnées/bradycardie : prévention par administration quotidienne de caféine (systématique < 32 SA) 
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= Déficit en surfactant, à l’origine d’un collapsus alvéolaire : d'autant plus fréquente 
que l'enfant est prématuré > 80% de risque < 28 SA 





- Détresse respiratoire aiguë, sans intervalle libre 
- Geignement expiratoire 








D à 3 
E. RP : - Petit volume pulmonaire 
Immaturité - Syndrome alvéolaire bilatéral avec bronchogramme aérien 
pulmonaire meN - Instillation trachéale de surfactant exogène 





- Ventilation mécanique avec PEP par voie nasale ou endotrachéale 








= Altération de la croissance alvéolaire liée à l’immaturité pulmonaire, aggravée par la 
ventilation assistée ou l’hyperoxie : d'autant plus fréquente que l’enfant est immature 
- Persistance d’une oxygéno-dépendance ou d’une nécessité d’un soutien 
ventilatoire jusqu’à 36 SA d’âge corrigé 





= Absence de fermeture fonctionnelle du canal artériel, entre la branche gauche de 
l’artère pulmonaire et l’aorte (fermé normalement par vasoconstriction les 1° jours) 
- Manifestation : - Aggravation respiratoire au décours de la phase aiguë de MMH 

- Souffle systolique continu 

- Hyper-pulsatilité des pouls fémoraux 

- A terme : HTAP, avec risque d’inversion du shunt 
- Echo-Doppler cardiaque : confirmation diagnostique, retentissement 
- TTT : restriction hydrique, AINS = indométacine (Indocid®) + chirurgie 





Immaturité 
cardiaque 





= Nécrose ischémo-hémorragique plus ou moins étendue des parois du côlon et/ou 
du grêle, avec risque de perforation : pathologie multifactorielle, potentiellement 
gravissime, touche 1 à 5% des prématurés, souvent après un intervalle de 8-10 jours 








Complication 


- Stade initial : distension abdominale, sensibilité à la palpation 
- Rectorragie 
- Tableau occlusif, avec risque de perforation 
- Translocation bactérienne : sepsis grave/choc septique 
- ASP : - Iléus avec anses dilatées 
- Pneumatose des anses intestinales (présence d’air dans les parois) 


Dg 









> Urgence digestive médico-chirurgicale 
- Antibiothérapie IV à large spectre 
TIT | - Mise au repos digestif : - Aspiration gastrique 
- Alimentation parentérale exclusive prolongée 
- Chirurgie : stomie de dérivation dans les formes compliquées ou sévères 


Immaturité 
digestive 





- Sténose intestinale séquellaire (le plus souvent colique) 

- Syndrome du grêle court 

- Complication des entérostomies : prolapsus, sténose, fistule... 
- Mortalité = 15 à 30% 


Evolution 












- Immaturité de succion-déglutition (tété impossible) : alimentation par sonde 
gastrique jusqu’à 35 SA d'âge corrigé 

- Immaturité de fonction et de motricité digestive : progression prudente des rations 
alimentaires, voire nutrition parentérale de complément prolongée 


Difficultés 
d'alimentation 













- Hépatique : ictère, hypoglycémie 
Autres - Neurosensorielle : - Rétinopathie du prématuré : prolifération vasculaire, favorisé par l’hyperoxie 
- Surdité (risque x 10) 








- Mortalité = surtout des prématurés extrêmes : 30% de mortalité entre 24 et 27 SA et < 10% entre 28 et 31 SA 
- Risque de séquelle graves, handicapantes : concernent surtout les enfants < 32 SA 
- Evolution favorable dans la majorité des cas chez le prématuré > 32 SA 









- Séquelles motrices : diplégie spastique le plus souvent 

- Troubles neuro-moteurs mineurs : troubles de coordination et de la motricité fine 

- Séquelles cognitives, troubles des apprentissages 

- Troubles du comportement 

- Séquelles neurosensorielles : surdité, troubles visuels sévères, trouble de réfraction, strabisme 
- Séquelles respiratoires (essentiellement pendant les 2 premières années de vie) 

- Trouble de la croissance staturo-pondérale 


Devenir à long terme 
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Prévention 


Pronostic 








- Identification et PEC des facteurs de risque de MAP : arrêt de travail, repos précoce, traitement d’une pathologie 
maternelle chronique, d’un infection urinaire ou vaginale intercurrente, cerclage en cas de béance cervico-isthmique... 
- Tocolyse en cas de MAP (en l’absence de suspicion de chorio-amniotite) 

- En cas de menace sévère: - Transfert in utero vers un centre spécialisé adapté (niveau III si âge gestationnel < 32 SA) 


- Corticothérapie anténatale < 34 SA : 2 dose de dexaméthasone 12 mg IM à 24h d'intervalle 
>N morbi-mortalité (\ MMH, entérocolite ulcéronécrosante, hémorragie intraventriculaire) 














- Hospitalisation en unité spécialisée : réanimation néonatale ou USI 
- Mise en incubateur (T° à 29-35°C, air ambiant humide à 60%): lutte contre l’hypothermie 
- En cas de pathologie respiratoire : - Ventilation mécanique (le moins longtemps possible) 
- Administration de surfactant exogène 
PEC péri- Le : - Ventilation non invasive 
re - Nutrition entérale sur sonde gastrique jusqu’à 34-36 SA 
- Nutrition parentérale précoce sur VVP ou cathéter central tant que les apports entéraux ne 
Prématuré permettent pas la couverture des besoins nutritionnels 
<32SA - Antibiothérapie en cas d'infection 
- Monitoring cardio-respiratoire (O2, CO2), surveillance clinique et biologique 
- Surveillance paraclinique répétée : échographie transfontanellaire, EEG, FO 
- À long terme, régulier, au moins jusqu’à la scolarisation au CP : croissance, développement 
Suivi psychomoteur (en tenant compte de l’âge corrigé jusqu’à 2 ans), fonction pulmonaire, examen 
auditif (OEA, PEA), examen visuel (FO)... 
- Début de calendrier vaccinal à partir de 2 mois d'âge réel 
- Age gestationnel < 28 SA 
- Existence d’un RCIU associé 
Facteurs | - Absence de corticothérapie anténatale 
de - Naissance en maternité non adapté avec transfert post-natal de l'enfant 
mauvais | - Complications néonatales nombreuses 
pronostic | - Hémorragie intra-ventriculaire sévère ou leucomalacie péri-ventriculaire 
- Croissance post-natale médiocre 
- Bas niveau d'étude maternel 
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RETARD DE CROISSANCE INTRA-UTERIN 





RCIU = ralentissement de la croissance fœtale, évalué au cours du suivi échographie (biométrie fœtale) 

- RCIU dysharmonieux (80%) = essentiellement du poids (périmètre abdominal), avec croissance céphalique conservée : 
altération de la croissance de survenue tardive, plus fréquemment d’origine vasculaire 

- RCIU harmonieux = concerne tous les paramètres biométriques : processus pathologique de survenue précoce au cours de la 
grossesse, de moins bon pronostic, plus fréquemment d’origine constitutionnelle et génétique 

Hypotrophie = mensurations de naissance (poids et/ou taille) inférieures à -2 DS des courbes de référence, selon l’âge 
gestationnel et le sexe : enfants constitutionnellement petits ou enfant avec véritable restriction de croissance 




















- Antécédent de RCIU 
- Conditions socio-économiques défavorables 
FdR de RCIU | -Primiparité 
- Age maternel < 18 ans ou > 40 ans 
Cause - Malformation utérine 
maternelle - HTA gravidique et prééclampsie (insuffisance placentaire) 
ue - Patholagie chronique : néphropathie, cardiopathie, pathologie dysimmunitaire, 
re anémie sévère... 
conero - Tabagisme, prise de toxique (alcool) 
- Carence alimentaire sévère 
- Grossesse multiple 
Cause a ; 
RE - Anomalie chromosomique 
a - Foetopathie infectieuse : CMV, toxoplasmose, rubéole, syphilis 
D Cause - Insuffisance, infarctus ou thrombose placentaire 
annexielle - Pathologie du cordon : nœud, artère ombilicale unique 





Idiopathique | - Aucune cause retrouvée dans 20 à 30% des cas 





- Asphyxie périnatale (par moins bonne tolérance des contractions utérines) : risque 
d’encéphalopathie anoxo-ischémique et d’inhalation de liquide amniotique méconial 

- Hypothermie 

- Troubles métaboliques : hypoglycémie, hypocalcémie 

- Polyglobulie (secondaire à l’hypoxie fœtale chronique) : risque de thrombose vasculaire et d’ictère 
- Thrombopénie transitoire, modérée 

- Surmortalité 

- Risque de morbidité respiratoire et digestive (entérocolite ulcéro-nécrosante) en cas de prématurité 


Néonatale 
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- Augmentation du risque d’anomalie neuro-développementale, surtout en cas de mauvaise 
croissance du périmètre crânien 

- Absence de rattrapage de croissance : retard de croissance persistant dans 10-15% des cas 
- Augmentation du risque de syndrome métabolique et d'HTA à l’âge adulte 


A long terme 








- Identification et prise en charge des facteurs de risque de RCIU 
- Surveillance régulière des biométries fœtales 





Prevention - Eviction des toxiques (alcool, tabac, toxicomanie) et prévention des embryopathies infectieuses 
- RCIU vasculaire : traitement par aspirine à dose antiagrégant entre 15 et 35 SA 
PEC d’un - Prévention de l’hypothermie : mise en incubateur 
nouveau-né - Prévention de l’hypoglycémie : - Nutrition entérale précoce 
hypotrophe non - Complément par voie IV si poids de naissance < 1800-2000 g 
prématuré - Surveillance clinique et biologique 





- Surveillance de la croissance staturo-pondérale : rattrapage généralement < 2 ans, avec croissance 
Suivi rapide du périmètre crânien 
- En cas de retard statural persistant : possible traitement par hormones de croissance 





- Prématurité associée 

- Caractère harmonieux 

- Complication néonatale (asphyxie, hypoglycémie) 

- Cause : génétique, infectieuse ou alcoolisation fœtale 

- Anomalie de croissance fœtale (périmètre de croissance surtout, pondéral) 


Facteurs 
pronostiques 
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ITEM 31 : EVALUATION ET SOINS DU NOUVEAU-NE A TERME 











EVALUATION CLINIQUE DU NOUVEAU-NE A TERME 








- Nouveau-né = enfant âgé de < 28 jours 





Soins 


Dès la 
naissance 


- Clampage et section du cordon, avec désinfection de la zone de section 
- Evaluation de la vitalité de l’enfant : score d’Apgar à 1, 5 et 10 minutes 
- Placement sur le ventre de sa mère, séchage soigneux, bonnet 

- Mise au sein dans la 1°° heure de vie (selon le souhait de la mère) 





Dans un 
2" temps 








- Examen clinique initial (répété au cours du séjour en maternité) 

- Vérification de la perméabilité des choanes, de l’anus et de l’œsophage 

- Mesure des paramètres de naissance (TN, PN, PCN) 

- Soins du cordon et vérification de la présence de 2 artères et 1 veine 

- Désinfection oculaire par collyre antibiotique (rifamycine) : prévention de la 
conjonctivite à gonocoque, notamment en cas d’antécédent ou FdR d’IST chez les parents 
- Administration de vitamine K1 orale (renouvelée dans la 1°° semaine de vie) ou IV si 
FdR : prévention de la maladie hémorragique du nouveau-né 

- Mise en place de bracelets d'identification 





= Evaluation de l’adaptation du nouveau-né à la vie extra-utérin : normal > 7/10 





systématiques 


pour tout 


nouveau-né 


Fréquence cardiaque 


Ø 


< 100/min 


> 100/min 





Respiration Ø Lents, irréguliers Vigoureux, cris 








Faible : légère flexion 
des extrémités 


Fort : quadriflexion, 


Nul 
mouvements actifs 


Tonus musculaire 





Coloration Bleu, pâle Extrémités bleues Rose 








Réactivité Nulle Faible : grimace Vive : cris, toux 














Prévention 
de l’hypo- 
thermie 


- Naissance dans une atmosphère chaude (24°C) 
- Séchage soigneux avec un linge propre stérile, placage peau à peau sur la poitrine de sa 
mère (ou sur une table radiante en cas de nécessité de soins urgents) 





- Choane : miroir placé devant la narine > présence de buée si choane perméable 

- Atrésie de l’œsophage (non systématique) : injection rapide d’air dans une sonde oro- 
gastrique > bruit aérique dans le creux épigastrique, ballonnement à la tétée 

- Perméabilité anale : inspection, émission du méconium dans un délai normal 


Dépistage 
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= 6 à 10% des nouveau-nés nécessitent une assistance spécifique, dont 1% de réanimation lourde 
> l'enfant peut être placé sur la poitrine de sa mère seulement si : il est à terme, il crie ou respire et il a un 
tonus musculaire normal 





Obstétricale 
- Asphyxie périnatale 
- Anomalie du rythme cardiaque fœtal 
- Présentation anormale, procidence du cordon 
- Rupture prolongée des membranes 
- Travail prolongé ou rapide 
- Hémorragie anténatale (placenta praevia, 


Fæœtale 
- Grossesse multiple, 
syndrome 
transfuseur-transfusé 
- Prématurité < 35 SA 
- RCIU, oligoamnios 
- Malformation 


Maternelle 
- HTA gravidique sévère 
- Toxicomanie, 
médicament dépresseur 
respiratoire, AG 
- Diabète 


Assistance à . A 
- Maladie chronique 


l'adaptation 


à la vie 
extra- 
utérine 


Situations à risque 


- Infection maternelle 
- Grossesse non suivie 
- Antécédent de mort 
fœtale ou néonatale 





congénitale 

- Chorio-amniotite 
- Allo-immunisation 
Rhésus 


décollement placentaire) 

- Liquide amniotique méconial 

- Accouchement par forceps, ventouse, 
césarienne 








= En l'absence de mouvements respiratoires efficaces, cyanose et/ou bradycardie : réanimation 
- Aspiration rhinopharyngée 

- Stimulation : séchage, frottage du dos, chiquenaudes sur les plantes des pieds 

- Ventilation en pression positive au masque 

> Sauf en cas d’inhalation méconiale ou de hernie diaphragmatique : intubation d'emblée 

- En l'absence d'amélioration : intubation trachéale et ventilation sur tube 

- Massage cardiaque externe en cas de persistance d’une bradycardie malgré une ventilation 
efficace, voire administration d’adrénaline 


PEC 
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- Tout nouveau-né bénéficie d’un examen clinique complet en salle de naissance avant son transfert dans le service des 
suites de couches avec sa mère (arrêté du 18 octobre 1994) 


- Au moins un autre examen complet est obligatoire avant le g°e jour (certificat du 8 


ème 


jour) 





Aspect 
général 


- Température axillaire : fièvre (température > 38°C) + urgence 

- Mensurations de naissance : poids = 2500 à 4200 g, taille = 46 à 52 cm et périmètre crânien = 32 à 36 cm 
- Coloration de la peau : rose vif, voire rouge, à l'exception des extrémités qui peuvent garder un aspect 
cyanique dans les heures suivant la naissance (acrocyanose) 

- Flexion des 4 membres au repos, gesticulation spontanée symétrique, mouvements harmonieux 

- Cri clair, vigoureux 

- Nouveau-né vigilant, actif, tonique, capable d'interactions visuelles et auditives 

- Recherche d’un syndrome dysmorphique 





Cardio- 
vasculaire 


- FC au repos (en l’absence de pleurs) = 120 à 160/min 

- PA (mesure non systématique) = 60/30 mmHg, avec PAM = 40-45 mmHg 

- Temps de recoloration cutané (au niveau du thorax) < 3 secondes 

- Palpation des pouls systématique, notamment fémoraux (diminué ou aboli : coarctation de l’aorte) 
- Souffle cardiaque systolique non rare dans les 2 premiers jours : écho cardiaque, surveillance 

- Auscultation de la fontanelle antérieure : souffle vasculaire de malformation artério-veineuse 





Pneumo- 
logique 


- Respiration nasale, silencieuse, régulière, parfois périodique, sans signes de lutte respiratoire : évalué par 
le score de Silverman 

- FR au repos (absence de pleurs) = 40 à 60/min 

- Bruit inspiratoire (stridor) parfois perçu : possible laryngomalacie si isolé et bien toléré (régresse au cours 
de la 1°° année de vie) 

- Auscultation : murmure vésiculaire symétrique, sans bruit surajouté au-delà des 1° heures de vie 
(possibles râles humides à la naissance, par résorption du liquide pulmonaire) 





Tronc, 
abdomen, 
orifices 
herniaires 


Organes 
génitaux 
externes 





- Hypertrophie mammaire (avec éventuelle sécrétion lactée) non pathologique : crise génitale 
- Abdomen souple, souvent légèrement météorisé 
- Foie souvent palpable (dépasse le rebord costal de 1-2 cm), rate non palpable 
- Diastasis dues muscles droits banal 
- Présence d’une hernie ombilicale possible : fermeture spontanée de l’anneau avant 2 ans 
- Urinaire : - Absence de globe vésical 
- Noter l'heure de la 1°° miction : normalement avant 24-48h de vie 
- Qualité du jet chez le garçon : miction goutte à goutte = malformation urétrale 
- Possible cristaux d’urate de sodium orangés (retrouvés dans la couche) 
- Méconium = 1°" selles : épais, collant, couleur noirâtre, émis < 36h de vie + en cas de doute ou de retard 
à l'émission du méconium : passage d’une sonde pour vérifier la perméabilité de l’anus 
- Cordon ombilical : 2 artères et 1 veine, chute dans un délai variable, généralement vers le 10° jour (chute 


retardée > 1 mois : rechercher un déficit immunitaire) 





= Par persistance du canal péritonéo-vaginal : fréquente, surtout chez le prématuré 

- Non étranglée : tuméfaction intermittente, impulsive aux pleurs ou aux autres efforts de 
poussée, réductible et indolore 

- Fille < 1 an : hernie de l’ovaire (aucune réduction forcée : risque de traumatisme ou de 
torsion d’annexe) 

> Toute hernie inguinale non compliquée diagnostiquée doit être opérée pour éviter un 
risque d’étranglement herniaire (urgence chirurgicale) 





- Recherche d'anomalies de la différenciation sexuelle : prise en charge rapide de toute anomalie 
> Ne pas déclarer le sexe de façon erroné avant d’être certain 





- Orifice vaginal, perméabilité de hymen 
- Petites lèvres et clitoris souvent oedématiés 
- Possible leucorrhées et métrorragies (crise génitale) 


Fille 








- Taille et aspect de la verge (normale > 2 cm : micropénis > bilan hormonal) 

- Position du méat urétral : recherche d’hypospade (face inférieure) ou d’épispade (supérieure) 
- Palpation des testicules : recherche de cryptorchidie (traitement chirurgical si persiste > 1 an) 
- Hydrocèle fréquente (transilluminable), non pathologique, régression spontanée 

- Prépuce rarement rétractable dans les 1° années de vie = phimosis congénital : régression 
généralement spontanée (ne pas forcer le décalottage : risque de paraphimosis et phimosis 
cicatriciel), prise en charge seulement en cas de persistance ou de complication (paraphimosis, 
infections urinaires répétées) 


Garçon 








CODEX (eð S-ECN.com 





SU 
T 
3 
5 
v 
5 
= 
© 
S 
= 

TD 
u 
= 

a 

Š 

= 
LS} 
= 
© 
E 
S 

4 








- Peau rose, voire érythrosique 

- Vernix caseosa dans les 1™° heures : enduit blanc graisseux et adhérent, visible surtout dans les plis 

- Desquamation modérée possible au cours des 1% jours, notamment chez les nouveau-nés post-termes 
- Recherche d’ictère 





- Oedèmes des paupières, du dos des mains/pieds et du pubis/scrotum : régresse en quelques jours 




















Examen z - Lanugo : fin duvet, présent au niveau du front, du dos et des épaules, disparaît en quelques jours 
cutané è Ÿ - Grains de milium : microkystes sébacés punctiformes blancs, siégeant sur le nez et la face 
xt © | - Erythème toxique (entre H12 et J4) : éruption maculo-papuleuse, voire pustuleuse, transitoire 
ë S - Livedo des membres et du thorax (aspect marbré par immaturité de vaso-régulation périphérique) 
3 £ - Tache mongoloïde : placard bleu ardoisé de la région lombosacrée, fréquente dans les populations 
© à | asiatiques et du pourtour méditerranéen, s’atténue les 1° années de vie 
E - Angiome plan de la glabelle, des paupières, du nez et de la nuque : s’atténue en quelques mois 
(sauf au niveau de la nuque, où il peut persister jusqu’à l’âge adulte), à distinguer d’un hémangiome 
- Fontanelles : - Taille variable, normalement souple, ni déprimée (déshydratation) ni bombée (HTIC) 
- Fontanelle antérieure : fermeture entre 8 mois et 18 mois 
- Fontanelle postérieure : fermeture dans les 2 à 3 premières semaines de vie 
Examen | -Sutures bord à bord, mobiles, mais peuvent se chevaucher les 1°” jours de vie 
du crâne | - Bosse séro-sanguine (souvent observée) : collection sous-cutanée, molle, mal limitée, apparaît dès la 
naissance, chevauchant les sutures et se résorbant en 2 à 6 jours 
- Céphalhématome (plus rare) : collection sous-périostée, limitée par les sutures, apparaît après 48 à 72h, 
pouvant évoluer vers la calcification en 4 à 6 semaines 
- Mobilité active et passive du cou : recherche d’un torticolis, réductible ou irréductible 
- Palpation des muscles SCM : recherche d’un éventuel hématome 
Frs - Recherche de masse anormale ou orifice cutané : kyste et/ou fistule par persistance des fentes 
ORL branchiales ou du tractus thyréo-glosse 
- Examen des oreilles : niveau d'implantation, aspect des pavillons et conduits auditifs 
- Possible déviation de la cloison nasale transitoire 
- Examen de la bouche : recherche d’une fente (vélo-)palatine, ou une brièveté du frein de la langue 
- Aspect des conjonctives, des iris et des pupilles 
are - Symétrie des reflets pupillaires e eherche de strabisme, possiblement modéré et intermittent > examen 
L ophtalmologique si persistant >3 mois 
oculaire ; 
- Réflexe photomoteur 
- Lueurs pupillaires à l’ophtalmoscope : recherche de cataracte congénitale ou de rétinoblastome 
- Examen neurologique (tonus actif et passif, automatismes primaires) : compétences motrices et capacités 
neurosensorielles > critère de maturité du nouveau-né 
- Comportement global : éveil calme facile à obtenir, réactivité à la stimulation vive, avec cri franc, capacité 
Examen à être consolé facilement (à la voix, dans les bras ou par succion) 
neuro - Motricité spontanée riche, symétrique et harmonieuse, avec bonne ouverture des mains et mouvements 
indépendants des doigts, réflexes ostéo-tendineux présents et symétriques 
- Sensoriel : - Clignement des yeux à la lumière + poursuite oculaire possible (avec une cible noir-blanc) 
- Réaction aux bruits et à la voix 
- Palpation du rachis sur toute sa hauteur : recherche d’anomalie cutanée et/ou osseuse 
- Examen de la région lombosacrée : recherche de lipome sous-cutané, touffe de poils, fossette sacro- 
coccygienne profonde, pertuis et/ou déviation du sillon inter-fessier > toute anomalie doit faire suspecter 
une anomalie de fermeture du tube neural, dépistée par échographie médullaire 
- Intégrité morphologique des membres et fonctionnement et souplesse des articulations : syndactylie, 
polydactylie, hypoplasie/aplasie des doigts ou orteils 
- Malposition des pieds : - Déformations secondaire aux contraintes utérines (fréquente, bénigne) = 
Examen simples, réductibles : pied varus, clinodactylie 
ostéo- - Déformation malformative = rigide, non réductible : pied bot varus équin... 
articulaire | - Examen des hanches : recherche de signes évoquant une dysplasie de hanche (limitation et asymétrique de 


l’abduction des cuisses, asymétrie des plis fessiers, instabilité de la hanche à la manœuvre de Barlow ou 
d’Ortolani) ou en cas de FdR > échographie de hanche 








- Bosse séro-sanguine, céphalhématome, hématome cutanée 


Lésion - Paralysie faciale (forceps) ou paralysie du plexus brachial (asymétrie de gesticulation) 
traumatique | - Fracture de clavicule, exceptionnellement fracture de membre ou du crâne 
per-partale | - Purpura mécanique de la face ou du vertex (après extraction difficile, circulaire serrée du 


cordon ou présentation de la face) 
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- Critères obstétriques : déterminé avant la naissance à l'échographie de 10-12 SA, ou à défaut la DDR 
- Critères pédiatriques : évaluation à la naissance selon des critères morphologiques et l'examen neurologique 





Score de Farr : 11 éléments côtés de 0 à 2, 3 ou 4 > score/34, relié à l’âge gestationnel 
- Aspect de la peau : transparence, couleur, texture 
- Présence d’œdème des extrémités 

- Présence d’un lanugo 

- Aspect des OGE (testicules chez le garçon, grandes lèvres chez la fille) 


- Aspect des oreilles : forme, fermeté/cartilage 
- Aspect du tissu mammaire et des mamelons 
- Aspect des plis plantaires 








Tonus passif 


> Progression du tonus dans le sens caudo-céphalique (aux MI puis aux MS) 
- Analyse de la posture spontanée, normalement en quadriflexion 
- Retour en flexion après extension des MS par l’examinateur 
- Signe du foulard (le coude ne dépasse pas la ligne médiane que l’examinateur rapproche une 
main vers l’épaule controlatérale) 
- Examen des angles : - Angle poplité < 90° 
- Angle talon-oreille < 90° 


- Angle de dorsiflexion du pied = 0 à 20° 
- Angle des adducteurs = 40 à 70° 





Tonus actif 


- Manœuvre du tiré-assis (en tenant l’enfant par les épaules) : test la réponse motrice des 
muscles fléchisseurs du cou (tiré) puis extenseurs du cou (assis) > tête normalement maintenue 
dans l’axe pendant quelques secondes, réponse symétrique 

- Redressement global : maintenu en suspension ventrale (thorax soutenu par l’examinateur), le 
nouveau-né redresse ses MI, puis son tronc et sa tête pendant quelques secondes 





Critères pédiatriques de maturation 






Automatismes 
primaires 





= Réflexes archaïques : réactions motrices propres aux 1° mois de vie, tous présents chez le 
nouveau-né à terme, disparaissant habituellement entre 2 et 4 mois 

> Leur absence est pathologique, mais leur présence ne témoigne pas de l'intégrité du SNC 

- Succion : intense, rythmée, sans fatigue ni changement de teint 

- Points cardinaux : la stimulation des commissures labiales entraîne la rotation de la tête et 

l ouverture de la bouche du nouveau-né, qui cherche à téter 

- Grasping : la stimulation de la paume des mains ou de la plante des pieds entraîne une flexion 
- Réflexe de Moro : une extension brutale de la nuque entraîne une extension des 4 membres, 
avec ouverture des mains + suivies d’un cri 

- Allongement croisé : la stimulation de la plante d’un pied, MI maintenu en extension, entraîne le 
retrait (flexion) puis l'extension du MI controlatéral 

- Marche automatique : nouveau-né soutenu au niveau du tronc en position debout penché en 
avant, le contact des plantes des pieds avec la table entraîne un réflexe de retrait en alternance 
des MI donnant une impression de marche 
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DEPISTAGES SYSTEMATIQUES 








= Dépistage néonatal systématique, 100% remboursé, réalisé à 72h de vie par prélèvement de 8 à 10 gouttes de sang au 
talon, déposées sur un papier buvard nominatif 

- Information claire et compréhensible des parents, avec consentement écrit (permettant la recherche d’une mutation 
du gène CFTR en cas de positivité du dépistage de la mucoviscidose) 

- Parents avertis seulement en cas de résultat anormal 










= 1/16 000 : déficit en phénylalanine-hydroxylase, autosomique récessive 





Œ - Retard psychomoteur sévère en l’absence de traitement 





Bio | - Dosage de la phénylalanine : suspect si augmenté (non spécifique) 





- Régime alimentaire spécifique = pauvre en phénylalanine : - Pendant 8 à 10 ans 


PE ; 
c - En période péri-conceptionnelle 








= 1/3500 : - Par dysgénésie thyroïdienne : athyréose, ectopie, hypoplasie 
- Par trouble de l’hormonogenèse thyroïdienne 





- En période néonatale : ictère prolongé, constipation, hypotonie, difficulté à la succion, 
C fontanelles larges (en particulier postérieure), hypothermie, macroglossie 
- En l'absence de TTT : retard psychomoteur, ostéodystrophie, retard de croissance, nanisme 





- Dosage de TSH : suspect si Z > dosage de T4L et TSH, écho et scintigraphie thyroïdienne 
> Ne dépiste pas les hypothyroïdies d’origine centrale (à TSH basse) 








PEC | - L-thyroxine : prise quotidienne, débuté le plus tôt possible, à vie 





= 1/17 000 = déficit enzymatique en 21$-hydroxylase (dans 95% des cas), autosomique récessive : 
défaut de synthèse de cortisol et aldostérone et production exagérée de testostérone 





- En période néonatale : - Syndrome de perte de sel : vomissements, déshydratation, troubles 
C métaboliques = hyponatrémie, hyperkaliémie, acidose 
- Virilisation des OGE : hyperplasie du clitoris, fusion des grandes lèvres 





Test de Guthrie à J3 


Bio | - Dosage sanguin de la 17-OH progestérone : suspect si augmenté 





PEC | - Hydrocortisone et fludrocortisone à vie 








= 1/3500 : mutation du gène CFTR, autosomique récessive, entraînant une viscosité excessive des 
sécrétions muqueuses 





- Possiblement symptomatique dès la naissance : iléus méconial 
G - Manifestations plus tardives : bronchite chronique, insuffisance pancréatique exocrine 
(diarrhée chronique, retard staturo-pondéral, dénutrition) 





- Dosage sanguin de la trypsine : suspect si > 65 mg/L > analyse génétique à la recherche des 


Bi ; z 
s mutations les plus fréquentes (notamment F508del) 








= Anomalie de structure de l’hémoglobine (HbS), autosomique récessive : 
- Seulement réalisé chez une population cible : parents originaires de pays à risque (Afrique 
subsaharienne, Antilles, Guyane, Réunion ou bassin méditerranéen) 








Bio | - Electrophorèse de l’hémoglobine : bande spécifique HbS, absence de bande HbA 





= 1/15 000 : déficit en B-oxydation mitochondriale des acides gras : mutation autosomique récessive 
du gène ACADM, entraînant un déficit en MCAD 





- Malaises hypoglycémiques hypocétosiques 


C - Risque de mort subite par trouble du rythme cardiaque et risque de séquelles neurologiques 





- Dépistage par mesure de l’octanoyl-carnitine (C8) par spectrométrie de masse > en cours de 


Bio . | 
mise en place (recommandation HAS 2011) 














- Recherche d’une luxation congénitale de hanche : systématique à chaque examen 
- Otoémissions acoustiques provoquées : dépistage de la surdité congénitale, effectué à partir de J3 
- Recherche d'anomalies de l’examen visuel 
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PATHOLOGIE MATERNELLE 





- Hyperglycémie maternelle péri-conceptionnelle et pendant le 1” trimestre (seulement en cas de diabète 
préalable) : risque de malformation congénitale grave (SNC, cœur, os), risque de prématurité, MFIU 

- Hyperglycémie en fin de grossesse : risque de macrosomie, avec complications obstétricales (dystocie 
des épaules, lésions du plexus brachial, fracture, asphyxie périnatale) 

- 1° jours de vie : risque élevé d’hypoglycémie néonatale par hyperinsulinisme, d’hypocalcémie, de 
polyglobulie, d’ictère néonatal, et de détresse respiratoire (notamment MMH) 

- Risque de cardiomyopathie hypertrophique, parfois responsable d'insuffisance cardiaque 

- A long terme : risque accru d’obésité et d’intolérance au glucose 



















= Infection à HSV2 le plus souvent, pouvant contaminer l’enfant par contact direct avec les sécrétions 
cervico-vaginales pendant l’accouchement (ou rarement transplacentaire où post-natale) 
> Aucun intérêt de la sérologie herpétique 











- Prélèvement local pour examen virologique (culture) 
- Prévention de la transmission par aciclovir ou valaciclovir oral 
- Désinfection oculaire du nouveau-né par aciclovir en collyre 


Herpès maternel 
pendant la grossesse 









- Prélèvement cervico-vaginal chez la mère 
- Prélèvement chez le nouveau-né à J2 et J3 : oculaires et pharyngés 





Herpès maternel 









pendant 
l'accouchement 


- Si lésions herpétiques maternelles au début du travail 
- Si primo-infection < 1 mois ou récurrence < 1 semaine 
> Inutile en cas de rupture des membranes > 6h 








= Possiblement retardé entre 5 et 12 jours (nouveau-né normal à la naissance) 

- Forme cutanéo-muqueuse : éruption cutanée vésiculo-pustuleuse, ulcérations 
de la muqueuse buccale, kérato-conjonctivite 

@ - Forme neurologique : méningo-encéphalite, avec troubles du comportement, 
convulsion et méningite lymphocytaire 

- Forme systémique : infection sévère avec atteinte multiviscérale = hépatique, 
cardiaque, neurologique et cutanée 





- Prélèvement de toute lésion cutanéo-muqueuse pour culture/PCR 
PC | - PCR sanguine et sur LCR 
- Dosage d’interféron a 





- Aciclovir IV si suspicion clinique ou lésion herpétique maternelle ou primo- 
infection < 1 mois avant accouchement, sans attendre la confirmation virologique 
- Poursuivi si diagnostic confirmé : - 14 jours si cutanéo-muqueux 

- 21 jours si neurologique ou systémique 


Pathologie maternelle chronique 














= Transmission à l’accouchement essentiellement (risque / en cas de positivité de l’Ag HBe avec ADN VHB 
détectable) + 80 à 90% des nouveau-nés infectés développent une hépatite B chronique 

- Dépistage obligatoire au 1° mois de grossesse par recherche d’Ag HBs 

- Cause possible, mais rare, d’ictère néonatal dans les 1°° semaines de vie 





ère 


- Sérovaccination dès la naissance < 12h : Ig anti-HBs en IM + 1° dose de vaccin contre le VHB 

- Poursuite du schéma vaccinal : injections à 1 et 6 mois 

- Contrôle : recherche de l’Ag HBs et titrage des Ac anti-HBs à partir de 9 mois, si possible 1 à 4 mois 
après la dernière dose vaccinale 

- Allaitement maternel autorisé (VHB excrété dans le lait mais enfant protégé) 

- Césarienne prophylactique ou toilette antiseptique : aucune efficacité démontrée 


PEC 








= Transmission à l’accouchement essentiellement (risque / en cas de charge virale élevée ou co-infection 
VIH) > en cas de contamination, la majorité des nouveau-nés développe une hépatite C chronique 

- Dépistage non obligatoire mais recommandé en cas de situation à risque (transfusion < 1990, 
toxicomanie IV, infection VIH, entourage d’une personne VHC+, origine asiatique) 

- Cause possible mais rare d’ictère néonatal dans les 1%° semaines de vie 





- Programmation de la grossesse (charge virale indétectable) 

- Aucune prévention de la transmission verticale (ribavirine = tératogène) 

- Surveillance : PCR VHC à 2 et 6 mois et sérologie à 15-18 mois (aucun bilan à la naissance) 
- Traitement antiviral des enfants infectés 

- Allaitement maternel non contre-indiqué (n’augmente pas l'incidence d'infection du NN) 
- Césarienne prophylactique ou toilette antiseptique : aucune efficacité démontrée 


PEC 
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= Transmission, notamment en fin de grossesse et au cours de l’accouchement : risque de transmission très 
faible si charge virale faible (VIH-1 avec charge virale maternelle < 50 copies/mL = 0,3%) 

- Dépistage non obligatoire, systématiquement proposé à la 1°° consultation, et au 3°"° trimestre en cas de 
milieu risque et/ou d’autre IST 





- Poursuite du traitement pendant la grossesse (sauf efavirenz) si débuté avant 
- Début de trithérapie antirétroviral, au plus tard à 24 SA si aucun traitement 
avant la grossesse 


Pendant la 
grossesse 





- Si CV < 400 copies/mL : - Accouchement par voie basse possible 
Accouchement | -Si CV > 400 copies/mL : - Césarienne systématique recommandée 


PEC - Perfusion de zidovudine (AZT) administré à la mère 





- Traitement prophylactique par zidovudine (AZT) oral pendant 4 semaines, voire 
bi/trithérapie en cas de risque de transmission élevé (absence de traitement 
maternelle, charge virale élevée) 

- Début du calendrier vaccinal du nouveau-né normal, à l'exception des vaccins 
vivants (BCG) reportés jusqu’à confirmation de l’absence d'infection 

- Allaitement strictement contre-indiqué dans les pays développés 


Nouveau-né 





Pathologie maternelle chronique 





- Diagnostic de non-contamination : charge virale à J3, M1, M3 et M6 (test ELISA non utilisable avant 
15-18 mois : Ac maternels) 

> 2 prélèvements négatifs en dehors de la période de prophylaxie néonatale (4 semaines) sont 
nécessaires pour affirmer la non-contamination 

- Signe de toxicité des antirétroviraux (jusqu’à 2 ans) : toxicité hématologique (AZT), toxicité 
mitochondriale avec atteinte métabolique, neurologique, cardiaque... 


Surveillance 








= Risque de toxoplasmose congénitale par passage transplacentaire : atteinte fœtale d’autant plus sévère 
que la primo-infection est précoce (1” trimestre : tératogénèse, avortement spontané) 
- Dépistage systématique obligatoire par sérologie à la 17° consultation, puis tous les mois si négative 
- Atteinte neuro-oculaire : - Microcéphalie, hydrocéphalie obstructive, calcifications intracrâniennes 
- Choriorétinite 





- Traitement prophylactique par spiramycine (Rovamycine®), maintenu même si 
amniocentèse négative 

- Diagnostic de contamination fœtale par amniocentèse : > 18 SA et au moins 4 
semaines après séroconversion 


Primo-infection 
maternelle 
confirmée 





PEC - Traitement curatif maternel précoce par pyriméthamine (Malocide®) et 
Toxoplasmose sulfadiazine (Adiazine®) jusqu’à la fin de la grossesse 
congénitale - Suivi échographique régulier : signe de foetopathie, pouvant justifier une IMG 
confirmée - Traitement curatif du nouveau-né pendant au moins 1 an 


- Suivi neuro-ophtalmologique prolongé 











= Risque d'atteinte fœtale par passage viral transplacentaire : important en cas de rubéole < 18 SA 

- Dépistage systématique par sérologie à la 1% consultation, avec contrôle à 20 SA si négative 

- Rubéole congénitale : RCIU, atteinte neurosensorielle (surdité, microcéphalie, retard psychomoteur), 
malformation cardiaque, atteinte oculaire (microphtalmie, cataracte, rétinite) 





- Diagnostic anténatal de rubéole congénital par amniocentèse (> 4 semaines après séroconversion) 


RE à i i ee , | 
a- Surveillance échographique mensuelle : IMG justifiée en cas d’atteinte fœtale 
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- Dépistage du statut sérologique non obligatoire 
- Diagnostic de varicelle maternelle : phase d’incubation (15 jours) puis éruption vésiculeuse prurigineuse 
- Risque : - Varicelle congénitale < 20 SA : RCIU, atteinte cutanée, oculaire et squelettique 
- Varicelle néonatale de 5 jours avant à 3 jours après accouchement : éruption cutanée, ulcéro- 
nécrotique ou hémorragique, atteinte pulmonaire et cérébrale > 30% de mortalité 





= Contact d’une femme enceinte avec un sujet varicelleux : vérification de son 
Contage statut immunitaire (anamnèse, dosage du taux d’IgG anti-VZV) 
- En cas de séronégativité : discuter Ig spécifiques anti-VZV (Varitec®) par voie IV 





- Surveillance échographique mensuelle seule 





PEC Varicelle | R F ; 
<24 SA - Amniocentèse seulement en cas de signe échographique suspect 
- Traitement antiviral par aciclovir IV aux alentours du terme, pendant 8-10 jours 
Varicelle à - Isolement du nouveau-né et traitement par aciclovir IV (20 mg/kg/8h) 








l'accouchement | - Discuter l'administration IV d’Ig anti-VZV au nouveau-né 
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DETRESSE RESPIRATOIRE NEONATALE 








= Principale cause d’hospitalisation de nouveau-nés en réanimation ou soins intensifs 










- Polypnée : FR > 60/min 
- Signes de lutte respiratoire : score de Silverman > 4 
- Cyanose : débute au niveau buccal puis généralisée, intense ou modérée, en général reconnue pour SpO, < 85% 
- Signes de gravité : pauses respiratoires (épuisement), troubles hémodynamiques 










Signe 
étiologique 





Diagnostic 









- Asymétrie auscultatoire : pneumothorax, hernie de coupole diaphragmatique 
- Râles humides : inhalation méconiale, retard de résorption du liquide pulmonaire 
- Teint gris, hépatosplénomégalie : infection materno-foetale 









































Etiologie 





Autres 
causes 

















progressive 





alvéolaire bilatéral 





Battement des ailes du nez Ø Modéré Intense 
Balancement thoraco- Soulèvement . : Li 
$ Thorax immobile | Respiration paradoxale 
abdominal synchrone 
Tirage intercostal Ø Modéré Intense 
Entonnoir xiphoïdien Ø Modéré Intense 
Geignement expiratoire Ø Audible au stétho Audible 
- RP de face : images radiologiques non toujours spécifiques 
- GDS = artériel et veineux au cordon et capillaire au talon : acidose, hypercapnie 
Détresse 
Contexte A , RP GDS AT 
respiratoire 
£ - Oxygénothérapie 
- Avec polypnée F 
2 : par canules nasales 
ns prédominante - Syndrome i a 
Césarienne (surtout He . Le >: - Voire ventilation 
. - Immédiate interstitiel modéré Normaux se 
avant le travail) RS or mécanique avec 
- S'améliorant - Scissurite ` a 
: pression positive par 
progressivement . 
voie nasale 
- Opacités 
- A terme/post-terme - Immédiate alvéolaires - Aspiration 
- Liquide amniotique - D'évolution grossières, Hypoxie trachéale si besoin 
méconial potentiellement asymétriques Hypercapnie de réanimation 
- Asphyxie périnatale grave - Troubles de - Intubation 
ventilation 
Facteurs de risque - Opacités 
d'infection materno- Variables alvéolaires Variables Antibiothérapie 
fœtale irrégulières 
- D'apparition - Petit volume ` 
r co 3 PP : : : - Surfactant exogène 
Prématurité < 32 SA très rapide pulmonaire Hypoxie Ventilation 
Diabète maternel - D’aggravation - Syndrome Hypercapnie 


mécanique avec PEP 








- Hypertension artérielle pulmonaire persistante 
- Epanchement pleural : - Gazeux : pneumothorax, pneumo-médiastin 


- Liquidien : chylothorax congénital 


- Cardiopathie congénitale malformative : détresse respiratoire non améliorée par lO% 

- Malformation thoracique et ORL : hernie de coupole diaphragmatique, atrésie de l’œsophage, atrésie des 
choanes, malformations ORL (séquence de Pierre-Robin...) 
- Maladie neuromusculaire 





> Transfert dans une structure adaptée : réanimation ou soins intensifs néonatals 
- Libération des VAS : désobstruction rhinopharyngée 
- Oxygénothérapie et/ou pression positive expiratoire au masque ou sur tube 
- Pose d’une voie d’abord veineux 
- Forme sévère : - Ventilation mécanique par voie endotrachéale, conventionnelle ou à haute fréquence 
- Traitement inhalé par monoxyde d’azote en cas d'HTAP associée 





Risques 








- De l’hypoxie prolongée : séquelles cérébrales surtout 
- De l’hyperventilation = hyperoxie, hypocapnie : séquelle pulmonaire, cérébrale et rétinienne 
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INFECTION BACTERIENNE NEONATALE 





= Contamination du nouveau-né < 28 jours : - Transmembranaire = chorio-amniotite avec ou sans rupture des membranes 
- Par voie ascendante (depuis la filière génitale) 
- Plus rarement par voie hématogène transplacentaire 
- Bactérie : - Streptocoque B et E. coli (dont sérotype capsulaire K1 : méningite néonatale, septicémie) 
- Plus rarement autres streptocoques, BGN, anaérobie, Listeria monocytogenes 
- Infection néonatale précoce si survenue dans les < 72h de vie 
- Parfois retardée de 4 à 12 semaines (notamment pneumopathie ou méningite à streptocoque B) 








- Tableau évocateur de chorio-amniotite 

- Jumeau atteint d’une infection materno-fœtale 

- Fièvre maternelle > 38° avant ou en début de travail 

- Prématurité spontanée < 35 SA 

- Durée de rupture de la poche des eaux > 18h 

- Rupture prématurée des membranes > 12h avant le début du travail 

EdR - Absence d’antibioprophylaxie maternelle et contexte à risque : antécédent d'infection materno- 
fœtale, portage vaginal de streptocoque B ou bactériurie à streptocoque B pendant la grossesse 


Majeur 





- Durée de rupture de la poche des eaux de 12 à 18h 

- Prématurité spontanée de 35 à 37 SA 

Mineur | - Fièvre maternelle en fin de travail 

- Tachycardie fœtale, anomalie du rythme cardiaque fœtal ou mauvaise adaptation inexpliquée 
- Liquide amniotique teinté ou méconial 








- Trouble de la régulation thermique : hyperthermie > 38° ou hypothermie < 35° 

- Trouble hémodynamique : teint gris, pâleur, marbrures, tachycardie, TRC > 3s, hypotension 

- Trouble respiratoire : geignements, signes de lutte inexpliqués, tachypnée, apnées et accès de cyanose 

- Troubles neurologiques : hyporéactivité, somnolence, troubles de la conscience, irritabilité, troubles du tonus, 
convulsions, bombement de la fontanelle 


Ce 
a 
Q 
S 
e] 

S 
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c - Troubles digestifs : difficultés alimentaires, mauvaise prise de poids, hépatomégalie, splénomégalie, 
ballonnement abdominal 
- Signes cutanés : purpura, éruption cutanée, ictère (précoce, prolongé), omphalite (inflammation de l’ombilic) 
- Diminution de la mobilité spontanée 
- Douleur à la mobilisation d’un membre 
- Bilan inflammatoire : NFS, CRP à 12h-24h de vie (cinétique d'apparition retardée) + procalcitonine au cordon 
- RP en cas de signe respiratoire 
- Hémoculture = référence, systématique avant toute antibiothérapie (sensibilité = 20%) : culture prolongée > 5 
jours et sérotypage streptocoque B et E. coli 

Pa - Ponction lombaire : - D'emblée si AEG, signes neurologiques ou signes de sepsis 


- Secondairement en cas d’hémocultures positives 
- ECBU : non recommandé si infection < 72h, indispensable en cas d’infection néonatale tardive 
- Prélèvements périphériques gastriques et orificielles (conduit auditif externe ou autre site) : non systématique 
- Analyse bactériologique du placenta en cas de fièvre maternelle 
- Prélèvement vaginal bactériologique + hémoculture chez la mère 








- Antibiothérapie probabiliste IV en urgence : amoxicilline ou céfotaxime + gentamicine, avec 
réévaluation à 48h, voire triple antibiothérapie par amoxicilline + céfotaxime + gentamicine si 
tableau clinique préoccupant ou antibiothérapie maternelle récente 
- Durée : - 8 jours IV en cas d'infection systémique 

- Prolongé à 15-21 jours IV en cas de méningite 


Nouveau-né 
symptomatique 





= Indication de traitement selon les critères majeurs/mineurs 

- Chorio-amniotite maternelle ou IMF chez le jumeau : indication formelle 

- Dans les autres cas : bilan biologique et décision d’antibiothérapie repoussée à 12h 

- FdR et syndrome inflammatoire biologique : indication de traitement 

- Poursuivi uniquement si infection confirmée ou bilan clinique/paraclinique non normalisé 


Nouveau-né 
asymptomatique 
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BASES DE LA PUERICULTURE 





- Privilégier le contact physique mère-enfant quel que soit le mode d'accouchement : poser le nouveau- 
né sur le ventre de sa mère, mise au sein précoce, 1°” soins en présence des parents 

- Accompagnement à l’apprentissage des soins aux nouveau-nés 

- Rôle des soignants : fonction enveloppante, aidante, cohérente avec continuité, bienveillante 

> Isolement des parents : facteur de risque de trouble de l'installation des 1° liens le plus important 






Liens affectifs 
parents-enfant 





= Allaitement maternel exclusif recommandé pendant 6 mois 
- < 50% des mères françaises allaitent, pour une durée moyenne de 10 semaines 





- Modèle nutritionnel (adaptation aux besoins physiologiques de l’enfant) 


Promotion Lg ia : . i P Lon . . . 
T Pour - Diminution du risque infectieux : gastro-entérite, otite, infection respiratoire 
PR r - Prévention de l'obésité, de la maladies atopiques et des maladies cardiovasculaires 
allaitement | l'enfant ; ` f x 
- Favorise les interactions mère-enfant 
maternel 


- Avantage socio-économique dans les pays en voie de développement 





Pour la | - Diminution du risque de diabète de type 2, de cancer de sein et de l’ovaire maternel 
mère | -Facilite une perte de poids progressive après la grossesse 











- 1° tétée dans l'heure qui suit la naissance 
- Position du nouveau-né : ventre de l’enfant contre la mère, oreille, épaule et hanche alignées 
- Prise correcte du sein : bouche grande ouverte, langue vers le bas 
- Succion efficace : rythme lent et régulier, déglutition audible 
- Hygiène du mamelon : toilette quotidienne à l’eau et au savon 
- Rythme et durée des tétées = déterminés par l’enfant selon ses besoins : en moyenne 8 à 12 tétées/jour les 1% 
semaines, puis plus espacées 
- Evacuation sous forme de rots de l’air dégluti au cours des tétées 
- Supplémentation : - Vitamine K1 orale : 2 mg à la naissance, répété entre J4 et J7 et à 1 mois 
- Vitamine D : 800 à 1000 UI/j 

> Succès de l’allaitement : - Satisfaction de l'enfant 

- Mictions abondantes (5 à 6 couches lourdes/jour) et selles pluriquotidienne 

- Prise pondérale de 200 à 250 g/semaine 
> Perte de poids physiologique les 1” jours de vie : - 7,5% du poids de naissance (ne doit pas dépasser 10%) 

- Retour au poids de naissance < 10 jours 


Allaitement maternel 
Modalités 





- Ictère au lait de la mère : sans gravité 

- Difficulté de succion de l'enfant (fréquent si immature) : utilisation temporaire d’un tire-lait 

- Insuffisance de lait (conséquence de tétées inefficaces et/ou trop peu nombreuses) : conseil et soutien de la 
mère, tire-lait, mise au sein plus fréquente 

- Douleurs et crevasses des mamelons (fréquente) : mauvais positionnement 

- Engorgement = tension très douloureuse des seins, pathologique si accompagnée de fièvre, douleur et gêne à 
l'écoulement du lait : réduire la stase lactée 

- Lymphangite, mastite infectieuse, abcès du sein 


Complication 





- Infection maternelle VIH (dans les pays industrialisés) 

- Cardiopathie ou néphropathie sévère de la mère 

- Médicaments (sans alternative) : antimitotique, immunosuppresseur, lithium, antituberculeux 
- Galactosémie chez l’enfant 


CI 








- Sommeil de qualité : indispensable au bon développement 
- Change : effectué après chaque tétée, avec soins du siège à l’eau et solutions lavantes sans savon à 
Conseils de bien rincer et sécher, ou lait de toilette 

base de - Toilette : bain quotidien ou tous les 2 jours, savonnage par solution lavante sans savon, commençant 
puériculture au cuir chevelu, corps, membres et terminant par le siège, rinçage et séchage soigneux 
- Ne jamais utiliser de coton-tige pour les oreilles : recueil des sécrétions au pavillon 
- Ne pas essayer de décalotter le petit garçon 





= Vérification de la normalité du développement psychomoteur, de la croissance staturo-pondérale et 
du périmètre crânien, dépistages (notamment neurosensoriels), conseils pour l'alimentation et la 
diversification, vaccinations 

- 1/mois pendant les 1° mois de vie puis 2/an jusqu’à 2 ans, poursuivi durant toute l’enfance 


Suivi médical 


Conseils pratiques aux parents 
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- Lit dans un endroit calme et non enfumé, éloigné des sources de chaleur et des 
fenêtres, avec une température de 19°C 

- Enfant couché sur le dos et non sur-couvert 

- Matelas ferme, éviter les couffins non rigides, les oreillers, les couettes et préférer les 
sur-pyjamas ou turbulettes 

- Ne pas faire dormir le nourrisson dans le même lit qu’un adulte (co-sleeping) 





Mesures de 











prévention - Lavage des mains avant chaque soin à l’enfant et avant la préparation des repas 
dans les 2 - Éviter le contact rapproché du visage et des mains des personnes enrhumées 
premières 






- Chutes : fenêtre, escaliers 

- Noyade : bain, piscine 

- Asphyxie : sacs plastiques, petits aliments, petits objets 

- Brûlure : bain trop chaud, lait trop chauffé au micro-onde, prises électriques 
- Intoxication : médicament, produit d'entretien 

> Ne jamais secouer un nourrisson pour le faire taire ou jouer 

> Ne jamais laisser un bébé seul à domicile ou dans une voiture 


années de vie 





Conseils pratiques aux parents 








- Protection solaire : crème solaire, vêtements, ne pas l’exposer entre 12h et 16h 

- Risque du tabagisme passif : mort subite du nourrisson, infection respiratoire, asthme du nourrisson 

- Consulter rapidement en cas de problème médical : fièvre < 3 mois, difficultés alimentaires, gêne respiratoire, 
diarrhée, vomissements, comportement inhabituel 





- Mise à jour du carnet de santé : examen clinique, dépistages obligatoires, régime choisi (allaitement maternel ou 
artificiel), poids de sortie 
- Prescription d’un régime précis : - Quantité de lait : règle d’Apert = (poids en g/10) + 200 ou 250/nb de biberons/)j (6-7) 
- Alimentation maternel : conseils de puériculture 
- Allaitement artificiel : 1 cuillère-mesure = 30 mL d’eau 
- Supplémentation vitaminique : - Vitamine D quel que soit le mode d'allaitement 
- Vitamine K1 orale à 1 mois en cas d’allaitement maternel exclusif 
- Soins du cordon ombilical jusqu’à la chute (J8 à J15) : application locale quotidienne de solution antiseptique, séchage 
spontané, sans occlusion 
- Pesée hebdomadaire (en PMI...) recommandée le 1°” mois en cas d'allaitement maternel : + 30 g/j le 1° mois 
+ 20 g/j le 2°"° mois 






Sortie de maternité 


- Consultation pédiatrique avant la fin du 1° mois de vie 
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ITEM 43 : MALADIE GENETIQUE 











TRISOMIE 21 





Trisomie 21 = syndrome de Down : maladie génétique par aneuploïdie, due à la présence d’un chromosome 21 surnuméraire 
- Anomalie chromosomique la plus fréquente en France = 1/700 fœtus 

- Le seul facteur de risque connu est l’âge maternel : risque = 1/1500 à 20 ans, 1/1000 à 30 ans, 1/150 à 38 ans, 1/50 à 42 ans 
- Mécanisme principal : non-disjonction des chromosomes 21 lors d’une méiose, le plus souvent maternelle 











- Dépistage anténatale : systématiquement proposé au cours de la grossesse (attestation signée certifiant que 
l'information a été donnée), avec nécessité d’un consentement signé > dépiste 80% des cas, avec 30% de faux négatifs 








- Entre 11 SA et 13 SA + 6 jours (LCC entre 45 et 84 mm) 
- Par un échographiste identifié au sein d’un réseau de périnatalité 
- Fiable si score de Herman > 4/9 





Evaluation du 





risque fœtal 
de trisomie 
21 





- 1° trimestre (11 à 13+6 SA) : S PAPP-A, 7 B-hCG libre 
- 2° trimestre (14 à 17+6 SA) : hCG total, a-foetoprotéine + oestriol 








= Selon l’âge maternel, la clarté nucale et les marqueurs sériques maternels 
- Haut risque si 2 1/250 > indication d'étude du caryotype fæœtal 











-1°° : Z clarté nucale, hygroma colli (ou kystique) 
- 2%™° :- Signes associés non spécifiques : RCIU, fémur court 
- Malformations : canal atrio-ventriculaire, atrésie duodénale, anomalie rénale 


- Anomalie morphologique : profil plat, hypoplasie des os propres du nez, extrémités trapues... 


Echographie 
de suivi 








= Diagnostic anténatal de trisomie 21, après consentement écrit de la mère indispensable 





- Remaniement chromosomique parental 

- Antécédent d’un fœtus ou d’un enfant porteur d’une anomalie chromosomique 
- Risque combiné du 1” trimestre > 1/250 

- Dépistage séquentiel ou marqueurs sériques du 2" trimestre avec risque > 1/250 
- Signes d'appel échographique 





Indication 


Diagnostic anténatal 





= À partir de 11-12 SA : risque de fausse couche iatrogène = 1% 

- Résultat d'examen direct (cellules du cytotrophoblaste se divisant spontanément) en 
quelques jours, confirmé par un caryotype sur culture de l’axe mésenchymateux de la 
villosité (élimine une mosaïque confiné au placenta ou un faux négatif) 





= À partir de 15-16 SA : risque de fausse couche iatrogène = 0,5% 
- Résultat dans un délai variable selon le terme (culture plus difficile en fin de grossesse), 
généralement en 2-3 semaines + FISH en cas d’urgence diagnostique (grossesse avancée) 








Autres 
méthodes 









- Ponction de sang fæœtal : à partir de 18 SA, rarement réalisée 
- Diagnostic de trisomie 21 sur sang maternel : en cours d'évaluation pour le dépistage 











- Après explication des enjeux et des moyens de prise en charge des enfants atteints 

- Demande formulée par le couple, examinée par le comité pluridisciplinaire d’un centre de diagnostic 
prénatal agréé (CPDPN), avec attestation d'autorisation d'IMG signée par 2 médecins du CPDPN 

> > 95% des diagnostics anténataux de trisomie 21 conduisent à une IMG 








> Aucun signe clinique n’est spécifique 





- Microcéphalie, avec occiput plat 

- Nuque courte large et plate avec excès de peau 

- Faciès lunaire : visage rond et aplati 

- Petites oreilles rondes, mal ourlées, basses implantées 

- Obliquité des fentes palpébrales en haut et en dehors (aspect mongoloïde) 

- Epicanthus (repli de la peau à l’angle interne de l’œil) 

- Taches de Brushfield au niveau de l'iris 

- Hypoplasie des os propres du nez (nez court), avec racine plate 

- Petite bouche (souvent ouverte), lèvres épaisses, macroglossie, protrusion de langue 

- Mains larges et trapues, doigts courts et hyperlaxes avec clinodactylie (déviation latérale) du 
5°" doigt par brachy-méso-phalangie (phalange P2 courte), et pli palmaire transverse unique 
- Pieds larges et petits, avec espacement exagéré des 2 premiers doigts (signe de la sandale) 

- Peau sèche et marbrée, anomalies de la pigmentation 





c Syndrome 
dysmorphique 


Diagnostic néonatal 
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- Cardiaque: canal atrioventriculaire, tétralogie de Fallot, CIV, CIA, persistance du canal artériel 
- Digestive : atrésie duodénale, imperforation anale, maladie de Hirschprung 
Malformations | - Oculaire : cataracte congénitale 
associées - Ostéo-articulaire : anomalies du bassin, pied-bot, scoliose 
- Néphro-urinaire : hydronéphrose 
- Malformation de l'oreille moyenne et interne 











- Hypotonie néonatale marquée : quasi-constante 

Retard - Retard des acquisitions psychomotrices, atteignant la plupart des fonctions intellectuelles 
psychomoteur | (avec une variabilité individuelle) 
- Sociabilité et affectivité globalement conservées 











= Systématique (même en cas de clinique évidente), après consentement écrit des parents 
- Trisomie 21 libre, complète et homogène (95%): - 3 chromosomes 21 séparés (libre) 

- Chromosome surnuméraire entier (complète) 

- Toutes les cellules sont concernées (homogène) 
- Trisomie 21 par translocation robertsonienne ou réciproque (2%): chromosome 21 surnuméraire 
transloqué sur un autre chromosome, avec translocation totale sur un chromosome acrocentrique 
(robertsonienne) ou partielle sur un chromosome non acrocentrique (réciproque) 
- Autres : trisomie 21 en mosaïque (2%), trisomie 21 associée à une aneuploïdie (< 1%) 


Diagnostic néonatal 











> Prise en charge multidisciplinaire, avec surveillance clinique, biologique et morphologique à vie 
- Déficit cognitif variable (généralement léger à modéré) : conditionne le pronostic social 
- Malformations viscérales et complications : conditionne le pronostic vital, notamment cardiaque 





- Accentuation du retard psychomoteur 

Evolution - Modification de la dysmorphie faciale 

naturelle - Vieillissement précoce et rapide 

- Apparition d’autres manifestations (neurologiques, psychiatriques...) 





- Retard statural (inconstant) et surcharge pondérale 

- Stérilité masculine 

- Apnée du sommeil 

- Infection (déficit immunitaire humorale et cellulaire), surtout ORL 

- Hyperlaxité ligamentaire : scoliose, pieds plats, instabilité atlanto-axoïdienne (risque de luxation) 
- Maladies auto-immunes : hypo/hyperthyroïdie, maladie coeliaque, diabète 

- Atteinte neurosensorielle : otite séreuse, cataracte, strabisme 

- Atteinte dentaire : caries, maladie parodontale 

- Néoplasie : leucémie aiguë (risque x 20) 

- Troubles neuropsychiatriques : épilepsie (syndrome de West...), autisme, maladie d'Alzheimer 


Complication 





Bilan post-natal | - Bio : NFS, TSH, T3/T4 





systématique | - Echographie cardiaque et rénale 
a - Mesures sociales d’accompagnement du handicap 
a - Accompagnement psychologique de l’entourage : risque d'abandon, de surprotection (au 





détriment de la fratrie), de tension parentales, de déni du handicap à venir... 





= Pour les couples à risque accru : - Couple ayant eu un fœtus ou un enfant atteint de trisomie 21 
- Antécédent familial de trisomie 21 
- Diagnostic anténatal précoce par caryotype fœtal systématiquement proposé 














S = Par non-disjonction méiotique accidentelle : caryotype parentale inutile 
È Cas de la - Risque de 1% pour le couple : risque de mosaïque germinale (anomalie chromosomique dans une 
| trisomie 21 libre | certaine proportion de gamètes) 
S - Aucun sur-risque pour les apparentés 
S = Selon le caryotype des 2 parents : indispensable | | 
Cas de la - Normal = translocation de novo : sans augmentation du risque de récurrence 
trisomie 21 par | - Anormal = translocation héritée : - Risque augmenté de récurrence 
translocation - Surtout si translocation chez la mère 


- Y compris chez les apparentés > indication de caryotype 
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SYNDROME DE L’X FRAGILE 





Syndrome de l’X fragile = génopathie liée à l’X, due à une mutation instable dans le gène FMR1, entraînant une cassure du 
bras long du chromosome X au niveau du site fragile FRAXA (Xq27) lors de l’étude du caryotype 

- Prévalence de 1/4000 chez les garçons, 1,3% de femmes conductrices 

- 2 à 3% des déficits intellectuels, dont 20% des déficiences liées au sexe > 1 


ère 


cause de déficit intellectuelle héréditaire 

















= Génopathie liée à l’X, due à une mutation instable du gène FMR1 

- Expansion instable de la répétition de triplets CGG, pouvant augmenter au fil des générations : prémutation (entre 55 
et 200 triplets CGG) puis mutation complète (> 200 triplets CGG) lors d’une méiose féminine 

> Aucune modification de l'expansion lors de la transmission d’une prémutation par le père 

- En cas de mutation complète : hyperméthylation du promoteur du gène FMR1, avec abolition de son expression > 
absence de production de la protéine FMRP (chaperon d’ARNm, modulateur de traduction et transporteur) 

- Mode de transmission inhabituel pour une maladie liée à l’X : existence d'hommes sains porteurs et transmetteurs, et 
de femmes atteintes en cas de mutation complète 























(5) 
3 - ae 
S Nombre de répétition | Risque de mutation complète si Signes cliniques 
S de triplets CGG transmission maternelle Homme Femme 
(G) 
Entre 55 et 70 < 6% 
Entre 70 et 90 30 à 60% A 
Risque de FXTAS Risque de POF et 
Entre 90 et 100 80% FXTAS 
Entre 100 et 200 > 90% 
Déficience mentale | Déficience mentale 
> 200 100% 
° dans 100% des cas dans 50% des cas 














= Seulement en cas de mutation complète du gène FMRI1 : tableau très variable 





- Retard de développement psychomoteur 

- Déficit intellectuel avec troubles des apprentissages (surtout du langage) 

- Troubles du comportement : colère, hyperactivité, troubles autistiques 

- Dysmorphie faciale : visage allongé, grandes oreilles décollées, macrocéphalie, front 














Chez le ; ; 
n allongé, menton long et marqué 
caie - Après la puberté : - Macro-orchidie 
- Dysmorphie faciale plus marquée 
- Troubles de la relation : timidité, éviction du regard 
- Autres : strabisme, hyper-laxité ligamentaire, prolapsus de la valve mitrale 
chel - Signes identiques au garçon, moins fréquent et plus modérés 
fille - Déficience mentale dans 50% des cas (d'expression plus modérée) par inactivation de l’X 
- Intelligence normale dans 50% des cas 
S = Risque de développement de troubles tardifs, à l’âge adulte : 
= 
$ Troubles neurologiques = Fragile X Tremor Ataxia Syndrome (FXTAS) : 40% > 50 ans 
z he - Tremblement d'intention et ataxie cérébelleuse de début tardif, progressif 
a U- Autres atteintes neurologiques : troubles de la mémoire à court terme, altération des 
fonctions exécutives et cognitives, démence, syndrome de Parkinson, neuropathie 
périphérique, déficit moteur proximal des membres inférieurs, dysautonomie 
ce i Syndrome d’insuffisance ovarienne = Premature Ovarian Failure (POF) = 20% (contre 1% 
rie dans la population générale) : ménopause précoce < 40 ans 





- FXTAS : prévalence inconnue 





> Toute suspicion clinique doit être confirmée par des examens génétiques 
- Etude de l’arbre généalogique familial : essentiel 





- Evaluation du nombre de triplets CGG au sein du gène FMR1 par PCR 





Génétique l | : deu ne 
à i - Alternative (en cas de grande expansion de triplets, ne pouvant être étudiée par 
moléculaire ; 3 : . 
PCR) : statut de méthylation et expansion des triplets par Southern-Blot 
Etude - Caryotype = méthode historique : mise en évidence d’une cassure de l'extrémité 


distale des bras longs du chromosome X au niveau du site fragile FRAXA 


cytogénétique À . ` ; Den re 
ve a > Systématique à la recherche d’autres causes de déficit intellectuel 
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Diagnostic anténatal 








= Détermination du risque de transmission à la descendance selon les données de l’arbre généalogique et les résultats 
de génétique moléculaire 

- La mère d’un enfant atteint d’une mutation de l’X fragile est obligatoirement conductrice (aucune mutation de novo) : 
porteuse d’une prémutation ou d’une mutation complète | 

> Une prémutation transmise sous forme de mutation complète lors d’une 1°° conception à un risque de quasiment 
100% d’être à nouveau transmise sous forme de mutation complète lors des prochaines grossesses 





- Femme porteuse d’une mutation complète ou mère d’un enfant porteur d’une mutation complète : 
risque de transmission de 50% aux garçons et aux filles 
- Homme porteur d’une prémutation : transmission de 100% aux filles et 0% aux garçons 


Risque de 
transmission 








= Proposé aux mères conductrices ayant une prémutation ou une mutation complète identifiée 

- Possible diagnostic de sexe fœtal sur sang maternel à 10 SA (si le couple est demandeur de diagnostic prénatal 
seulement chez un fœtus de sexe masculin) 

- Recherche de mutation par biologie moléculaire sur prélèvements de villosités choriales ou biopsie de trophoblaste 
(vers 11-12 SA) ou sur amniocentèse (vers 15-16 SA) 

- IMG possible si le fœtus est atteint, quel que soit le sexe (sachant qu’une fille atteinte n’a que 50% de risque d’être 
symptomatique, avec une sévérité variable imprévisible) 

- Alternative : diagnostic préimplantatoire sur embryons obtenus par ICSI 
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ITEM 44 : DEPISTAGE ET SUIVI DE L'ENFANT 











DEPISTAGE DES TROUBLES VISUELS 








- 20% des enfants < 6 ans ont une anomalie visuelle : amblyopie (1° mois de vie), trouble de réfraction (enfant plus âgé) 





- Mise en place anatomique et fonctionnelle non définitive jusqu’à 10 ans 
- Bonne qualité de vision : AV de loin (10/10°) et de près (P2), champ visuel, sensibilité au contraste, vision des couleurs 
- Acuité visuelle : 4/10° à 1 an, 7/10° à 2 ans, 10/10° à 6 ans 





- Fixation d’un visage à faible distance 
Naissance | - Clignement à la lumière vive 
- Acuité visuelle à 1/20° 





- Mouvements de poursuite oculaire 
- Réflexe de clignement à la menace 
2à4mois | - Convergence normale 

- Début de vision des couleurs 

- Acuité visuelle à 1/10° 


Evolution 





- Vision stéréoscopique 


6 mois - Acuité visuelle à 2/10° 








> Tous les enfants nécessitent un dépistage répété des troubles visuels 

r a z n à b ème n ème ` m : x 
- Bilan visuel systématique : à la naissance, au 2 mois, au 4 mois, entre les âges de 9 et 15 mois et entre les âges 
de 2 ans % et 4 ans, et au cours de la 4°" année et 6°™° année à l’école (PMI ou médecine scolaire) 





> Réalisation systématique d’un examen ophtalmologique avec réfraction après cycloplégie entre 3 et 12 mois 
- Prématurité, souffrance cérébrale, toute réanimation 

- Petit poids de naissance < 1500 g 

- Surdité 

- Troubles neuro-moteurs, infirmité motrice cérébrale 

FdR | - Embryofoetopathie : toxoplasmose... 

- Exposition in utero à la cocaïne ou à l'alcool 

- Craniosténose, dysostose cranio-faciale 

- Anomalies chromosomiques : trisomie 21... 

- Antécédents familiaux : strabisme, trouble sévère de la réfraction, myopie sévère précoce, amblyopie, 
astigmatisme ou maladie ophtalmologique héréditaire 





- Anomalie objective des paupières, globes oculaires, conjonctives ou pupilles 
- Anomalie visuelle : strabisme, nystagmus, torticolis 
- Anomalie du comportement : - Manque d'intérêt aux stimuli visuels 
- Absence du réflexe de fixation à 1 mois 
- Absence de clignement à la menace à 3 mois 
< 4 mois - Absence de poursuite oculaire à 4 mois 
- Retard d’acquisition de la préhension des objets 
- Plafonnement ou errance du regard, enfant qui appuie sur ses yeux 
> Tout strabisme constant < 4 mois est pathologique 
> Une anomalie de la cornée, l’existence de leucocorie ou un nystagmus d’apparition récente 


Population à risque 





à. imposent un examen ophtalmologique en urgence dans les jours qui suivent 

à 

© 

SS 6 mois à | - Se cogne, tombe, butte sur les trottoirs, plisse des yeux, fait des grimaces, ferme 1 œil au soleil 
g l’âge - Comportement anormal : indifférence à l'entourage. 

F verbal > Tout strabisme, même intermittent, est toujours pathologique > 4 mois 





- Retard ď’acquisition du langage 
2à5ans | - Lenteur d'exécution, dyspraxie 
- Fatigabilité 





- Lecture trop rapprochée, gêne à la vision de loin 

- Confusion des lettres 

- Fatigue à la lecture, céphalées 

- Clignements et plissements des paupières 

- Rougeur et picotements oculaires 

> Toute difficulté dans les tâches nécessitant une attention visuelle doit évoquer un trouble visuel 


>6ans 
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Examen de dépistage 





- Bonnes conditions d'examen : enfant calme, n'ayant ni faim ni sommeil, lumière douce non éblouissante 
> Urgences : leucocorie, cornée trouble, mégalocornée, strabisme constant, nystagmus 





- Leucocorie : reflet blanc dans la pupille, parfois observé par les parents (photo avec flash) 

- Nystagmus : mouvements saccadés des yeux, le plus souvent horizontaux, congénital ou acquis 

- Signe de la toupie : l'enfant tourne la tête pour regarder un objet placé du côté de l'œil atteint 

- Test de Lang (nuage de points avec dessin en relief) : dessin non vu en l’absence de vision stéréoscopique 


SC 





- Examen des paupières : ptosis, épicanthus, angiome 

- Examen des globes oculaires : microphtalmie, buphtalmie (/ de taille) 

A tout âge - Examen des conjonctive : rougeur, larmoiement 

- Examen de la cornée : opacité (cataracte), mégalocornée (glaucome) 

- Examen des pupilles : leucocorie (rétinoblastome, cataracte), anisocorie (neuroblastome) 





- Réflexe photomoteur 
semaines | - Lueur papillaire (trouble des milieux transparents) 
- Reflets cornéens (strabisme) 


ère 
1 





- Fixation monoculaire et binoculaire 


4 moi : 
Fa - Poursuite oculaire (nystagmus, amblyopie) 


Bilan visuel 





- Occlusion alternée (amblyopie) 
9 à 15 mois - Signe de la toupie (anomalie oculomotrice, amblyopie) 
- Test stéréoscopie de Lang (amblyopie) 





- Mesure de l’acuité visuelle par les tests de Pigassou du Cadet (dessins) 


2à4ans i f a 
- Anomalie de réfraction 





- Mesure de l'acuité visuelle par les tests de chiffres et de lettres : Cadet, Monoyer 


>5ans ne f ; 
- Examen de la vision des couleurs par test d’Ishihara (dyschromatopsie) 











= Anomalie de la vision binoculaire : déviation des axes visuels 
- Strabisme intermittent et alternant < 4 mois : simple retard de l’acquisition de l’oculomotricité 
- Strabisme permanent ou strabisme intermittent > 4 mois : strabisme accommodatif (hypermétropie 
latente), plus rarement de cause organique (rétinoblastome, cataracte congénitale) 
- Diagnostic : - Reflet cornéen dévié pour l’œil strabique 
- Mouvement de refixation de l’œil strabique au test à l’écran unilatéral alterné 
- Examen ophtalmologique spécialisé : étude de réfraction sous cycloplégie (hypermétropie latente), 
examen à la lampe à fente (cataracte) et fond d’œil (rétinoblastome) 
- Complication : amblyopie fonctionnelle de l’œil strabique 





= Mauvaise acuité visuelle par non-usage d’un œil : insuffisance uni- ou bilatérale de certaines aptitudes 
visuelles, susceptible d'entraîner un trouble irréversible de maturation du cortex visuel > 6 ans 
- Cause : - Fonctionnelle plus souvent : trouble de réfraction, strabisme 
- Parfois organique : rétinopathie, rétinoblastome, cataracte 

- Diagnostic : - Réaction de défense à l’occlusion de l’œil sain 

- Maintien impossible de la fixation par l’œil strabique 

- ø Changement d'œil fixateur à la manœuvre droite/gauche avec lunette à écran nasal 
- Rééducation précoce : récupération visuelle des amblyopies fonctionnelles 





= Anomalie de réfraction de l’œil = myopie, hypermétropie (souvent physiologique chez le jeune enfant), 
astigmatisme : fréquent (20% des enfants < 6 ans), entraîne une BAV 

- Signes d’appels de malvoyance : rougeur et picotement oculaire, clignement et plissement des 
paupières, lecture trop rapprochée, fatigabilité, céphalées 

- AV non fiable < 4 ans : sauf si 10/10° à chaque œil, < 7/10° ou différence > 2/10° entre les 2 yeux 





= Par mutation inactivatrice des 2 allèles du gène RB1 : héréditaire ou non, uni- ou bilatéral 
- Manifestations : leucocorie, strabisme, perte progressive de la vision, indolore 
- Diagnostic : FO (visualisation de la tumeur), échographie et IRM (extension) 





- Cataracte congénitale 

- Glaucome congénital 

- Pathologie vitréenne 

- Rétinopathie 

- Malformation oculaire : microphtalmie, anophtalmie, colobome de l'iris et/ou chorio-rétinien, aniridie 
> Aniridie parfois associée à un néphroblastome ou gonadoblastome : écho abdominale systématique 


Cause grave 
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DEPISTAGE DES TROUBLES AUDITIFS 





- 5% des enfants < 6 ans ont une anomalie auditive : otite séreuse (1è° cause de surdité), surdité de perception congénitale... 
- Dépistage précoce > prise en charge adaptée pour permettre de réduire le développement de troubles du langage 















> Tous les enfants nécessitent un dépistage répété des troubles auditifs 
- Bilan auditif systématique : à la naissance, au 2°™° et 4°" mois, lors des examens obligatoires de 9 mois et 2 ans, vers 
l’âge de 3 ans, à 4 et 6 ans à l’école (PMI ou médecine scolaire) 













- Antécédents familiaux de surdité : prothèse auditive avant 50 ans 

- Prématurité (surtout < 32 SA ou complication cérébrale) ou faible poids de naissance < 1500 g 
- Infirmité motrice cérébrale, troubles neuro-moteurs 

- Anomalies chromosomiques : trisomie 21, microdélétion 22q11... 

- Craniosténose et malformation faciale 

FdR | - Embryofoetopathie : rubéole, CMV ++ 

- Exposition in utero aux toxiques, à l’alcool ou au tabac 

















Ke] 
à - Cause périnatale : anoxie périnatale, hyperbilirubinémie ayant nécessité une exsanguino-transfusion 
= - Infection grave (méningite bactérienne) ou traitement ototoxique (aminoside...) 
z - Traumatisme du rocher 
2 - Otites à répétition 
[le] 
à - Absence de réaction aux bruits mazs i Retard de parole et de langage 
a 1” mois | - Réactions vives aux vibrations et au toucher ne - Troubles du comportement 
- Sommeil trop calme relationnel : retrait, agitation 
Y à - Sons émis non mélodiques - Retard de parole ou de langage 
à 2 EM eo : 
© S - Disparition du babillage >3ans | -Troubles du comportement 
3 - Absence de réaction à l’appel de son nom - Difficultés d'apprentissage 
Y 
Š - Absence de mots, communication 7 . j . 
es : He - Régression de l’expression vocale 
exclusivement gestuelle de désignation me nee ; S 
12 à 24 | ne ue, Surdité | - Détérioration de la parole articulée 
À - Enfant inattentif à ce qui n’est pas dans son i A 
mois à acquise | - Modification du comportement, 
champ visuel Re | 
he r aie agressivité, frayeurs (surtout la nuit) 
- Emissions vocales incontrôlées 




















- Bonnes conditions : enfant calme, local silencieux 








A tout âge | - Examen externe de l’appareil auditif et otoscopie 









- Tests objectifs en maternité : - Otoémissions acoustiques provoquées (OEAP) 
- Potentiels évoqués auditifs automatisés (PEAA) 
> Permet de dépister des surdité > 30 dB : adresser en centre d’audiologie pédiatrique si anormal 2 fois 





















Ke] 
©) Nouveau-né | - Tests subjectifs : - Réflexe cochléo-palpébral 
+ 
a - Babymètre de Veit et Bizaguet (bruit blanc mis à 10 cm de l'oreille: le déclenchement 
w de réactions comportementales (mimique de surprise, arrêt de la motricité 
à spontanée) permet d'éliminer le diagnostic de surdité sévère à profonde 
S 
£ | - Réflexe d’orientation-investigation : test aux boîtes de Moatti (source sonore testant différentes 
Š z fréquentes et intensités), réaction au prénom > 6 mois 
- OEAP en milieu spécialisé 
ETE - Réflexes d’orientation-investigation : réaction au prénom, mots familiers 
- Test à voix nue : imager (animaux ou objets familiers à désigner) 
AE - Audiométrie vocale de dépistage : tests de désignation (mots/images) 





- Audiométrie tonale de dépistage : quantification de seuils auditifs à l’aide d’un casque 








- Causes multiples : - Génétique : dominant ou récessif, isolée ou dans un syndrome polymalformatif 
- Embryofoetopathie (CMV, rubéole) ou toxique durant la grossesse (aminoside) 
- Cause périnatale : prématurité, anoxie cérébrale, hyperbilirubinémie 

- TTT : prothèses auditives, rééducation, pose d’implants cochléaires si surdité profonde bilatérale 





= Cause la plus fréquente de surdité de transmission de 2 à 6 ans : perte d’audition de 5 à 40 dB 
- Otoscopie : épanchement rétro-tympanique sans inflammation, donnant un aspect de tympan 
ambré, mat et rétracté, parfois associé à un niveau liquidien ou des bulles rétro-tympaniques 

- TTT : médicamenteux, aérateur trans-tympanique si retentissement sur le langage ou la scolarité 





- Cause : bouchon de cérumen (1° cause), aggravation d’une otite séreuse, barotraumatisme 
- Surdité de perception brusque : en l’absence de cause identifiée 
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DEPISTAGE DES ANOMALIES ORTHOPEDIQUES 





= Anomalie de développement anténatal de la hanche : 3 à 20/1000 naissances, prédominance féminine (4/1) 
- À la naissance : instabilité de l’articulation, très rarement luxation vraie 
> Tout nouveau-né doit faire l’objet d’un dépistage clinique à la naissance, répété à chaque consultation 









- Antécédents familiaux au 1° degré de luxation congénitale de hanche 

- Présentation en siège (y compris version tardive), quelque soit le mode d'accouchement 

FdR | - Limitation de l’abduction uni- ou bilatérale de hanche par hypertonie des adducteurs 

- Bassin asymétrique congénital 

- Anomalies posturales associées (témoin de contraintes anténatales) : genu recurvatum, torticolis 














> Enfant examiné totalement déshabillé, sur un plan plat, aussi relâché que possible 
- Inspection : raccourcissement de la cuisse, asymétrie des plis, inégalité de longueur des fémurs 











- Sur nourrisson couché sur le dos, hanches fléchies à 90° : abduction normale > 60° 
> Limitation d’abduction ou du volant d’abduction < 60° : imagerie, avis orthopédique si doute 





= Examen simultanés des 2 hanches : perception d’un ressaut à l’abduction 
(hanche luxée réductible) ou à l’adduction (hanche luxable) des hanches 





ère 


-1 ` partie : hanche en adduction-RE en exerçant une pression axiale sur le 
genou > sensation de piston (normal) ou ressaut en cas d'instabilité de hanche 
2 partie : hanche en abduction-RI, en exerçant une traction axiale et une 
pression sur le grand trochanter > sensation de ressaut en cas d'instabilité 











- Résultat : hanche luxable ou hanche luxée, réductible ou irréductible 
> Craquement : fréquent lors de la manœuvre, sans valeur diagnostique 


LUXATION CONGENITALE DE HANCHE 








> Indication : anomalie à l'examen clinique ou présence de FdR 
- Echographie de hanche à 1 mois (avant l'apparition des noyaux épiphysaires à 4 mois) 
- Rx de hanche : indiqué > 4 mois 








- PEC adaptée, en ambulatoire, dans les 5 premières semaines de vie : guérison complète sans séquelle 
- PEC après 3 mois ou chez l'enfant devant une boiterie (échec de dépistage) : complexe, coûteuse, 
risque croissant de séquelles anatomiques avec l’âge 


Evolution 





Torsion physiologique des os long des MI : les grands axes des épiphyses ne sont pas parallèles 

- Fémur : anté-torsion fémorale de 35° à la naissance > NX de 1°/an > anté-torsion de 10-15° à maturité 
- Tibia : torsion nulle à la naissance > torsion tibiale externe > torsion externe de 30° à maturité 

> Au cours de la croissance : mouvement inversé de torsion fémorale interne et torsion tibiale externe 








A la marche : pied dirigé de 8-10° en dehors et genou (rotule) de face à l’appui 
- Rotules en dedans (excès de torsion fémorale interne) ou en dehors (insuffisance) 
Examen de | - Pieds en dedans (insuffisance de torsion tibiale externe) ou en dehors (excès) 

la torsion | Mesure objective des rotations des MI : enfant placé en décubitus dorsal en bout de table, jambes 
pendantes et genoux fléchis à 90° > test des amplitudes articulaires, et particulièrement des 
rotations de la hanche et du genou 





= Excès/insuffisance de torsion : conséquences dynamiques sur le cycle de la marche/course 

Trouble de | - Marche en rotation interne (plus souvent chez le jeune enfant) : risque de chutes à répétition, 
torsion possible correction partielle ou totale en cours de croissance 

- Marche en rotation externe (enfant plus âgé) : évolue peu, gêne fonctionnelle moindre 








- Marche en rotation interne : non pathologique jusqu’à 7 ans 
PEC | - Aucun traitement orthopédique (rééducation, attelles, semelles orthopédiques) efficace 
- Correction chirurgicale dans les formes extrêmes (absence de rotation externe...) 








- De la naissance à 3 ans : genu varum physiologique > s’annule entre 18 mois et 3 ans 
- De 2 ans à 10 ans : genu valgum maximal à 3 ans (fille) ou 4 ans (garçon) > diminue progressivement 
- Enfant à maturité : - Centre de la tête fémorale, du genou de la cheville alignés 

- Condyles fémoraux et chevilles au contact 

- Si imparfait : filles plutôt en léger genu valgum, garçon en léger genu varum 





ANOMALIES DES AXES DES MEMBRES INFERIEURS 


= En dehors des âges de normalité, très accentuées, ou asymétrique et/ou douloureuse 

- Genu varum : peut révéler un rachitisme (absence de prophylaxie, rachitisme vitamino-résistant 
ou maladie de Blount chez l’enfant de race noire) 

- Genu varum ou valgum associé à une petite taille : maladie osseuse constitutionnelle 
(achondroplasie, dysplasie poly-épiphysaire..) 


PEG 
spécialisée 
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= Déformation du rachis dans les 3 plans de l’espace (frontal, sagittal et horizontal) 
- Lordoscoliose majoritairement 
- Cyphoscoliose exceptionnelle : déformation de forte amplitude, ou associée à une pathologie osseuse 





- Idiopathique dans 80% des cas : fille dans 80% des cas, risque augmenté par un antécédent 
familial de scoliose idiopathique vraie > dépistage systématique à l'adolescence 
- Risque accru de scoliose : - Maladie neuromusculaire 
- Scoliose malformative congénitale 
- Scoliose dystrophique 
- Scoliose douloureuse : craindre une spondylodiscite ou une tumeur osseuse (rare) 


Cause 





> Toute scoliose chez un enfant est à risque d’aggravation au cours de la croissance, avec un 
risque maximal en période pubertaire 

- Scoliose d'amplitude élevée (> 30°), surtout thoraco-lombaire ou lombaire : douleurs 
arthrosiques précoces, troubles respiratoires restrictifs, aspect dysmorphique 


Risque 








- Examen de l'enfant en position debout, de face, de profil et de dos, et en antéflexion 





= Rotation des vertèbres : pathognomonique de la scoliose structurale vraie 

- Déséquilibre de hauteur des épaules - Asymétrie des plis de la taille 

- Saille asymétrique des scapula - Déviation de la ligne des épineuses 
- Déséquilibre du tronc 








Dépistage 
clinique Recherche 
de signes 

étiologiques 


- Syndrome dysmorphique, hyper-laxité tissulaire (Marfan) 

- Anomalie du revêtement cutané : taches café au lait (neurofibromatose), 
angiome/touffe pileuse sur la ligne médiane (malformation vertébrale) 

- Anomalie de l’examen neurologique 





- Attitude scoliotique = bassin équilibré, sans rotation vertébrale, disparition de la 


DD A SPa à ; 
déviation sur un cliché en décubitus 








= Rx du rachis en entier de dos et de profil, en position debout 

Bilan - Angle de Cobb sur le cliché de dos : angle des 2 lignes parallèles aux 2 plateaux vertébraux 
d'imagerie | les plus inclinés par rapport à l’horizontal 
- Courbure sagittale sur le cliché de profil 
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- Déformation de faible amplitude (angle de Cobb < 15°) en période de croissance : réévaluation 
clinique et radiologique tous les 6 mois 

- PEC orthopédique si déformation importante, adolescent ou évolutivité de la scoliose : corset, 

rééducation complémentaire (aucune contre-indication sportive) 

- TTT chirurgical = arthrodèse vertébrale : réservé aux formes sévères, de diagnostic tardif ou en 
cas d’échec de traitement orthopédique 


PEC 








= Déformation du rachis dans le plan sagittal : augmentation de la cyphose thoracique physiologique (le 
plus souvent), diminution/inversion de la lordose cervicale ou lombaire 
- Conséquence : généralement asymptomatique ou déformation caractéristique, plainte douloureuse 





- Souvent associé à une dystrophie rachidienne de croissance (maladie de Scheuermann) 


Cause A ei : cu 
- Autre (rare) : malformation congénitale, maladie osseuse constitutionnelle 





- Clinique : mesure de la distance horizontale entre les processus épineux au plus creux de 
Dépistage | chaque lordose lombaire et cervicale et au plus saillant de la cyphose dorsale 
- Bilan d'imagerie : Rx du rachis entier, de dos et de profil 
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SUIVI MEDICAL DE L'ENFANT 





Suivi du nouveau-né (< 1 mois), nourrisson (1 mois à 2 ans), jeune et grand enfant (2 ans au début de la puberté) et de 
l’adolescent : suivi rigoureux, avec contrôle par examens de santé systématiques + obligatoires 

- Développement psychomoteur et intellectuel 

- Développement staturo-pondéral : courbes de croissance 

- Dépistages spécifiques d'anomalies susceptibles de conduire à un handicap 

- Contrôle de la couverture des besoins nutritionnels, dépistage de l’obésité 

- Prévention des maladies infectieuses : vaccination, appréciation des conditions de vie 












= Outil de liaison indispensable à la connaissance médicale partagée de l’enfant : strictement confidentiel 

- Eventuelles pathologies au long cours, allergies, antécédents familiaux 

- Données de la période périnatale : accouchement et séjour en maternité 

- Synthèse des examens de santés recommandés et du contenu de toutes les consultations 

- Courbes de croissance staturo-pondérales : périmètre crânien (jusqu’à 3-4 ans), poids, taille, IMC 

- Synthèse des examens buccodentaires 

- Eventuelles hospitalisations, examens radiologiques, transfusions 

- Vaccinations réalisées et éventuelles maladies infectieuses contractées 

- Conseils aux parents : allaitement, alimentation, prévention, CAT devant des situations pathologiques courantes 
> Analysé et mis à jour à chaque consultation pédiatrique 


Carnet de santé 





20 examens médicaux obligatoires : remboursés à 100%, en cabinet privé (pédiatre, généraliste) ou en PMI 

- 9 examens dans la 1°° année : 1 au cours des 8 jours suivant la naissance, 1/mois jusqu’à l’âge de 6 mois et 1 à 
l’âge de 9 mois et 12 mois 

- 3 examens dans la 2™ année : 2 au cours de la 2°"° année de vie (16°"° et 20°"° mois) et 1 à l’âge de 24 mois 

- 2 examens/an jusqu’à l’âge de 6 ans | 

> 3 rédactions de certificats de santé obligatoires : au 8°"° jour, 9 









eme mois et 24°"° mois 

















- Partie administrative à remplir par les parents : informations sur le foyer familial, profession des 
parents, mode de garde > envoyée à la Sécurité sociale 

- Partie médicale à remplir par le médecin: état vaccinal, anomalies congénitales, troubles 
sensoriels, maladie acquise, affection actuelle, développement psychomoteur et staturo-pondéral 
> inséré dans le carnet de santé, et envoyé au médecin responsable du service de PMI du 
département dans les 8 jours sous pli confidentiel avec mention « secret médical » 

> Peut être réalisé par un pédiatre ou un médecin généraliste 





- Déroulement de la grossesse et de l’accouchement : antécédents maternels et 
familiaux, gestité/parité, suivi obstétrical, pathologies, âge gestationnel, présentation, 
durée du travail et de rupture de la poche des eaux, voie d'accouchement, couleur du 
liquide amniotique, fièvre maternelle 

- Etat de l’enfant à la naissance et au cours des 1% jours : paramètres (taille, poids, 
périmètre crânien), Apgar, gestes pratiqués, examen physique (FC, FR, pouls, souffle 
cardiaque, organomégalie, tonus, ictère), pathologie de la 1°® semaine 
(oxygénothérapie, intubation, antibiothérapie) 

- Dépistages : anomalie congénitale (syndrome polymalformatif, fente labio-palatine, 
omphalocèle), dépistage sensoriel (visuel et auditif) et orthopédique, test de Guthrie 
- Modalités d’alimentation : allaitement et supplémentations vitaminiques 






Examens de santé obligatoires 
Jusqu'à 6 ans 





- Antécédents médicaux : otite/affection bronchopulmonaire à répétition, accidents 
domestiques (intoxication, brûlure, chute, traumatisme), éventuelles hospitalisations 
- Affections actuelles : trouble de l’alimentation ou du sommeil, RGO, eczéma, 
anomalie organique (cardiopathie congénitale, malformation urinaire...) 

- Développement psychomoteur : tient assis sans appui, se déplace, motricité 
symétrique des 4 membres, saisit un objet avec participation du pouce, pointe du 
doigt, réagit à son prénom, répète une syllabe, joue à « coucou » 

- Développement staturo-pondéral : poids, taille et périmètre crânien 

- Dépistage visuel : transparence cornéenne, globes, pupilles, strabisme, poursuite 
oculaire 

- Dépistage auditif : retournement au bruit, examen des tympans, test d’audiologie 
quantitative 

- Modalités d’alimentation : allaitement, diversification 

- Respect du calendrier vaccinal (primo-vaccinations) 

- Conditions de vie : sommeil, rythme de vie, pleurs, mode de garde, animaux à 
domicile, risques de saturnisme 
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- Antécédents médicaux : otites et affections broncho-pulmonaires répétés (> 3), 
accidents domestiques, éventuelles hospitalisations depuis le 9°" mois 

- Affections actuelles : trouble de l’alimentation ou du sommeil, RGO, eczéma, 
allergie, anomalie organique 

- Développement psychomoteur : marche acquise, motricité symétrique des 4 
membres, superpose des objets, nomme au moins une image, comprend une 
consigne simple, associe 2 mots 

- Développement staturo-pondéral : poids, taille, IMC 

- Dépistages sensoriels : auditif et visuel 

- Modes d’alimentation 

- Respect du calendrier vaccinal (primo-vaccinations et rappels) 

- Dépistage précoce des signes d’autisme 





Jusqu'à l’âge de 6 ans 












Bilans de santés systématiques prévus par la loi de protection de l'enfance : réalisé par la médecine scolaire 
- 1 au cours de la ae année de vie (à l’école maternelle) 

- 1 au cours de la 6°" année de vie (début de l’enseignement élémentaire) 

- 1 au cours des 9°", 12°"° et 15°™° années : en pratique juste celui des 12 ans (début du collège) 





- Développement psychomoteur : enlève un vêtement, joue en groupe, saute en avant, tient sur 1 
pied 3 secondes, connaît son sexe, connaît 3 couleurs, dessine le bonhomme en 3 parties, formule 
des phrases bien construites, utilise les articles et prépositions, propreté diurne et nocturne 

- Développement staturo-pondéral : courbes de croissance, calcul de PIMC 

- Dépistage visuel : acuité visuelle, strabisme, poursuite oculaire, test de vision stéréoscopique 

- Dépistage auditif : test à la voix chuchotée, examen des tympans, test d’audiologie quantitative 
- Dépistage d'anomalies et troubles du comportement (alimentaire, sphinctérien, du sommeil), 
des signes d’inhibition ou d'instabilité ou des situations environnementales à risque 

- Modalités d’alimentation 

- Respect du calendrier vaccinal 





Examens de santé obligatoires 








A l’âge scolaire 


Evaluation neuro-psychomotrice : 

- Recherche de troubles de l’apprentissage (TDAH) ou d’une affection neurologique méconnue 
- Identifier une dyspraxie, dysgraphie, syncinésies 

- Evaluer la motricité (latéralisation, orientation temporelle et spatiale, graphisme) et le langage 
- Apprécier le comportement global : autonomie, spontanéité, communication, attention 





ème 


- Bilan de la 9 i année : dépistage de troubles du langage écrit 

- Bilans de la 12%™° et 15°" année : écoute des projets de vie, aide à l'orientation professionnelle, 
repérage des signes d’appel de mal-être, dépistage de troubles psychopathologiques 

- Evaluation du développement pubertaire (stades de Tanner) 

- Examen de la statique vertébrale (dépistage d’une scoliose) 

- Examen de la peau (acné, naevi) 








- Protection médicosociale : - Service départementale de PMI : enfant < 6 ans 

- Service de santé scolaire : enfant > 6 ans 

- Services chargées de santé mentale 
- Protection sociale (conseil général) : service d’ASE (aide sociale à l’enfance), service départementale d’action sociale 
- Protection judiciaire : procureur de la République, juge pour enfants 










= Service départementale créé en 1945 sous la responsabilité du président du Conseil général : 
coordonné par un médecin, avec une équipe pluridisciplinaire de médecins (pédiatres, généralistes, 
gynécologues), sages-femmes, puéricultrices, assistantes sociales, éducateurs, psychologues, kiné... 

- Consultation/visite à domicile gratuite pour les nourrissons et femmes enceintes, et planning familial 
- Mesures de préventions médicales, psychologiques, sociales et d'éducation à la santé des futurs 
parents et des enfants, et actions de prévention, de dépistage et de PEC des handicaps de l’enfant 

- Contrôle des établissements et services d’accueil des enfants < 6 ans et des assistantes maternelles 

- Surveillance médicale préventive des enfants à l’école maternelle 

- Destinataires des avis de naissance et des certificats de santé 

> Aucune prescription ou geste médical 





Institutions de prise en charge 


= Service de promotion de la santé en faveur des élèves, dépend du ministère de l’Education nationale : 
2 services en collaboration = service médical et service infirmier 

- Favoriser l'intégration des enfants atteints de troubles de santé par la mise en place de projets 
d’accueil individualisés (PAI), de projet personnalisé de scolarisation (PPS) 

- Aide aux mesures de dépistage et de prophylaxie en cas de maladie transmissible 

- Bilans de santé systématique ou à la demande des enfants > 6 ans 

- Etudes épidémiologiques (indicateurs sanitaires et sociaux) et missions d'éducation à la santé 
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Mortalité/morbidité infantile 





Mortalité/morbidité = indicateurs de l’état de santé de la population + mise en place de plans de santé publique 

- 5 plans de la loi de santé publique de 2004 : Plan national de lutte contre le cancer, Plan santé et environnement, Plan 
national maladies rares, Plan national de limitation de la violences, des comportements à risques et des conduites 
addictives, Plan national d'amélioration de la qualité de vie dans les maladies chroniques 

- Autres plans ciblés : Plan troubles du langage, Programme asthme, Plan saturnisme, Plan autisme, Plan périnatalité, 
Plan national nutrition santé 1 et 2, stratégie Tabac, Alcool, Plan de prévention des accidents de la vie courante... 
Epidémiologie : 24,5% de la population âgés de < 20 ans, taux de natalité = 12,5/1000 hbts, taux de fécondité = 2/femme 





= Prend en compte tous les fœtus ou enfants pesant > 500 g à la naissance et/ou mesurant > 25 cm 

et/ou d'âge gestationnel > 22 SA : - Né-vivant : respire où manifeste des signes de vie à la naissance 
- Mort-né : aucun signe de vie à la naissance 

- Taux de mortalité infantile (de la naissance à 1 an) = 3,3/1000 naissances vivantes 

- 50% des décès ont lieu dans la 1° semaine de vie 

- Surmortalité masculine de 30% 





- Mortalité néonatale (0 à 27 jours) = 2,3/1000, dont 

> Principalement : prématurité, malformation, mauvais déroulement de l'accouchement 

- Mortalité néonatale précoce (0 à 6 jours) = 1,6/1000 

- Mortalité néonatale tardive (7 à 27 jours) 

- Mortalité périnatale (au 3°" trimestre de grossesse jusqu’à 6 jours) = 9,2/1000 naissances 
totales (vivantes et mort-nés) 

- Mortalité post-natale (de 28 jours à 1 an) = 1,1/1000 : principalement mort inattendue du 
nourrisson en France, ou maladie infectieuse et dénutrition dans les pays sous-équipés 


Cause 








Indicateurs de morbidité : 

- Incidence et prévalence des maladies 

- 6,4 consultations ambulatoires/an/enfant, dont : 40% de pathologies respiratoires, 10% d'examens 
systématiques et 6% de vaccinations 

- En périnatalogie : césarienne, poids de naissance, transfert des nouveau-nés et malformations 





- Nouveau-né : prématurité et ses conséquences (7,4% des naissances) 
Causes - Enfant < 2 ans : affections des VAS (rhinopharyngite), eczéma, asthme, allergies 
principales - Enfant d'âge scolaire : troubles de l’apprentissage 
- Adolescent : tentatives de suicide, conduites addictives, troubles du comportement 











Chronologie 
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SANTE BUCCODENTAIRE DE L'ENFANT 





- 20 dents = 2 incisives, 1 canine, 2 molaires x 4 

- Apparition entre 6 mois et 3 ans 

- Eruption dentaire : accompagnée d’une inflammation gingivale, possiblement responsable 
d’agitation, voire de fièvre et d’ADP cervicale 

- Résorption des dents de lait au niveau de leur racine, et chute 





- 32 dents : 2 incisives, 1 canines, 2 prémolaires, 3 molaires x 4 
- Apparition entre 6 ans et 18 ans 





= Concerne les dents temporaires et définitives : douleurs provoquées par le froid/chaud, le sucré 
- Complication : pulpite aiguë, desmodontite aiguë, cellulite, abcès 





- Non respect des règles d’hygiène buccodentaire : absence/oubli fréquent de brossage 
des dents, ou inefficacité liée à un handicap ou au port d'appareils orthodontiques 





r - Non-respect des règles d'hygiène alimentaire : grignotage sucré ou salé, consommation 
de sodas en dehors des repas, endormissement avec un biberon d’eau sucrée 
- Antécédents personnels/familiaux : carie, niveau socio-économique faible 
- Education à l'hygiène buccodentaire : brossage au moins biquotidien des dents dès 
l’âge de 6 mois, avec un dentifrice fluoré (de teneur en fluor adapté à l’âge) 
? 3 - Education à la bonne hygiène alimentaire 
Prévention 


- Utilisation des fluorures systémiques en cas de risque carieux élevé (après bilan des 
apports fluorures : eau de boisson, sel fluoré) : maximum 1 g/j (risque de fluorose) 
- Consultation précoce et régulière avec un chirurgien-dentiste 
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ITEM 45 : ALIMENTATION ET BESOINS NUTRITIONNELS DE L'ENFANT 











- Besoin nutritionnel minimal : plus faible quantité de nutriment permettant de maintenir des fonctions physiologiques et un 
état de santé normal, tout en assurant une croissance optimale chez l'enfant 

- Besoin nutritionnel moyen : moyenne des besoins individuels des individus d’une population 

- Apports nutritionnels conseillés : BNM, sauf pour l’apport énergétique ou sont ajouté 2 écarts-types pour prendre en 
compte les besoins de la quasi-totalité des individus (97,5% des individus) = 130% du BNM 

> Le risque de carence pour un nutriment devient significatif pour un apport inférieur au BNM (77% des ANC) 














- Besoins nutritionnels variables d’un enfant à l’autre : selon l’âge, le sexe, la vitesse de croissance, le 
développement pubertaire, l’activité physique et les caractéristiques génétiques et environnementales 
- Chez le jeune enfant : alimentation selon le niveau de développement des fonctions de déglutition, 
digestion et absorption intestinale, des capacités métaboliques, des fonctions immunitaires et des 
capacités rénales d'épuration et de concentration-dilution 


Spécificités 
pédiatriques 





ère 


> Eau = 75% du poids du corps les 1 semaines de vie, 60% à 1 an 


- Nourrisson très dépendant des apports hydriques : contenu en eau Naissance = 150 ml/kg/j 
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élevé, immaturité des fonctions de concentration-dilution des urines 
- Apports couverts initialement par l'alimentation lactée exclusive, 
puis par l’eau des aliments et de boisson 

- Risque de déshydratation en cas de pertes / : diarrhée, 
vomissement, fièvre, température ambiante élevée 


6 mois = 120 ml/kg/j 
1 à 2 ans = 100 ml/kg/j 
2 à 5 ans = 80 ml/kg/) 

> 5 ans = 55 ml/kg/)j 





- Dépense énergétique de base = DER : mesurée le matin, chez un 
sujet à jeun depuis 12h, éveillé mais au repos, allongé 

- Dépense énergétique liée à l’activité physique : faible < 6 mois (10- 
20 kcal/kg/j) + augmente pour atteindre 25-40 kcal/kg/j jusqu’à 1 an 
- Dépense énergétique de thermorégulation : variable selon 
l’environnement thermique et l’âge 

> Fièvre : + 6 à 9 kcal/kg/j pour chaque degré supplémentaire 

- Coût énergétique de la croissance = 5 kcal/g de gain pondéral : 
maximal les 6 premiers mois de vie (20-25%), puis diminution rapide 
> /'en phase de croissance rapide : < 2 ans et puberté 


DER 
< 1an = 50-70 kcal/kg/j 
1-10 ans = 40-50 kcal/kg/j 


> 10 ans = 30-40 kcal/kg/j 





= Apport azoté + acides aminés essentielles : développement 
musculaire, squelettique, protéines fonctionnelles (Ig, Hb, enzymes) 
> Contribue peu à l’apport énergétique (< 15%) 





< 2ans= 10 g/j 
> 2 ans = 1 g/kg/j 





- Apport énergétique (9 kcal/g) : 45-50% des apports énergétiques jusqu’à 2-3 ans, 35-40% > 3 ans 


- Vitamines liposolubles (ADEK) 


- AG essentiels = AG polyinsaturés C18 : acide linoléique et acide linolénique 
> Carence (rare en pays développés) : retard de croissance, anomalies cutanéo-phanériennes, 


infections à répétition, perturbation du développement psychomoteur 





- Apport énergétique : 50-60% des apports énergétiques 


- Source principale durant l'alimentation lactée exclusive : lactose (glucose + galactose) 





- Besoins = 1 à 2 mg/j, absorption intestinale basse (10%) 

- Fer héminique (viande, poisson) : mieux absorbé 

- Fer non héminique (lait, végétaux, œuf) : majoritaire 

> Déficit en fer : carence la plus fréquent dans les pays industrialisés 


< 10 ans = 6 à 10 mg/) 
Garçon = 10 mg/) 
Fille réglée = 15 mg/j 





= Minéralisation du squelette, selon le coefficient d'absorption 
intestinale (dépend de l’aliment), et l’apport en vitamine D 
- Besoins plus élevées lors de la puberté 


< 4 ans = 400 à 500 mg/j 
4-10 ans = 700 à 900 mg/j 
> 10 ans = 1200 mg/j 





- Prévention de la maladie hémorragique du nouveau-né : 2 mg de 
vitamine K per os à la naissance 

- En cas d’allaitement maternel exclusif (faible en vitamine K) : 
supplémentation par 2 mg de vitamine K per os à J3-J4 et à 1 mois 


< 2 ans = 5-10 g/j 





= Absorption intestinale du calcium et minéralisation osseuse 
- Réserves en vitamine D du nouveau-né : dépendent étroitement des 
réserves maternelles, souvent basses en Europe 
- Allaitement : - Maternel : peu de vitamine D (25-70 UI/L) 
- Préparation lactée : enrichie en vit D, mais insuffisant 





<1an=20à25g/j 
1à4ans=10g/) 


>5ans=5g/) 
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> Prévention du rachitisme 





Femme enceinte | - Supplémentation au 7°" mois : dose unique de 80 000 à 100 000 UI 





- Allaitement artificiel : supplémentation de 600 à 800 Ul/j 

- Allaitement maternel, lait non enrichi ou FdR (forte pigmentation cutanée, ø 

< 18 mois exposition au soleil, dermatose empêchant l'exposition au soleil, malabsorption 
digestive, cholestase, insuffisance rénale, syndrome néphrotique, corticoïdes, 
rifampicine, phénobarbital ou phénytoïne) : supplémentation de 1000 à 1200 UI/j 





18 mois à 5 anset | - Supplémentation automno-hivernale : 2 doses uniques de 100 000 UI/L en 














ado > 10 ans novembre et février 

= 

2 > Prévention de la maladie hémorragique du nouveau-né 

D 

£ - Par voie orale : - A la naissance : 2 mg 

£ Nouveau-né > - Entre J4 et J7 : 2 mg 

g 36 SA - A 1 mois si allaitement maternel exclusif : 2 mg 

a - Par voie IM : une dose unique de 1 mg à la naissance 
Nouveau-né - FdR : - Asphyxie, ictère rétentionnel, jeun prolongé 
prématuré - Anticoagulant ou antiépileptique chez la mère 

< 36 SA - À la naissance : 1 mg IV ou IM, où 0,4 mg/kg si poids < 2500 g 

ou avec FdR - Supplémentation poursuivie selon le bilan de coagulation 








> Prévention des caries (N le risque de 50%) à partir de 6 mois, mais risque de fluorose 

- Risque carieux élevé : non respect des règles d'hygiène alimentaire (grignotage, sodas en dehors des 
repas), endormissement avec un biberon autre que d’eau pure, non respect des règles d'hygiène 
dentaire (brossage des dents insuffisant, plaque dentaire), antécédent de carie personnel ou familial 

- Bilan des apports en fluor : eau de boisson, sel, dentifrice 

- Supplémentation par voie orale, sans dépasser 1 mg/jour tous apports systémiques confondus 





- Bourrelets métaphysaires au niveau des poignets/chevilles 

- Chapelet costal : nodosités au niveau des jonctions chondro-costales 

- Déformation des MI en genu varum 

- Lésions crâniennes : craniotabès (ramollissement des zones occipitales et pariétales, élastiques 
à la pression), retard de fermeture de la fontanelle antérieure 

- Signes musculo-ligamentaires : hyper-laxité ligamentaire, hypotonie musculaire (gros ventre, 
retard d’acquisition posturale) 

- Signes respiratoires : hypotonie avec déformation thoracique, risque de bronchopneumopathie 





- Phosphatases alcalines 7 7 
Bio | - 25-OH-vitamine D3 diminuée, avec 1,25-OH-vitamine D3 normale puis diminuée 
- Calcémie normale ou diminuée 





- Poignets (signes précoces) : élargissement transversal de la métaphyse, concavité de la ligne 
métaphysaire, spicules latéraux (aspect en « toit de pagode »), aspect flou, dentelé en peigne de 
la ligne métaphysaire, ou simples irrégularités dans les formes discrètes 

- Retard d'apparition des points d’ossifications, flous et irréguliers 


[a 
LE] 
= 
= 
5 
= 
> 
= 
LE) 
+ 
© 
D 
[a 


Rx 





- Rachitisme normocalcémique : vitamine D = - 200 000 UI en dose de charge 
TU - Puis 2000 à 5000 UI/j 
- Rachitisme hypocalcémique : correction de l’hypocalcémie indispensable avant vitamine D 








- Par carence d’apport primitive (sévices, régimes aberrants...) : exceptionnel en pays développé 
- Par une pathologie : inflammation, hypercatabolisme, anorexie, intolérance alimentaire... 





- Poids par rapport à l’âge 

- IMC < 3° percentile pour l’âge et le sexe : dépiste une dénutrition récente 
- Taille par rapport à l’âge : dépiste une dénutrition ancienne 

- Perte de poids ou d’IMC 





- Alimentation orale fractionnée (AOF) : enrichie ou non, avec ou sans 
Modalités compléments nutritionnels 
- Nutrition artificielle : entérale ou parentérale 





Dénutrition chez | ‘enfant 


= Règle 100/50/25 : - De O à 10 kg : 100 kcal/kg 
- De 10 à 20 kg : + 50 kcal/kg au dessus de 10 kg 
- > 20 kg : + 25 kcal/kg au dessus de 20 kg 


Estimation des 
besoins 
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ALIMENTATION DU NOURRISSON 





= De la naissance jusqu’à l’âge de 4 à 6 mois : tube digestif ne permettant que la digestion des protéines, lipides et 


glucides du lait, mais pas des grandes quantités d’amidon 
- Lait de vache = trop riche en protéines et sodium, trop faible en AGE, fer et vitamine : non adapté, proscrit avant 1 an 





Allaitement 
maternel 


= Modèle nutritionnel : couvre tout les besoins du nourrisson jusqu’à 6 mois (hors vitamines D et K) 
- Nombre de tétées selon les souhaits de l'enfant 
- Peut être exclusif jusqu’à 6 mois, puis partiel, poursuivi tant que souhaité par la mère et l'enfant 





Avantage 





- N Risque de surpoids et obésité 
- Interaction mère-enfant 
- Avantage économique 


- Adaptation aux besoins du nourrisson 
- N Risque infectieux (diarrhée, ORL) 
- N Risque allergique (si exclusif pendant 3-4 mois) 











Préparation 
lactée 
standard 


= En l’absence d'allaitement, ou en complément : choisi selon l’état nutritionnel du nouveau-né, son 
niveau de maturité digestive et rénale et d'éventuels antécédents familiaux allergiques 





Modalités 


- 1 cuillère-mesure pour 30 mL d’eau faiblement minéralisée 

- Quantité/jour dans les 1°” mois : règle d’Appert = 200 à 250 ml + 1/10°"° du poids en g 
- 1° semaine : 6-7 x 10 mL le 1” jour, puis + 10 mL/j, jusqu’à 6-7 x 70 mL le 7°"° jour 

- En 6-7 fois/j jusqu’à 2 mois, 5 fois/jour jusqu’à 3 mois, puis 4 fois/jour à partir de 4 mois 


ème 





Règles 
pratiques 


- Température ambiante, chauffage au micro-onde non recommandé (risque de brûlure) 
- Ne pas donner le lait après un délai > 30 minutes après préparation du biberon 

- Ne pas utiliser de l’eau embouteillée provenant d’une bouteille ouverte depuis > 1 jour 
- En cas d’utilisation d’eau du robinet : faire couler l’eau pendant 5 minutes, utiliser de 
l’eau froide, nettoyage et détartrage du robinet 

- Laver le biberon au lave-vaisselle ou à la main (stérilisation non indispensable) 








Préparation pour 
nourrisson 
(lait 1° âge) 


= De la naissance à l’âge de 4-6 mois : alimentation lactée exclusive 
- Contenu : - Protéines de lait de vache (ou de soja ou de lait de chèvre) 
- Graisse d’origine végétale, plus rarement lactée 





Préparation de suite | = 
(lait 2°" âge) - 


De 4-6 mois à 12 mois : diversification alimentaire 
Même protéines autorisées que le lait 1” âge + enrichi en fer 





Préparation pour = 
enfant en bas âge 
(lait de croissance) 


De Lan à3 ans: 
- Composition proche des laits de suite : enrichi en fer, AGE et vitamine D 
- Possiblement associé à du lait de vache 








Préparation 
lactée 
spécifique 




















= En cas de besoins nutritionnels spécifiques, de risque élevé de pathologie ou de pathologie avérée 
= Hydrolysat partiel des protéines du lait de vache (N l’allergénicité) 
Lait hypo- - Prévention des manifestations allergiques chez le nourrisson à risque (25-30% des 
allergénique | nourrissons) : > 1 parent au 1°” degré allergique 
(HA) - Utilisés seuls ou en complément de l’allaitement maternel jusqu’à la diversification 
> Aucune indication en cas d’APLV avérée 
Lait anti- = Préparation épaissie par adjonction d’amidon (maïs, riz ou pomme de terre) ou de 
régurgitation | farine de caroube 
(AR) - Indication : régurgitations isolées de RGO non compliqué 
= Remplacement du lactose par de la dextrine-maltose ou des polymères de 
glucose, parfois du saccharose : utilisé en cas de déficit en lactase au décours d’un 
A épisode diarrhéique infectieux (5% des cas) 
Lait sans ve | RER | T : ; 
- Indication : - Nourrisson > 4 mois si récidive ou pérennisation de la diarrhée (> 5-7 
lactose f er . i a : . 
jours) après réintroduction du lait antérieur, pendant 1 à 2 semaines 
- Diarrhée aiguë sévère avec > 10% de perte de poids ou hospitalisé 
> Aucune indication systématique dans la diarrhée aiguë 
= Hydrolyse extensive des protéines (de lait de vache ou de riz (réduit l’allergénicité 
Hydrolysat au maximum), sans lactose + triglycérides à chaîne moyenne (absorption facilitée) 
poussé de - Indication : - Allergie aux protéines du lait de vache 
protéines - Diarrhée aiguë chez un nourrisson < 4 mois, pendant 3 semaines 
- En cas d’inefficacité : préparation d’acides aminés libres 
5 = Adapté aux besoins spécifiques des prématurés : protéines, 7 énergie, 7 
Lait pour S. F Ve 
te minéraux, / AG essentiels, / vitamines 
premature - Chez le prématuré hospitalisé, jusqu’à un poids de 3 kg 
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= De 4-6 mois jusqu’à 12 mois : période de transition, chez l'enfant apte à tolérer les protéines étrangères 

- Introduction progressive d'aliments autres que le lait (maternel ou de préparation) : nouveaux goûts, nouvelles 
textures, nouvelles couleurs et nouvelles odeurs, permit par la maturation neurosensorielle du nourrisson 

- A ne pas débuter < 4 mois (risque allergique) ou > 6 mois (lait seul ne couvrant plus les besoins nutritionnels) 
> Aucune indication à retarder ou modifier la diversification alimentaire chez l'enfant à risque allergique 





= Progressive, par petites cuillères (1-2 cc) introduites dans le biberon ou données séparément, en 
gardant un alimentation lactée suffisante jusqu’à l’âge de 1 an 

- Fruits et céréales, avec gluten : vers 4 à 5 mois 

- Légumes : vers 5 à 6 mois 

- Œuf, viande, poisson : à partir de 6 mois (possible dès 4 mois) 

> Gluten : entre 4 et 7 mois, en petites quantités, idéalement chez l'enfant encore allaité 


= 
O 
5 
al 
2 
S= 
S 
a 
Q 


Modalités 








= Enfant > 1 an: alimentation totalement diversifiée, identique à l’adulte 

- Apport de 2 250 mL/j de préparation pour enfants en bas âge (apports en fer et AGE) jusqu’à l’âge de 3 ans 
- Apports protidiques limités à 30-50 g/j de viande/poisson/œuf 

- Sucres complexes proposés à chaque repas (céréales, féculents) 

- Eviter le grignotage 

- Eau pure : seul boisson à proposer usuellement 


Jeune enfant 
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ITEM 47 : PUBERTE NORMALE ET PATHOLOGIQUE 











- Puberté normale = période de transition entre l’enfance et l’âge adulte, marquée par l'acquisition des caractères sexuels 
secondaires, la maturation de la fonction sécrétoire gonadique et l'acquisition des fonctions de reproductions 













= Ensemble de phénomènes physiques, psychiques, mentaux et affectifs 

- Sur le plan physique : acquisition des caractères sexuels secondaires, accélération de la croissance staturale, 
maturation de la fonction sécrétoire gonadique, acquisition des fonctions de reproduction 

- Sur le plan psychique : autonomie et différenciation par rapport aux parents 

- Sur le plan mental : développement de la pensée opératoire formelle, permettant les nouvelles acquisitions scolaires 
- Sur le plan affectif : début des comportements sociaux et sexuels 

> Contrôlé par des facteurs neuroendocriniens, génétiques, ethniques, nutritionnels, socio-économiques et médicaux 













= Réactivation de l’axe hypothalamo-anté-hypophyso-gonadique 

- Hypothalamus : sécrétion pulsatile de GnRH, stimulant l’antéhypophyse 

- Antéhypophyse : sécrétion de gonadotrophine FSH et LH, induisant le développement des gonades 
et la sécrétion des stéroïdes sexuels (testostérone par le testicule chez le garçon, oestradiol puis 
progestérone par l’ovaire chez la fille) 

- Action simultanée des hormones sexuelles sur l’axe somatotrope: accélération de croissance staturale 
- Sécrétion d’androgènes par les surrénales (adrénarche) : développement pilositaire 


Mécanismes 
hormonaux 























- Développement des bourgeons mammaires (1° signe) : 8 à 13 ans, 10,5 ans en moyenne 

Chez la | - Développement de la pilosité pubienne (pubarche) puis de la pilosité axillaire 

fille - Modification des OGE : horizontalisation de la vulve, / du volume des lèvres et du clitoris 

- Ménarche = survenue des 1°° règles : 2 ans après l’apparition du bourgeon mammaire 
- Augmentation du volume des testicules (1° signe) = longueur > 25 mm ou volume > 4 mL: 
vers l’âge de 12 ans en moyenne, de 9,5 ans à 14 ans 

Chez le | - Développement de la pilosité pubienne, puis de la pilosité axillaire 

garçon | - Modification des OGE (augmentation de la taille de la verge > 6 cm) 
- Modification de la voix (14-15 ans) 
- Gynécomastie transitoire modérée fréquente 








= Acquisition des caractères sexuels secondaires : pilosité (P), développement 
mammaire chez la fille (S), développement des OGE chez le garçon (G) 
- Stades 1 (pré-pubère) à 5 (stade adulte) 





Développement pubertaire normal 








S1 : Absence de développement 
mammaire 

S2 : Petit bourgeon mammaire, 
élargissement de l’aréole 

S3 : Glande mammaire 
dépassant la surface de l’aréole 
S4 : Saillie de l’aréole et du 
mamelon sur la glande, sillon 
sous-mammaire 

S5 : Aspect adulte, disparition 
de la saillie de l’aréole 





G1 : Testicule et verge de 
taille infantile 

G2 : / Volume testiculaire 
de4à6mL 

G3 : / Volume testiculaire 
de 6 à 12 mL, 
accroissement de la verge 
G4 : / Volume testiculaire 
de 12 à 16 mL, 
accroissement de la verge 
G5 : Aspect adulte 





P1 : Absence de pilosité 
P2 : Quelques poils longs 
sur le pubis 

P3 : Pilosité au dessus de 
la symphyse 

P4 : Pilosité pubienne 
fournie 

P5 : Aspect adulte 
(triangulaire chez la 
femme, losangique chez 
l’homme) 





= Accélération de la vitesse de croissance staturale : - Début avec les 1°” signes pubertaires chez la fille 


- Début décalé chez le garçon 
- Fille : - 5 à 8 cm/an, croissance pubertaire totale de 23 à 35 cm 

- Taille finale à 18 ans de 165 cm en moyenne 
- Garçon : - 5 à 10 cm/an, croissance pubertaire totale de 25 à 28 cm 


- Taille finale à 18 ans de 178 cm en moyenne 





= Evalué par l’âge osseux : Rx de la main et du poignet gauche de face, comparé à l'atlas radiologique 
de référence (méthode de Greulich et Pyle) 
- Indication : puberté pathologique, retard ou accélération de croissance 
- Apparition du sésamoïde du pouce : contemporain du démarrage pubertaire = - 11 ans chez la fille 


- Cartilages de conjugaison soudés : - 15 ans chez la fille 
- 17 ans chez le garçon 


- 13 ans chez le garçon 
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PUBERTE PRECOCE 





= Signes de puberté < 8 ans chez la fille et < 9,5 ans chez le garçon : - 7 vitesse de croissance > 9 cm/an 

- 7 volume mammaire et/ou ménarche chez les filles 

- Z volume testiculaire (parfois unilatérale) chez le garçon 
- Cause idiopathique dans 90% des cas chez la fille et pathologique dans 2/3 des cas chez le garçon 
> De 8 à 9 ans chez la fille et 9,5 à 10,5 ans chez le garçon : puberté avancée (extrême de la normale) 















- Antécédents familiaux : âge de début pubertaire des parents et de la fratrie, taille cible génétique 

- Symptômes éventuellement associés : nycturie, polyuro-polydipsie, signes d’HTIC, signes visuels, syndrome 
dysmorphique, retentissement psychologique du développement pubertaire 

- Signes d’hyperandrogénie chez la fille : acné, hirsutisme, hypertrophie clitoridienne 

- Tâches cutanées : « café au lait » (NF1), chamois à bord effrangé (syndrome de McCune-Albright) 

- Recherche d’une dysplasie fibreuse des os (syndrome de McCune-Albright) 





Dosage des stéroïdes sexuels : testostérone chez le garçon (oestradiol peu utile : variations fortes) 

- Diagnostic positif de puberté précoce, corrélé au développement des caractères sexuels ral 
Dosage des gonadotropines : FSH et LH, à l’état basal et après stimulation (test au LH-RH) 

Bio | - En faveur d’une cause centrale : valeur élevée du pic de LH (supérieur au pic de FSH) 

- En faveur d’une cause périphérique : valeurs indosables de FSH et LH 

Dosage des androgènes en cas de signe d’hyperandrogénie : sulfate de DHEA, testostérone, delta-4- 
androstènedione, 17-OH-progestérone 








Démarche diagnostique 


- Age osseux : Rx de la main gauche de face 
- Echographie pelvienne chez la fille : - Recherche d’un processus tumoral ovarien 
- Appréciation de l'imprégnation oestrogénique : / de longueur du corps 
PC utérin > 35 mm, apparition d’un renflement du corps utérin et d’une ligne 
de vacuité, présence de follicules ovariens 
- Selon orientation : - Puberté précoce centrale : IRM hypothalamo-hypophysaire systématique 
- Puberté précoce périphérique : imagerie des gonades 












= Réactivation prématurée (lésionnelle ou non) de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique 

- Apparition précoce et strictement iso-sexuelle des caractères sexuels ‘ja 

- Accélération de la vitesse de croissance et avance d'âge osseux 

- Valeurs élevés de stéroïdes sexuels, avec signes d’imprégnation oestrogénique à l'échographie pelvienne 

- Valeurs élevés du taux de LH à l’état basal et pic de LH prédominant > au pic de FSH après stimulation au LH-RH 





- Processus expansif intracrânien : - Tumoral : gliome du chiasma, hamartome 
- Non tumoral : hydrocéphalie, kyste arachnoïdien 
- Origine séquellaire : méningite, encéphalite, irradiation crânienne, traumatisme crânien 
- Maladie générale : - Neurofibromatose 1 
- Sclérose tubéreuse de Bourneville 
- Idiopathique : fréquent (surtout chez la fille), diagnostic d'élimination > traitement par agoniste LH-RH 


Cause centrale 





Cause 












= Production de stéroïdes en excès par les gonades : apparition précoce et iso-sexuelle des caractères sexuels 2°" 


- Accélération de la vitesse de croissance, et avance d'âge osseux 

- Le volume des testicules chez le garçon peut rester à l’état infantile (développement des gonades sous la dépendance 
des gonadotrophines, diminuées par le rétrocontrôle) 

- Valeurs élevées de stéroïdes sexuels, signes d’imprégnation oestrogénique à l'échographie pelvienne 

- Valeurs indosables des gonadotrophines à l’état basal et après stimulation 










- Syndrome de McCune-Albright (fille ++) = mutation GNAS : taches chamois, dysplasie fibreuse osseuse 
- Kyste ovarien ou tumeur ovarienne des cellules de la granulosa 

- Testotoxicose (mutation activatrice du récepteur LH) ou tumeur testiculaire 

- Tumeur sécrétant de l’hCG 


Cause périphérique 








| Signes isolés d’hyperandrogénie : pilosité pubienne, hirsutisme, acné, hypertrophie clitoridienne 
- Tumeur surrénalienne : dosage des androgènes, imagerie des surrénales 
- Bloc enzymatique : dosage 17-OH-progestérone 









= Sans accélération de la vitesse de croissance ni avance d’âge osseux 
- Prémature thélarche = développement mammaire isolé 
- Prémature pubarche (ou adrénarche) = pilosité pubienne isolée 


Développement 
précoce et isolé 


d’un seul j g A ne) = pi 
a - Prémature ménarche = métrorragies isolées 
caractère Du Re À 
sexüel > Eliminer : - Puberté précoce centrale en cas de prémature thélarche 
econdaire - Puberté précoce périphérique d’origine surrénalienne en cas de prémature pubarche 





- Tumeur ou corps étrangers en cas de métrorragies isolées 
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RETARD PUBERTAIRE 





















- Chez le garçon : absence d'augmentation du volume testiculaire > 14 ans 
- Chez la fille : absence de développement mammaire > 13 ans 
- Dans les 2 sexes : - Absence de puberté complète 4 ans après les 1° signes (ménarche chez la fille) 


- Petite taille ou défaut d'accélération de la vitesse de croissance 





Démarche diagnostique 


- Anté 
(frilosi 


- Rech 





S 


Dosages hormonaux 


cédents familiaux : âge de début pubertaire des parents et de la fratrie, taille cible génétique 


- Symptômes éventuellement associés : signes d’HTIC, signes visuels, atteinte d’autres axes hypophysaires 


té, asthénie, SPUPD), anosmie/hyposmie (syndrome de Kallman)... 


- Retentissement psychologique du retard pubertaire 


erche d’un syndrome dysmorphique : phénotype turnerien 


- Examen des OGE : cryptorchidie, micropénis 





- Testostérone diminuée chez le garçon : diagnostic positif 
> Oestradiol peu utile chez la fille 





- Hypogonadisme hypogonadotrope = cause centrale ou retard pubertaire simple : FSH 
et LH basse 
- Hypogonadisme hypergonadotrope = cause périphérique : FSH et LH élevé 





= En cas d’hypogonadisme hypogonadotrope: inhibine B et test de stimulation au LH-RH 
- En faveur d’une cause centrale : - Valeur basse d’inhibine B 
- Faible réponse au test au LH-RH 
- En faveur d’un retard simple : - Valeur plus élevée d’inhibine B 
- Meilleure réponse au test au LH-RH 


pécifiques 





Dosage d’autres 
hormones anté- 
hypophysaires 


= TSH, TAL, IGF1, cortisol, prolactine : mise en évidence d’une insuffisance anté- 
hypophysaire multiple 
- Si situation évocatrice : cassure staturale, autres signes d'atteinte hormonale 











- Age osseux : impubérisme toujours anormal si âge osseux > 13 ans chez le garçon ou > 11 ans chez la fille 











Cause centrale 


PC | - En cas d’hypogonadisme hypogonadotrope : IRM hypothalamo-hypophysaire systématique 
- En cas d’hypogonadisme hypergonadotrope : caryotype standard systématique 
- Tumeur hypophysaire : craniopharyngiome, adénome à prolactine 
- Déficit gonadotrope avec pan-hypopituitarisme : avec ou sans syndrome de post-hypophyse 
Cause ectopique, avec ou sans interruption de la tige pituitaire 
organique - Déficit gonadotrope isolé congénital : avec anosmie (syndrome de Kallman) ou sans 
- Déficit gonadotrope syndromique : syndrome de Prader-Willi, Laurence-Moon-Biedl, CHARGE 
- Séquelles d'irradiation crânienne ou de traumatisme crânien 
- Malnutrition : malabsorption digestive (maladie coeliaque), anorexie mentale 
Cause - Maladie chronique : mucoviscidose, insuffisance rénale, insuffisance cardio-respiratoire 


fonctionnelle 


- Pathologie endocrinienne : hypothyroïdie, hypercorticisme, hyperprolactinémie (neuroleptique...) 
- Sport intensif (chez la fille) 











Cause périphérique 
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Chez la fille - Syndrome de Turner 
Anomalie = 47, XXY : 1,6/1000 garçons 
chromo- Telk - Puberté traînante avec absence de développement pubertaire 
somique arcon complet : infertilité, volume testiculaire < 35 mm de longueur 
bai - Morphologie eunuchoïde, gynécomastie fréquente 
- QI global + normal avec souvent un déficit dans le domaine verbal 
Anomalie - Dysgénésie gonadique 


gonadique 








- Lésion acquise : chimiothérapie/irradiation testiculaire, cryptorchidie opérée 





= Diagnostic le plus fréquent, notamment chez le garçon : diagnostic d'élimination 

- Diagnostic présomptif : - Antécédents familiaux de puberté tardive 
- Infléchissement statural progressif < 1 DS (sans cassure) 
- Retard d'âge osseux < 13 ans chez le garçon ou < 11 ans chez la fille 
- Absence d'éléments en faveur d’un déficit gonadotrope central 

- Démarrage pubertaire spontané après un certain temps + traitement hormonal substitutif 








CODEX Wð S-ECN.COM 








ITEM 49 : TROUBLES MICTIONNELS CHEZ L'ENFANT 











Trouble de la miction : très fréquent chez l'enfant, motif fréquent de consultation, majoritairement de cause fonctionnelle 
- Acquisition de la propreté diurne : entre 18 et 30 mois en moyenne 

- Acquisition de la propreté nocturne : vers l’âge de 3 ans 

> Des imperfections de la continence peuvent persister jusqu’à 5 ans 





- Nourrisson : fonctionnement vésico-sphinctérien automatique (miction automatique par contraction vésicale et 
relâchement sphinctérien pour un remplissage vésical faible) = « vessie infantile » 

- Prise de conscience du besoin d'uriner et de la nécessité d’acquisition de la propreté, avec acquisition de la retenue de 
la miction par contraction sphinctérienne (propreté diurne) = « vessie immature » 


- Connexion avec les centres corticaux, permettent d’inhiber ou de déclencher volontairement la miction (propreté 
nocturne) = « vessie adulte » 


- Accroissement de la capacité vésicale : 30 ml chez le nouveau-né > 300 ml chez l’adulte 


Physiopath 





- Enurésie = miction nocturne, complète, involontaire : - Primaire ou secondaire (> 6 mois sans trouble nocturne) 
- Permanente ou intermittente 
- En début ou en fin de nuit 

- Pollakiurie = augmentation de la fréquence des mictions 

SF | - Incontinence diurne avec fuites 

- Urgenturie ou impériosité mictionnelle = urgence du besoin 

- Dysurie = gêne à l'écoulement des urines lors de la miction : besoin ressentie, difficulté à initier la miction, 

nécessité de poussées abdominales, aspect du jet, durée de la miction 

- Rétention aiguë d’urine = impossibilité douloureuse d'uriner : rare chez l'enfant 





DD | - Polyurie = augmentation des quantités d’urines émises > évoquer en 1° lieu un diabète 





- Examen général : fièvre, hémodynamique, état d’hydratation 

- Examen abdominal : globe vésical, masse tumorale, stase stercorale + toucher rectal 

- Examen urogénital : fosses lombaires, méat urétral, malformation de la verge (hypospadias) 

SC | - Examen du rachis et neurologique : anomalie cutanée dans la région lombo-sacrée, déformation osseuse, 
examen neurologique (sensibilité périnéale, syndrome pyramidal) 

- Catalogue mictionnel : sur > 2 jours consécutifs, avec recueil des boissons, du nombre et des volumes des 








© mictions, de l'existence de fuites et des selles 
+ 
n 
2 Trouble mictionnel nocturne 2. ne 
D 5 - Enurésie nocturne primaire isolée 
5 sans trouble diurne 
Q 
- Dyssynergie vésico-sphinctérienne 
€ Dysurie associée | - Vessie neurologique 
Trouble mictionnel diurne - Obstacle urétral 
+ nocturne 





- Hyperactivité vésicale 


Sans dysurie í : 
Y - Abouchement ectopique de l’urètre 











> Enquête paraclinique inutile en cas de symptomatologie typique, régressive sous traitement 
- En 1° intention : - Echographie vésico-rénale : étude du haut appareil, des parois vésicales, 


X de la capacité vésicale, mesure du résidu post-mictionnel 
Pathologie fers gai 
fonctionnelle “DESIIMEME 
+ EMG du périnée 
PC + Cystographie en cas d'infections urinaires associées : recherche de RVU 


- En 2" intention (diagnostic difficile) : bilan urodynamique 





- Malformation : échographie des voies urinaires, cystographie, uro-IRM 
Pathologie - Retentissement : créatininémie, scintigraphie au DMSA 

organique - Fonctionnement vésico-sphinctérien : débitmétrie, bilan urodynamique 
- Suspicion de cause neurologique : IRM médullaire 
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= Persistance anormale du stade de « vessie immature » > 5 ans 

- Pollakiurie, impériosités mictionnelles, fuites urinaires, énurésie 

- Miction explosive (fort débit) par hypertrophie vésicale réactionnelle 
- Complication : - Infection urinaire 

- Reflux vésico-urétéral 

- Evolution généralement spontanément favorable 













= Absence de relâchement sphinctérien au moment de la miction, à l’origine d’un résidu 
post-mictionnel : 

- Dysurie, fuites par regorgement, infection urinaire chronique (résidu post-mictionnel) 
- Complication : - Vessie de lutte 

- Dégradation du haut appareil urinaire 

- Jusqu'à l'insuffisance rénale = syndrome de Hinman 

- Cause : - Généralement secondaire à des mauvaises habitudes 

- Parfois dans l’évolution d’une immaturité vésicale 

- Primitive : contexte de perturbations psychologiques (abus sexuel...) 


Diurne + nocturne 












- Régularisation des habitudes hydriques et alimentaires : apports en eau de 50 ml/kg/i, 
traitement d’une constipation, hygiène mictionnelle 

- Amélioration des postures mictionnelles : 5 à 7 mictions/jour, au calme, enfant bien installé, 
siège approprié, vêtements baissés ne comprimant pas les organes génitaux et permettant 
l'écart des jambes 


Cause fonctionnelle 









DA - Kinésithérapie, alarmes, neurostimulation transcutanées 
intention | - Médicamenteux : anticholinergiques, antispasmodique, a-bloquant 




















= Enurésie mono-symptomatique chez un enfant > 5 ans : 20% des enfants 

- Généralement plurifactorielle : génétique, qualité du sommeil, défaut de sécrétion 
nocturne d’ADH, obstruction des voies aériennes supérieures... 

- Amélioration spontanée avec l’âge (15%/an) 





- RHD seules en 1è intention : réduire les boissons > 18h, éviter les boissons 
gazeuses, sucrées, les aliments chargés en sel 

- En 2" intention : - Desmopressine (analogue de l’ADH) si polyurie nocturne 
- Thérapie de conditionnement par l’alarme 

- Oxybutinine si hyperactivité vésicale 







Nocturne isolée 





= Implantation d’une uretère en dehors de la vessie, dans l’urètre, la vulve ou le 
vagin : chez la fille 
- Fuites urinaires permanentes, entrecoupées de miction normale 





Uropathie = Obstruction urétrale par des replis muqueux au dessous du veru montanum : 
malformative chez le garçon 
- En période anténatale : dilatation des voies urinaires 
- Chez l'enfant : dysurie, infection urinaire 
- Diagnostic : cystographie mictionnelle 
- TTT chirurgical : par voie endoscopique, après bilan urodynamique 





- Congénitale = anomalie de fermeture sur la ligne médiane du rachis, de la peau 
ou des corps vertébraux : spina bifida, lipome du cône médullaire... 
- Acquise : - Tumeur médullaire : astrocytome 
- Tumeur rachidienne : sarcome d’Ewing, ostéosarcome 
- Traumatisme 
- Infection 
Cause > Diagnostic : IRM de la moelle lombo-sacrée 
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neurologique - Incontinence urinaire sévère 
(rare) - Anomalies de la sensation de besoin 

- Dysurie 

Signes - Troubles de survenue secondaire 
évocateurs | - Incontinence anale associée 
- Pieds creux 
- Troubles de sensibilité périnéale ou des membres inférieurs 
- Anomalie lombo-sacrée 
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ITEM 51 : RETARD DE CROISSANCE STATURO-PONDERAL 














Retard de croissance staturo-pondéral : - Paramètre taille T ou poids P < - 2 DS 
- Changement de couloir (ralentissement de la vitesse de croissance) < - 2 DS 
- Croissance staturale < - 2 DS par rapport à la taille cible 
- Age chronologique (AC) = âge réel selon la date de naissance (âge civil) 
- Age statural (AS) = âge de l’enfant lorsque la taille est projetée sur la moyenne sur les courbes de croissance 
- Age osseux (AO) = âge de maturation osseuse selon les atlas de référence 
> Retard pondéral prédominant : infléchissement/cassure du poids isolé ou antérieur à la cassure de la taille (IMC bas pour 
l’âge) : origine principalement carentielle ou digestive 
+ Retard statural prédominant : infléchissement/cassure de taille antérieur ou contemporaine à celui du poids (IMC normal 
pour l’âge) : origine principalement endocrinienne 



















































Taille Poids Périmètre crânien 
TN=50cm PN = 3500 g PCN = 35 cm 
Repères de 60 cm 7 kg=PNx2 40 cm 
croissance 70 cm 9 kg 45 cm 
75 cm 10kg=PNx3 47 cm = TN/2 + 10 
È 100cm=TNx2 16kg=PNx4 50 cm 
€ 
5 = Phénomène continu, contrôlée par des facteurs génétiques (taille des parents), hormonaux (GH, TSH, 
z hormones sexuelles), nutritionnels (malabsorption, apports), socio-économiques et psychoaffectifs : 
Q š à : x ère , à 
= Physiologie |” Phase de croissance rapide = de la naissance à 4 ans : 25 cm la 1° année, puis 10 cm/an 
8 dela > A 4 ans : enfant placé dans un couloir de croissance génétique qui détermine à sa taille adulte 
S croissance | - Phase de croissance linéaire = 4 ans à la pré-puberté : 5-6 cm/an, avec décroissance lente de la vitesse 
staturale - Phase de croissance rapide pubertaire : accélération en moyenne à 12,5 ans chez le garçon (taille 


moyenne adulte = 178 cm) et à 10,5 ans chez la fille (taille moyenne adulte = 165 cm) 





Taille cible = (T mère + T père)/2 + 6,5 (- si fille ou + si garçon) 












- Mesure de la taille : en position couchée jusqu’à 2-3 ans, puis debout 


























Evaluation e sn . 7 
- Mesure du périmètre crânien : jusqu’à 4 ans 
de la a $ 5 ; 4 : ` 
; - Courbes de référence de Sempé et Pédron : croissance normale si évolution parallèle aux courbes de 
croissance Dee à ; ème ème 7 
référence, dans un même couloir, entre — 2 et +2 DS (3 et97 percentile) 
- Antécédents familiaux : taille des parents, petite taille ou retard de croissance chez les parents ou fratrie 
- Antécédents personnels : RCIU, mensuration de naissance, pathologie néonatale, pathologie chronique, 
m recherche de retard du développement (marche, langage, niveau scolaire) 
- Régime alimentaire : chronologie d'introduction des aliments (lait de vache, gluten), prises alimentaires 
- Symptômes associés : digestifs (anorexie, diarrhée, douleur abdominale), endocrinien (SPUPD, frilosité, 
asthénie, malaise, hypoglycémie), HTIC 
- Evaluation de la croissance : poids, taille, IMC, stade pubertaire (stade de Tanner) 
KE] 
à - Retard pondéral (parfois suivi d’un retentissement statural) ou retard statural prédominant 
È @ Analyse des - Retard de croissance stable sur un couloir inférieur (vitesse de croissance régulière) 
3 courbes de - Retard de croissance avec changement de couloir (ralentissement de la vitesse de 
= croissance croissance) : infléchissement progressif ou cassure 
S - Courbe d’accroissement statural (= nombre de cm pris/an) 
& 
£ Retard pondéral | - NFS, CRP, VS, ionogramme, urée, créatininémie 
g prédominant - Bilan phosphocalcique 
© sans orientation | - Bilan hépatique 
clinique - IgA anti-transglutaminase 
PC - TSH, T4 
a E IFG1 + test de stimulation de la GH 
E - FSH et LH à l’âge habituel de la puberté 
associé ou : ; 
A - Age osseux : Rx main-poignet gauche 
prédominant . 
- Caryotype standard chez la fille 
- IRM cérébrale en cas de cassure staturale 
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= Malabsorption/maldigestion : 

- Maladie coeliaque 

- MICI 

- Mucoviscidose 

- Allergie aux protéines du lait de vache 
- Pathologie hépatique ou pancréatique 





Cause 








- Erreurs de régime alimentaire 
- Troubles alimentaires : manque d’appétit, odynophagie (oesophagite sur RGO...) 
- Anorexie mentale chez l’adolescente 


nutritionnelle 





- Entraine un retard pondéral puis statural par manque d’apport alimentaire et 
déficit fonctionnel en GH 
- Comportement hors milieu familial : appétit normal/augmenté, quête affective 















> Toute pathologie chronique peut avoir un retentissement sur la croissance (déséquilibre 
apport/besoins) : à évoquer systématiquement devant un retard de croissance inexpliqué 


RETARD PONDERAL PREDOMINANT 


- Insuffisance respiratoire chronique - Pathologies hématologiques 
- Cardiopathie - Maladies métaboliques 
- Insuffisance rénale chronique (tubulopathie) - Déficits immunitaires. 











Hypotrophie pondérale constitutionnelle : poids dans les extrêmes de la normal, souvent familiale 
- Courbe de poids régulièrement ascendante sur un couloir inférieur à la normale 

- Enfants à l'appétit souvent capricieux, avec un développement psychomoteur normal 

RCIU sans rattrapage 





- Taux GH après stimulation pharmacologique : pic de GH < 20 mUI/L sur 2 tests distincts 

- Taux d’IGF1 et IGF-BP3 

- Age osseux retardé 

- Exploration des fonctions hypophysaires : thyréotrope, corticotrope, prolactine, gonadotrope 
- IRM cérébrale centrée sur la région hypothalamo-hypophysaire 





= Principalement par anomalie morphologique de la région hypothalamo- 
hypophysaire : hypoplasie de l’antéhypophyse, post-hypophyse ectopique (avec 
ou sans interruption de la tige pituitaire), dysplasie septo-optique 

- Taille de naissance normale, puis infléchissement de la courbe de croissance 
staturale entre 0 et 3 ans 














si Ai - Dysmorphie (visible en quelques mois/années) : obésité tronculaire, faciès 
= A poupin, ensellure nasale marquée, front bombée 
£ - Associé : - Hypoglycémies néonatales 
z - Micropénis chez le garçon 
= x - Anomalies de la ligne médiane : colobome irien ou rétinien, fente 
à = palatine, agénésie des incisives latérales 
= z - Autres déficits hypophysaires souvent associés 
A z 
x $ - Tumeur hypothalamo-hypophysaire : craniopharyngiome, germinome, gliome, 
SE © astrocytome 
= 8 Déficit en - Irradiation crânienne 
7E © GH acquis | - Hydrocéphalie 
Q - Traumatisme crânien 
<í - Déficit en GH idiopathique : sans anomalie hypothalamo-hypophysaire décelable 
œ Hypo- = Très majoritairement dépisté par le test de Guthrie 


thyroïdie > Les hypothyroïdies centrales ne sont pas dépistées : rares, associées le plus 
congénitale | souvent à une insuffisance antéhypophysaire multiple 





= Thyroïdite de Hashimoto surtout, tumeur hypothalamo-hypophysaire.. 


Hypo- - Retard de croissance staturale avec ralentissement de la vitesse de croissance, 
thyroïdie goitre, surpoids, frilosité, voire ralentissement intellectuel 
acquise - Age osseux retardé, inférieur à l’âge statural 





- TTT : hormonothérapie substitutive à vie par lévothyroxine 





- Ralentissement net de la vitesse de croissance staturale, avec prise de poids excessive, obésité 
facio-tronculaire et vergetures 
- Cause : - latrogène le plus souvent : corticothérapie orale prolongée 

- Endogène (rare) : syndrome de Cushing 
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- Retard statural, s’aggravant au cours des années : RCIU, infléchissement progressif dès 
l’âge de 3 ans (parfois plus tardif, voire pubertaire), absence de poussée pubertaire 

- Insuffisance ovarienne quasi-constante : retard pubertaire, infertilité 

- Phénotype turnien 

> Caryotype standard sur > 20 cellules chez la fille 





= Dysplasie squelettique : - Dyschondrostéose 

- Hypochondroplasie 

- Pseudo-hypoparathyroïdie 

- Dysplasie poly-épiphysaire 
- Aspect dysmorphique (asymétrie des segments inférieurs) 
- Déformation de membre 


Cause squelettique 





= Cause la plus fréquente à l’adolescence : diagnostic d'élimination, souvent familial 
- Infléchissement de la courbe de croissance sans cassure vers 7 à 8 ans 
- Puberté et croissance pubertaire de démarrage tardif à l'adolescence 
- PEC : aucun traitement nécessaire (taille finale normale), ou stéroïdes gonadiques à 
faible dose si mauvaise tolérance psychologique 
> Aucune exploration si : - Infléchissement statural modéré (< 1 DS) 

- Avec taille non extrêmement petite 

- Age osseux retardé, concordant avec le stade pubertaire 
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Extrêmes de la normale 


= 2,5% des enfants sans pathologie associée, souvent familial : diagnostic d'exclusion 
- Taille < - 2 DS, vitesse de croissance régulière, âge osseux = âge chronologique 





- Normalisation de la taille en générale dans les 2 premières années de vie (90% des cas) 
- Possibilités de rattrapage difficiles > 2 ans 

- Traitement si déficit statural sévère > 3 ans, sans autre cause identifiée : injection 
quotidienne de GH synthétique par voie SC 
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CRANIOPHARYNGIOME 





Craniopharyngiome = tumeur intracrânienne bénigne d’origine embryonnaire, développée au niveau intra- et supra-sellaire 
- 10% des tumeurs intracrâniennes de l'enfant, âge au diagnostic = 5 à 14 ans 








- BAV unilatérale ou bilatérale, amblyopie, scotome ou autre atteinte du champ visuel 
Signes visuels | - Paralysie oculomotrice 
- FO : œdème papillaire, atrophie optique 





- Déficit en GH : retard statural prédominant avec cassure 
- Déficit gonadotrope : retard pubertaire 
- Diabète insipide, asthénie, prise de poids, autres déficits antéhypophysaires 


Signes 
endocriniens 





- Signes d’HTIC, parfois céphalées isolées 
- Troubles neurovégétatifs, troubles des fonctions supérieures (tardifs) 
- Rarement : déficit moteur, crise d’épilepsie 


Diagnostic 


Signes 
neurologiques 








- IRM cérébrale = examen de référence : visualisation de la tumeur, rapports 
PC | - Examen ophtalmologique = FO, champ visuel : retentissement de la tumeur sur les voies optiques 
- Bilan endocrinien = recherche de déficit antéhypophysaire et diabète insipide : dosages hormonaux 








- Exérèse chirurgicale en 1°° intention 

- Radiothérapie en 2™ intention si exérèse insuffisante ou récidive 

- Correction des déficits hypophysaires : - Lévothyroxine, hydrocortisone + desmopressine à vie 
- Traitement substitutif par GH : dans l’enfance et parfois à l’âge adulte 
- Traitement substitutif gonadotrope à l'adolescence 

- Surveillance prolongée : clinique, bilan neuro-ophtalmologique, IRM cérébrale 

> Taux de survie à 10 ans = 70% 











SYNDROME DE TURNER 





= Affection génétique rare (1 2500/naissance), touchant exclusivement les filles : absence totale/partielle d’un chromosome 
X = monosomie X (45 X0), formes en mosaïques (45 X0, 46 XX), rarement anomalie de structure du chromosome X voire Y 








- Anomalie fœtale : nuque épaisse, hygroma kystique, cardiopathie, RCIU 

- Nouveau-né : lymphoedème des extrémités avec RCIU = syndrome de Bonnevie-Ullrich 
- Nourrisson/enfant : déficit statural + phénotype clinique évocateur 

- Adolescence : retard pubertaire 

- Adulte : petite taille, aménorrhée ou infertilité 

- Intelligence le plus souvent normale, sauf dans les formes avec chromosome X en anneau 








= S'aggravant au cours des années : taille adulte moyenne = 143 cm 
- RCIU, infléchissement progressif dès l’âge de 3 ans (parfois plus tardif, voire pubertaire) 
- Absence de poussée pubertaire 





= Quasi-constante : - Retard pubertaire 





Ke @ - Infertilité 

à 

= - Aspect général trapu - Thorax large, écartement mamelonnaire 
à - Cou court, bref et large, voire ptérygium colli - Cubitus valgus 


- Implantation basse des cheveux et des oreilles  - Naevi pigmentaires multiples 
- Epicanthus, palais ogival 








Cardiovasculaire Rénale ORL Maladies auto- 
- Coarctation aortique ani immunes 
; 3 De ; 5 : - Otites à 
Malformations | - Bicuspidie aortique - Rein en fer à cheval répétition - Thyroïdite de 
associées - HTA - Uropathie Hybeacoucle Hashimoto 
- Anévrisme aortique malformative APE - Maladie coeliaque 
- Dissection aortique 

















- Caryotype standard post-natal : analyse de > 20 cellules (recherche de mosaïcisme) 
PC | - Echographie cardiaque + IRM cardiaque : annuelle 
- Echographie rénale : au diagnostic 








- GH synthétique : débuté > 3-4 ans 
- TTT oestroprogestatif substitutif : œstrogène débutés à 12-13 ans, puis relai par oestroprogestatif après une période 
d'imprégnation oestrogénique suffisante, continué jusqu’à l’âge physiologique de la ménopause 
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ITEM 52 : BOITERIE DE L'ENFANT 











Boiterie = trouble de la démarche avec asymétrie du pas, voire refus de marcher 

- Boiterie d’esquive : réduction du temps d'appui au sol du membre touché à visée antalgique 

- Boiterie de Trendelenburg ou d’équilibration : bascule des épaules et du tronc au dessus de la hanche pathologique 

> Chez le nourrisson avant la marche : membre en abduction moins mobile, refus de position assise, position anormale... 






































SF | - Boiterie : définir le type, l’évolutivité et le rythme, signes associés (douleur, fièvre, AEG...) 
= Examen clinique bilatéral et comparatif, depuis le rachis jusqu'aux pieds, debout et allongé 
- Examen de la marche (ou asymétrie de gesticulation chez le nourrisson) 
- Examen du rachis : percussion des épineuses, raideur, déformation 
>C]. Examen de hanche : douleur, signes inflammatoires locaux (œdème, rougeur, chaleur), amplitudes articulaires 
KS) - Examen des membres : longueur (inégalité si > 3 cm), amplitudes articulaires, déformation/douleur osseuse, 
8 testing musculaire et sensitif, réflexes, examen des pieds et des chaussures 
pes 
S - Bio : NFS, CRP + hémoculture si suspicion d'infection, ponction du liquide articulaire si épanchement 
S 1° | -Rx :- Bassin de face + hanche de face et profil (incidence de Lauenstein) bilatérales comparatives 
int - Si inégalité de longueur des membres : téléradiographie des 2 MI de face en charge 
PC - Si point d'appel : rachis dorsolombaire 
2" - Echographie de hanche (nourrisson et jeune enfant surtout) : recherche d’épanchement 
Ti - Scintigraphie osseuse : recherche d’anomalie de fixation (ostéochondrite) 
- TDM/IRM de hanche 
De ue - Ongle incarné, corps étranger dans la chaussure, chaussures inadaptées, contexte psy... 
- Contexte traumatique (parfois méconnu) : fracture... 
© - Malformation congénitale de la hanche : luxation congénitale de hanche, coxa vara 
È Cause ancienne - Inégalité de longueur des membres inférieurs 
L G - Cause neurologique : infirmité motrice d’origine cérébrale, myopathie... 
Š D > A évoquer si fébrile et/ou syndrome inflammatoire biologique 
= | - Hospitalisation en urgence + bilan infectieux : NFS, CRP, hémoculture, ponction articulaire 
= ES il 
Š - Bilan radiologique : hanche de face + clichés en regard des zones douloureuses 
2 - Echographie de hanche si enfant de 2 à 10 ans 
S Enfant 
| apyrétique 2à6 ans 6à 10 ans 12 à 16 ans 
Ô sans - Rhume de hanche - Ostéochondrite primitive de hanche | - Epiphysiolyse fémorale sup 
contexte de - Ostéochondrite primitive - Rhume de hanche - Syndrome d’hyper 
traumatisme de hanche - Lésions tumorales sollicitation/apophysite de 
évident - Fracture du tibia en cheveu | - Rhumatisme inflammatoire croissance 
ou en motte de beurre - Apophysite de croissance - Lésions tumorales 
- Tumeur (calcanéus) - Rhumatisme inflammatoire 














= Rhume de hanche : inflammation de la membrane synoviale avec épanchement articulaire 
- Arthrite réactionnelle 2°" à une infection virale banale (ORL, intestinale...), plus fréquent en hiver/printemps 
- Le plus souvent chez le jeune garçon de 3 à 5 ans > diagnostic d'élimination 





- Contexte : jeune garçon (3 à 5 ans), notion d'infection virale récente (15-21 jours), sans traumatisme 

- Boiterie d’esquive de survenue brutale, avec douleur inguinale (rarement intense) 

- Impotence fonctionnelle prédominante en rotation interne et abduction, avec Y des amplitudes passives 
- Sans déformation, sans signe d’inflammation locorégionale, sans fièvre (ou fébricule) 





Bio - NFS normale, CRP normale ou légèrement augmentée 





- Rx standards bilatérales et comparatives : normale ou signes d’épanchement articulaire (flou des parties 
molles péri-articulaires, distension de la capsule) 

- Echographie de hanche bilatérale et comparative : épanchement articulaire 

+ Ponction articulaire si suspicion d’arthrite septique : liquide inflammatoire stérile 


PC 





- Prise en charge ambulatoire : mise au repos avec décharge, antalgique et AINS par voie orale 


- Si enfant hyperalgique : traction axiale en hospitalisation + ponction (rare) 


SYNOVITE AIGUË TRANSITOIRE 





= Evolution favorable : guérison spontanée sans séquelle en 4 à 5 jours, récidive fréquente 
- En cas de persistance > 10 jours : scintigraphie osseuse pour éliminer une ostéochondrite 
- Examen clinique et bilan Rx systématique à 1 mois et 2 mois : éliminer une ostéochondrite débutante 


Suite 
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= Maladie de Legg-Perthes-Calvé : ostéonécrose ischémique du noyau épiphysaire de la tête fémorale aseptique 

- 2 phases : - Phase de nécrose : densification et fragmentation du noyau > déformations céphaliques séquellaires 
- Phase séquellaire : incongruence coxo-fémorale > arthrose à long terme (selon le remodelage osseux) 

- Pathologie fréquente = 1/1000, bilatérale dans 10% des cas, touche typiquement le jeune garçon de 4 à 10 ans 











- Boiterie d’équilibration de Trendelenburg de survenue insidieuse et progressive 

- Douleur inguinale d’horaire mécanique, possiblement projetée au genou 

- Impotence fonctionnelle prédominante en rotation interne et abduction, avec amyotrophie quadricipitale 

- Possible blocage de hanche 

- Sans déformation, sans inflammation locorégionale, sans fièvre, sans épanchement articulaire à l'échographie 





- Normales au début, puis : - Fracture sous-chondrale en « coup d’ongle » 

- Aplatissement et densification épiphysaire 

- Elargissement de l'interligne articulaire 
- 4 stades en 18-24 mois : condensation > fragmentation > ré-ossification périphérique 
> déformation séquellaire en coxa plana (coxa magna du noyau épiphysaire) 





- Diagnostic précoce et analyse morphologique : hyposignal T1 et hypersignal T2 
> Sous AG si nécessaire (enfant non immobile) 





- Hypofixation lacunaire localisée du noyau épiphysaire 
> Intérêt : diagnostic précoce, élimine une ostéochondrite débutante si normale 








OSTEOCHONDRITE PRIMITIVE DE HANCHE 


Orthopédique | - Mise en décharge : traction axiale en continue, fauteuil roulant, appareillage en abduction 











Chirurgical - En cas de défaut de centrage progressif : ostéotomie de recentrage (prévient la déformation) 









ATP a / à | A 
- Guérison spontanée en 18 à 24 mois, avec ou sans séquelle (coxa plana) 


Evolution - Surveillance : Rx toute les 2 à 3 semaines 
- Pronostic selon l’âge : potentiel de remodelage plus grand si survenue tôt dans l’enfance 
















= Glissement atraumatique de la tête fémorale vers l'arrière, le bas et le dedans au niveau du cartilage de conjugaison 
- Au moment du pic de croissance : concerne surtout les garçons en période pré-pubertaire (12 à 14 ans) 

- Favorisée par le surpoids, bilatérale dans 20% des cas 

- Cause secondaire : hypothyroïdie, hyperparathyroïdie, dystrophie rénale (IRC), traitement par GH, radiothérapie 











= Glissement progressif 

- Douleur inguinale d’horaire mécanique 

- Impotence fonctionnelle, avec limitation de la rotation interne passive 

Forme stable - Boiterie d’esquive, sans traumatisme 

- Attitude spontanée en rotation externe à la marche et au repos 

c - Signe de Drehmann en actif = pathognomonique : mouvement de rotation externe lors de 
la flexion de la hanche atteinte 










= Fracture-décollement sur un fémur sain ou atteint d’épiphysiolyse progressive 
- Impotence fonctionnelle totale, hyperalgique 
- Membre en rotation externe 


Forme instable 
(plus rare) 











- Déplacement de la tête en bas et en dedans 

- Ligne de Klein (parallèle au bord supérieur du col) : passe au dessus du sommet de la tête 
fémorale (au lieu de couper le noyau épiphysaire) 

- Diminution de la hauteur du noyau épiphysaire 

- Aspect irrégulier du cartilage de croissance 





= Profil de Lauenstein: déplacement de la tête fémorale en bas et en arrière (coxa retrosa) 





- Systématique dans le bilan pré-opératoire : sens et angle de déplacement 








EPIPHYSIOLYSE FEMORALE SUPERIEURE 


> En cas de forme bilatérale : rechercher une hypothyroïdie ou une insuffisance rénale 








- Glissement progressif (vitesse imprévisible) > ossification du cartilage de croissance en 3 à 6 mois 





gS 
© ` r 
Š - Passage d’une forme stable à une forme instable 
S - Ostéonécrose aseptique de la tête fémorale (sur forme instable) 
Lu dose : P 
- Coxa retrosa, coxa vara (irréversible) > arthrose secondaire 
> Urgence chirurgicale (après accord parental) 
TTT - Hospitalisation, mise en décharge complète immédiate jusqu’à l'intervention, traitement antalgique 


- TTT chirurgical : épiphysiodèse trans-articulaire = contention épiphysaire et vissage in situ du col fémoral 
- Discuter l’épiphysiodèse trans-articulaire controlatérale à visée préventive 
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Apophysite 


Fracture 
sous- 
périostée 





Terrain 





= Maladie d’Osgood-Schlatter (localisation tibiale antérieure): très fréquente chez l'adolescent sportif 
- Douleur mécanique au site d’insertion tendineuse 
- Douleur à la palpation de l’apophyse et à la contraction contrariée 
- Rx : fragmentation, densification irrégulière du noyau d’ossification 
- Scintigraphie osseuse (si doute diagnostique) : hyperfixation en regard des lésions 
- TTT : repos sportif, physiothérapie antalgique 





= Entre l’âge de la marche et 3 ans : traumatisme à faible énergie en torsion du membre (simple chute de sa 

hauteur, pied pris entre les barreaux du lit...) 

- Boiterie d’esquive, récente, non fébrile 

- Douleur à la torsion et à la palpation du membre 

- Rx : - Initialement : trait de fracture fin, à peine visible (en cheveu), parfois plus visible sur des clichés de 34 
- Confirmé 2 à 3 semaines après : apposition périostée 

- TTT : immobilisation pendant 3 à 4 semaines à visée antalgique 





Garçon, 3 à 5 ans 


Garçon, 4 à 10 ans 


Garçon, surpoids, 12 à 14 ans 





Contexte 


Post-infectieux, hivernale 


10% bilatérale 


20% bilatérale 





Boiterie 


Boiterie d’esquive brutale 


Boiterie d’équilibration insidieuse 


Boiterie d’esquive insidieuse 





SF 


Impotence en rotation 
interne-abduction 


Impotence en rotation interne- 
abduction 
Blocage de hanche possible 


Impotence en rotation interne-abduction 
Signe de Drehman : RE-abduction à la 
flexion de hanche 
Forme instable : impotence totale, 
hyperalgique, attitude en RE 





Signes 
associés 


+ Fébricule 
+ 7 CRP modérée 


Amyotrophie quadricipitale 


Obésité/surpoids 
Hypothyroïdie 
Hyperparathyroïdie 
Insuffisance rénale chronique 





Rx 


Normale ou épanchement 
(flou des parties molles, 
distension capsulaire) 


Normale au stade initial 
Fracture sous-chondrale en coupe 
d’ongle 
Aplatissement et densification 
épiphysaire 
Elargissement de l’interligne 


Déplacement tête en bas-dedans 
Ligne de Klein passe au dessus de la tête 
fémorale 
N hauteur du noyau épiphysaire 
Cartilage de croissance irrégulier 
Profil de Lauenstein : déplacement de la 
tête en bas-arrière 





Imagerie 


Echo : épanchement 


Scinti : hypofixation lacunaire localisée 
IRM : hypoT1, hyperT2 


TDM hanche : bilan pré-op 





TT 


Ambulatoire : décharge, 
antalgique, AINS 
Traction axiale si 

hyperalgique 


Orthopédique : décharge, traction 
axiale, fauteuil roulant 
Chirurgical si défaut de centrage 
progressif : ostéotomie de recentrage 


Chirurgical en urgence : épiphysiodèse 
trans-articulaire + bilatérale 








Evolution 





Guérison spontanée 
en 4-5 jours 
> Scintigraphie osseuse si 
persistant > 10 jours 
Suivi : Rx de contrôle à 1 
et 2 mois 





Guérison spontanée en 18-24 mois 
Risque de déformation en coxa plana 
> arthrose 
Suivi : Rx toutes les 2-3 semaines 





Glissement progressif (vitesse 
imprévisible) avec ossification du cartilage 
de croissance en 3-6 mois 
Passage à une forme instable 
Forme instable : ostéonécrose aseptique 
de la tête fémorale 
Risque de déformation en coxa 
vara/retrosa > arthrose 
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INFECTION OSTEO-ARTICULAIRE DE L'ENFANT 





= Arthrite septique, ostéomyélite : à suspecter devant une boiterie fébrile à tout âge 

- Le plus souvent chez l'enfant sain 

- Risque augmenté chez le drépanocytaire, l’immunodéprimé et le nouveau-né en soins intensifs (septicémie sur cathéter) 
- Généralement par voie hématogène : infecte l’os (ostéomyélite aiguë), l'articulation (arthrite) ou les 2 (ostéo-arthrite) 

- Aux membres inférieurs dans > 50% des cas, surtout dans les zones actives de croissance (tibia proximal et fémur distal) 











- A tout âge : S. aureus (50% des cas) 

- Enfant < 4 ans : Kingella kingae ++ (foyer ORL), S. aureus, streptocoque A, pneumocoque 

- Jeune nourrisson < 3 mois : streptocoque B et E. coli 

- Enfant drépanocytaire (favorisé par un ralentissement local du flux sanguin) : Salmonella, S. aureus 

> Chez l'enfant : cartilage de croissance imperméable = aucune extension vers l’épiphyse et l’articulation 
> Chez le nourrisson < 12 mois : anastomoses métaphyso-épiphysaires = risque d’extension 












- Fièvre brutale jusqu’à 39-40° + sepsis, ou tableau subaigu avec température < 38,5° 
- Appui douloureux, boiterie d’esquive 

Œ - Palpation métaphysaire douloureuse 

- Gonflement et rougeur tardifs 

- Douleur pseudo-fracturaire en cas d’abcès sous-périosté 





- Rx osseuse : normale initialement, puis appositions périostées 
- Echographie : recherche d’abcès sous-périosté ou d'atteinte articulaire 
- Scintigraphie osseuse au technétium : foyer d’hyperfixation métaphysaire 
PC | -IRM :- Diagnostic : zones d’hyposignal T1 et hypersignal T2 de la métaphyse 
- Complication locale : abcès sous-périosté, thrombophlébite septique, arthrite 
> Privilégier IRM si possible (meilleur examen) : si disponible, nécessite de localiser le site 
infecté, et que l'enfant ne bouge pas le temps de l'examen 





- Survenue brutale, fièvre + sepsis 

- Localisation préférentielle : genou, hanche 

- Appui douloureux du membre atteint, gonflement de l’articulation 
- Douleur à la mobilisation de l’articulation, épanchement articulaire 


Diagnostic 





- Rx osseuse : aucune atteinte osseuse, signes indirects d’épanchement (épaississement des 
PC | parties molles, élargissement de l'interligne) 
- Echographie (surtout au niveau de la hanche) : épanchement intra-articulaire 











- Syndrome inflammatoire biologique : non spécifique, parfois modéré initialement 





- 2 hémocultures à 10 minutes d'intervalle : systématique 
- Recherche + prélèvement d’une porte d’entrée (lésion cutanée...) 
- Prélèvement profond au bloc, en urgence, sous AG : - Ponction articulaire si épanchement 








BIO Prélèvements - Ponction d’abcès collecté 
micro- - Ponction osseuse métaphysaire 
biologiques 





- Examen direct : GB > 50 000/mm’, PNN altérés, germes 
- Mise en culture (rentabilité faible : germes isolés dans < 50% des cas) 
- PCR ARN 16S ribosomal + PCR spécifique (K. kingae ++) 

















> Hospitalisation systématique en cas de suspicion d'infection ostéo-articlaire 





= Indispensable : au bloc opératoire, sous AG, après consentement parental 

- Ostéomyélite : drainage d’abcès sous-périosté 

- Arthrite : confirmation diagnostique, évacuation du pus et lavage articulaire (par ponction-lavage, 
arthroscopie ou arthrotomie) 





- Probabiliste en urgence : - Visant S. aureus et K. kingae : Augmentin® ou céfamandole (C2G) 
- Si sepsis sévère : + gentamicine 

- Adapté secondairement : amoxicilline si K. kingae, Augmentin® si germe non identifié 

- Relai oral dès contrôle de l'infection (apyrexie, ~ douleurs) : généralement à 4-7 jours 

- Durée totale : 4 à 6 semaines 








- Antalgie 
- Immobilisation articulaire pendant la période douloureuse : mise en traction, attelle 
- Immobilisation plâtrée en cas d’ostéomyélite compliquée de géode osseuse (évite les fractures) 





Mesures 
associées 
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TUMEUR OSSEUSE DE L'ENFANT 








Tumeur maligne primitive osseuse de l’enfant : rare (sarcome osseux et des tissus mous : 15% des cancers de l’enfant) 

- Le plus souvent sur les os long, notamment à l'extrémité inférieure du fémur, l'extrémité supérieure du tibia et l'extrémité 
supérieure de l’humérus (zones de croissances actives : « près du genou, loin du coude ») 

- Ostéosarcome (ou sarcome ostéogénique) 

- Sarcome d’Ewing = groupe hétérogène, caractérisé par des translocations chromosomiques impliquant le gène EWS et un 
gène ETS (t(11 ;22)...), avec expression de CD99 (Mic2) 





- Douleur persistante, d’horaire mixte (réveil nocturne), avec impotence fonctionnelle 
- Boiterie si atteinte du membre inférieur 





C ne 
- Tuméfaction 
2 - Fracture pathologique 
n 
© p 
= =. - Ostéolyse 
Š - Réaction périostée : périoste décollé (aspect d’éperon de Codman), spiculations transverses (« en feu d’herbe ») 





- IRM : extension intra-osseuse, franchissement des cartilages de croissance, extension intra-articulaire, vasculo- 
PC | nerveuse, lésion à distance sur le même os (skip métastase) 
- Preuve histologique : biopsie de la tumeur, réalisée par l’équipe qui prendra en charge la chirurgie tumorale 








- Chimiothérapie néo-adjuvante et adjuvante 

- Chirurgie : exérèse carcinologique, voire amputation dans certains cas 

+ Radiothérapie dans les sarcomes d’Ewing 

- Au long cours : - Prise en charge d’une inégalité de longueur des membres si atteinte du cartilage de croissance 
- Suivi : complications au long cours de la chimiothérapie 





- Métastase osseuse : principalement de neuroblastome, généralement chez l'enfant < 5 ans 

- Leucémie aiguë lymphoblastique : douleur osseuse, typiquement migratrice et para-articulaire, parfois localisée, 
généralement des os long, symétrique et bilatérale, avec arthralgie, ADP, splénomégalie, hépatomégalie 

> Toute douleur ou boiterie inexpliquée doit faire réaliser une NFS + frottis sanguin 
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ITEM 53 : DEVELOPPEMENT PSYCHOMOTEUR DE L'ENFANT 














DEVELOPPEMENT NORMAL 





Développement psychomoteur de l’enfant = phénomène complexe de maturation qui se déroule selon des facteurs 
complémentaires et indissociables : psychomoteur, cognitif, affectif 

- Dépend de facteurs génétiques et de facteurs d'interaction avec l’environnement (lien mère-enfant...) 

- Analyse du développement psychomoteur normal du nourrisson (pendant les 2 premières années de vie) et de l’enfant : 
dépistage précoce de toute anomalie du développement psychomoteur et de retard mental 

Retard psychomoteur = non-acquisition de normes de développement aux âges programmés (globale ou concernant 
seulement un type d'acquisition) 

> Toute suspicion de retard mental doit d’abord faire éliminer une anomalie sensorielle (audition, vision) 

> Chez le prématuré : utiliser l’âge corrigé au cours des 2 premières années de vie 








- Nouveau-né : hypertonie des membres en flexion avec hypotonie de l’axe, 
gesticulation spontanée globale faite de mouvements en flexion et extension 

- Nourrisson : N de l’hypertonie des membres, avec extension successive des MS 
puis MI, renforcement du tonus axial de la tête vers le pied 





Enfant couché sur le dos : mesure des angles 
Tonus - Adducteurs : 30° à la naissance > 70° à 6 mois 
passif - Talons-oreilles : 100° à 2 mois + 150° à 9 mois 
- Poplités : 100° à 2 mois + 160° à 9 mois 


Tonus 
musculaire 





- Manœuvre du tiré-assis (tonus actif du tronc) : enfant soutenu 
derrière les épaules, attiré face à l’examinateur de la position 
couchée sur le dos à la position assise 


Tonus 
actif 








- Tenue de la tête : - Nouveau-né: maintien dans l’axe du corps quelques secondes 
à - 3-4 mois : stabilité dans l’axe du corps 
motrices et | Développement | - Position assise : - 6 mois : possible avec appui 
posturales postural - 9 mois : possible sans appui 
- Position debout : - 9 mois : possible avec appui 
- 12 mois : possible sans appui 


Acquisitions 





- 0 à 2 mois : mouvements de flexion-extension dans le vide 
- 2 mois : soulève la tête et les épaules (sur le ventre) 
- 4 mois : s'appuie sur les avant-bras (sur le ventre) 


Motilité et . 
- 6 mois : se retourne seul 





locomotion - 9 mois : marche à 4 pattes 
- 10 à 11 mois : se met debout 
- 12 à 18 mois : acquisition de la marche 
: - Entre 2 et 6 mois : disparition des réflexes archaïques 
Maturation i PO SN ; À 
3 - 8 à 9 mois : réactions posturales aux pulsions = ventrale : parachute ventrale 
psychomotrice 


latérale : appui latérale 





- 4 mois : joue avec les mains 

- 5 mois : préhension digito-palmaire (entre les doigts et la paume) 
$ : - 6 mois : passe un objet d’une main à l’autre, mise à la bouche 

Préhension OA j 

Acquisitions - 9 mois : pince pouce-index 

- 12 mois : lâcher volontaire des objets 

- 18 mois : empile 2 cubes, mange seul (biberon ou cuillère) 


manuelles 





- 2 ans : imite un trait 


raphism nos 
Graphisme - 3 ans : imite un rond 








- 1° mois : gazouillis et vocalises 

- 6 mois : babillage (répétition de syllabes simples), réagit à son prénom 
Acquisitions | - 9 mois : répète une syllabe 

du langage - 12 mois : premiers mots 

- 18-24 mois : 18 mots, association de 2-3 mots 

- 3-4 ans : utilisation du « je », langage bien construit 





Acquisitions | -3 mois : suit latéralement du regard à 180°, convergence haut/bas 
sensorielles | - 6 mois : orientation aux bruits 
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6 à 7 repas/jour à 1 mois 


5 repas/jour à 2-3 mois 


4 repas/jour à 4 mois 








18h/jour à 2 mois 





14-15h/jour à 9 mois 





12h/jour à 24 mois 








Périodicité jour/nuit avant l’âge de 6 mois 








1 à 3 ans = propreté diurne 





2 à 3 ans = propreté nocturne 








- Evaluation dès 2-3 ans : capacités de socialisation et d'acquisition des aptitudes 





= Echelle de Brunet-Lézine : enfants < 3 ans 
- Analyse factorielle : posture, coordination, langage, sociabilité/autonomie 





Développement 
intellectuel 


= Echelles de Wechsler : - WPPSI (pre-school) de 4 à 6 ans 
- WISC (children) de 6 à 16 ans 
- WAIS (adulte) > 16 ans 
- QI global (QI verbal + QI de performance) normale = 80 à 119 
> Le QAI global n’est pas calculable en cas de trouble spécifique de 
l'apprentissage (différence entre QI verbal et QI de performance > 20 points) 








1 mois 


- Dépendance absolue, satisfaction des besoins digestifs 
- Importance des contacts physiques, rôle apaisant de la voix 





, 2 à ; 
Développement 22 meb 


affectif et social 


- Acquisition d’une autonomie progressive 
- Attention conjointe : regarde un objet pointé du doigt, et non le doigt 
- Reconnaissance mère-père, accordage affectif 

- Résonance émotionnelle mère-enfant, sourires relationnels 





9à24 
mois - Don/retrait, 


- Angoisse de 








échange/reprise 
l'inconnu 


- Perception du corps par rapport à l’espace et aux objets, permanence de l’objet 
- Frustration/permission, autonomie/dépendance 








Acquisitions motrices et 
posturales 


Acquisitions manuelles 


Acquisitions du langage 


Acquisitions 
sensorielles 





Soulève tête et épaules 
(sur le ventre) 


Serre le doigt 
(préhension au 


Réponse vocale à la 


Sourire-réponse 





(sur le ventre) 


Bouge vigoureusement les 4 l sollicitation Poursuite oculaire 
contact) # grasping 
membres 
Tenue de tête droite 
S'appuie sur les avant-bras Joue avec les mains Vocalise Rit aux éclats 





Tient assis avec appui 
Se retourne seul 
Perte des réflexes 

archaïques 


Préhension digito- 
palmaire 
Passe un objet d’une 
main à l’autre 


Babillage (ma-ma...) 
Réaction à son prénom 


Repère un visage 
familier 





U 
A 
"U 
= 
[= 
za 
n 


Tient assis sans appui 
Tient debout avec appui 
Marche à 4 pattes 


Pince pouce-index 
Réactions posturales 
aux pulsions 


Répète une syllabe 


Réagit à son prénom 
Joue à « coucou », « le 
voilà » 

Peur de l'étranger 





Autonomie pour le 


2 mots combinés 


Joue avec d’autres 





Tour de 5 cubes 


(3 mots en 1 phrase) 


Marche seul verre et la cuillère 
2 Apparition du « non » enfants 
Empile 2 cubes 
Imite un trait « Mots-phrases » Comprend une 
Court 


consigne simple 





Monte les escaliers en 
alternant les pieds 
Fait du tricycle 





Imite un rond 








Dit une petite histoire 
Utilise le « je » 


S'habille seul 
Mange seul 
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TROUBLE DU DEVELOPPEMENT PSYCHOMOTEUR 









= Retard des acquisitions motrices et posturales, manuelles, du langage et sensorielles 
- Tenir compte de la variabilité inter-individuelle du développement psychomoteur : « fourchettes » des âges 
d’acquisitions dans le DENVER (échelle de développement) 










Circonstance | - Examen de dépistage approfondi chez un nourrisson à risque 
de - Retard objectivé par rapport à la chronologie habituelle lors du suivi 
découverte - Inquiétude rapportée par les parents 















Retard des 4 principales acquisitions 








- Atcds familiaux : consanguinité, fausses couches inexpliquées, retard psychomoteur inexpliqué, maladie neuro... 
FdR | - Atcds obstétricaux : anomalie échographique, RCIU, prématurité, intoxication maternelle, CMV, toxoplasmose... 
- Atcds néonataux : souffrance néonatale, infection, ictère nucléaire, hypoglycémie, convulsions, microcéphalie. 
Posture Sociabilité 
- Absence de tenue de la tête à 4 mois - Absence de sourire-réponse à 4 mois 
- Persistance des réflexes archaïques à 6 mois - Absence de contact visuel 
- Absence de tenue assise à 9 mois - Absence d'interaction adaptée entre l’enfant et ses parents 
© | -Absence de marche à 18 mois - Absence d’attention conjointe à 9 mois 
: - Absence de course à 24 mois - Absence d’autonomisation 
ÿ | -Chutes à répétition - Absence d’acquisition de la propreté à 4 ans 
n 
= Langage Coordination oculo-manuelle 
a - Mauvaise préhension volontaire à 7 mois 
- Aucun babillage à 12 mois - Joue à regarder ses mains à 9 mois 
- Aucun mot à 2 ans - Absence de permanence de l’objet à 12 mois 
- Aucune phrase à 3 ans - Jette tous les objets proposés à 15 mois 
- Graphisme pauvre pour l’âge 























Retard des paramètres associés 


- Global : concerne tous les types d’acquisitions > retard mental (= déficience intellectuelle) 


Analyse du - Spécifique : - Concerne 1 seul type d’acquisition > trouble spécifique des apprentissages 
retard - Concerne plusieurs types d’acquisition > trouble envahissant du développement 
psychomoteur | - Ancien avec poursuite lente des acquisitions : pathologie neurologique fixée 


- Acquis après une période initiale normale : pathologie neurologique évolutive 





= Débute vers l’âge de 12-18 mois : 

- Refus du nourrisson de se nourrir, d'ouvrir la bouche, d’avaler, avec parfois 
vomissements précoces (30 minutes après le repas) 

- Refus passif : laisse dégouliner les aliments le long de la bouche, régurgitation 
- Refus actif : opposition violente au forcing alimentaire 














, - Retard de croissance staturo-pondéral 
Signes de A ; 
ne - Symptômes dépressifs 
8 - Perturbation importante de l’interaction mère-enfant 
Troubles du 
compor- PEC - Eliminer une étiologie organique 
tement - Conseils éducatifs, orientation vers une équipe de pédopsychiatrie 
alimentaire 


= Début entre l’âge de 6 et 9 mois, habituellement chez le garçon : 

- Régurgitations actives et répétées des aliments, suivies de leur mâchonnement 

- Linge du nourrisson mouillé en permanence, odeur aigrelette caractéristique 

- Parfois mouvements de mâchonnement au réveil, chez un nourrisson au regard vide, 
indifférent à l'entourage et hypotonique 

- PEC : recours à une équipe de pédopsychiatrie 





= Ingestion répétée de substances non nutritives : banale jusqu’à 6-18 mois 
- Complication éventuelle : saturnisme, anémie 





Sommeil - Dysomnie ou parasomnie 





- Troubles mictionnels 

Troubles du | - Encoprésie = trouble du contrôle de la défécation : émissions de matières fécales répétées, 
contrôle involontaires ou délibérées, survenant en dehors de toute affection médicale ou neuro, après 4 ans 

sphinctérien | + Encoprésie isolée (le plus souvent reliée à un trouble oppositionnel) ou avec constipation et 

incontinence par débordement 














Motricité - Retard postural simple = hypotonie congénitale simple : surtout chez les filles, parfois familiale 
globale - Myopathie, cause orthopédique, neuropathie (amyotrophie spinale, syndrome cérebelleux...) 
Motricité fine | - Déficit moteur, diplégie spastique, dystonie, syndrome cérébelleux 
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RETARD MENTAL 





Retard mental : - Fonctionnement intellectuel significativement inférieur à la moyenne : QI < 70 
- Limitations significatives de > 2 domaines du fonctionnement adaptatif : communication, autoprotection, 
autonomie, loisir, santé, auto-détermination, vie sociale, scolarité, usage de services communautaire, travail 
- Apparu dans l’enfance 





- Anamnèse précise : atcds familiaux (arbre généalogique), obstétricaux, retentissement sur la vie quotidienne 
- Examen clinique rigoureux : évaluation du développement psychomoteur, recherche d’un syndrome 
dysmorphique, examen neurologique, évaluation du développement statural, de l’audition et de la vision 











IR Retard du développement psychomoteur, retard du langage 
- Anomalies des interactions sociales 
c | Signes d'alerte - Troubles de la coordination globale, troubles de la motricité fine 
>3ans | -Retard de langage, difficultés du recours à l'imaginaire ou l’abstraction 
- Difficultés d'adaptation sociale, troubles des apprentissages scolaires 





- Signes dysmorphiques : cause génétique 

Signes - Chronique avec atteinte cérébrale : infirmité motrice cérébrale, épilepsie 
étiologiques | - Progressif : maladie métabolique, encéphalite 
- Acquis : traumatisme, AVC, méningo-encéphalite, tumeur 








- Bilan auditif : audiogramme, tympanogramme 
- Bilan visuel : mesure de l’acuité visuelle, test de l’oculomotricité, fond d’œil 
- Tests psychométriques : Brunet-Lézine, WPPSI ou WISC-IV 








- Efficience mentale = 70 à 79 

- Retard mental léger = 50 à 70 : logique concrète, lecture, écriture 

- Retard mental modéré = 35 à 50 : langage social, préscolaire 

- Retard mental grave = 20 à 35 : quelques mots, schémas circulaires 
- Retard mental profond = < 20 : absence de langage 


© 
el 
A 
Q 
= 
O 
3 
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PC - Bilan neurologique : imagerie cérébrale, recherche de maladie métabolique 
> IRM cérébrale : - Réalisable sous AG < 6 ans 
- Myélinisation progressive de la substance blanche : en hyposignal T1 et 
hypersignal T2 par rapport à la substance grise < 2 ans (inversé par rapport à 
l’adulte), puis inversement de signal > 2 ans (en séquence T1 puis en T2) 
- Recherche génétique : caryotype standard, recherche d’X fragile 
- Selon l'orientation : sérologies virales, potentiels évoqués auditifs/visuels, EEG, imagerie 


Diagnostic 
étiologique 





- Evaluation neuropsychologique et pédopsychiatrique 
- Bilan de psychomotricité, bilan d’ergothérapie 
- Bilan d’orthophonie, bilan d’orthoptie 


Evaluation des 
compétences 








- Déficit sensoriel : auditif, visuel 
DD | - Trouble spécifique d’apprentissage 
- Trouble psychiatrique 








> 4 causes principales : syndrome de FX fragile, foetopathie à CMV, alcoolisation fœtale et trisomie 21 
- Infirmité motrice cérébrale = lésion cérébrale acquise : infection, toxique, anoxo-ischémique... 





- Embryofoetopathie : infection ou toxique pendant la grossesse, cause vasculaire... 
Anténatale - Anoxo-ischémie 
- Génétique : trisomie 21, syndrome de l’X fragile... 





- Prématurité 
- Anoxo-ischémie 


Etiologie 





Périnatale z 
- Infection materno-fæœtale 
- Encéphalopathie bilirubinique... 
oe aale - Atteinte neurologique : méningite, encéphalite, traumatisme crânien, anoxo-ischémie (noyade...)... 


- Maladie métabolique : retard mental progressif 
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TROUBLES SPECIFIQUES DES APPRENTISSAGES 








Troubles des apprentissages = perturbation du développement des aptitudes, en dehors de toute étiologie somatique 
(auditive, visuelle, neurologique), de tout retard mental et de tout trouble envahissant du développement 

> Eliminer une déficience intellectuelle (retard global), un trouble envahissant du développement (trouble de la 
socialisation) et un déficit sensoriel (auditif ou visuel) 

- Retard scolaire : décalage dans les apprentissages attendus d’un élève donné dans une classe donnée 

- Echec scolaire = retard scolaire > 2 ans 





- Questions types du carnet de santé, réalisation de tests de langage : non-acquisition d’un 
C développement normal du langage oral 
- Bilan systématique à 4 ans = test ERTLA : phrases construites, utilisation d’articles et prépositions 





- Dysphasie = structuration déviante, lente et dysharmonieuse du langage 

- Bégaiement = trouble fonctionnel du rythme de parole en présence d’un tiers 

- Trouble de l’articulation = zézaiement, chuintement : erreur dans la production d’un phonème 
- Retard simple du langage = troubles de la syntaxe et de la linguistique : évolution généralement 
favorable avec régression avant 6 ans 


Type 





- Eliminer un déficit sensoriel, notamment auditif, un retard mental ou un trouble envahissant du 
PEC | développement 
- Bilan orthophonique avec rééducation si nécessaire (âge optimal d'intervention = 5 à 6 ans) 








= Motif de consultation fréquent à l’âge scolaire, diagnostic souvent porté dès le CP 
- 2 versants (souvent associés) : - Dyslexie = difficultés d'apprentissage de la lecture et d'acquisition de 
son automatisme (décalage de lecture > 18 mois) 
- Dysorthographie = difficultés d'apprentissage de l'expression écrite 
- Prise en charge (la plus précoce possible) : rééducation orthophonique, adaptations pédagogiques 
(soutien scolaire), parfois associée à un soutien psychologique 











= Trouble de la planification et/ou de la réalisation des gestes complexes : 5-7% des enfants de 5 à 11 ans 
- Type : - Dyspraxie constructive (ou visuo-spatiale) = trouble de l'assemblage 
- Dyspraxie gestuelle (idéomotrice (mime) ou idéatoire (objet)) : dyspraxie d'habillage... 
- Dyspraxie globale 
- Plaintes scolaires dès l’école maternelle : difficultés au niveau du graphisme, puis des mathématiques 
- PEC multidisciplinaire précoce : - Rééducation : ergothérapie, psychomotricité, orthoptie 
- Aménagements pédagogiques 





- Trouble des compétences numériques et des habiletés arithmétiques : difficultés de calcul, déficit dans la 
manipulation de systèmes numériques, comptage, lecture et écriture des nombres 
- PEC multidisciplinaire précoce : rééducation orthophonique et psychomotrice, adaptations pédagogiques 











- Prévalence = 3 à 5% des enfants d’âge scolaire, prédominance masculine 

- Troubles des apprentissages inconstants (50% d'échec scolaire grave) 

- A différencier d’autres causes d’instabilité psychomotrice : médicamenteuse (corticoïde), maladie somatique 
(endocrinopathie, épilepsie), troubles anxieux ou de la personnalité, état de turbulence sans troubles de l'attention 





= Difficultés précoces et durables dans 3 domaines : 
- Déficit attentionnel : - Impossibilité de maintenir son attention sur une activité 
- Distraction facile par un stimuli extérieur 
- Hyperactivité motrice : - Activité motrice excessive inappropriée, inefficace, désordonnée 
- Incapacité à tenir en place 
- Impulsivité : - Comportement désordonné voire dangereux, sans anticipation du danger 
- Incapacité à attendre son tour, réactions impulsives aux frustrations 
+ Echelles de Conners : évaluation quantifiée et reproductible de la symptomatologie 


Dg 





- Evaluation multidisciplinaire : examen neuropsychologique, orthophonique et de psychomotricité 

- Aide psycho-éducative pour l'enfant et les parents 

- Rééducation pour les troubles des apprentissages associés 

PEC | - Aménagements pédagogiques 

- TTT pharmacologique = méthylphénidate (Ritaline®) : prescription hospitalière, réservée aux services de 
psychiatrie, neurologie et pédiatrie, sur ordonnance sécurisée valable 1 an, avec renouvellement tous les 28 
jours possible par tout médecin 
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ITEM 54 : HANDICAP DE L'ENFANT 











Handicap = toute limitation d'activité ou restriction de participation à la vie en société subie dans son environnement par une 
personne en raison d’une altération substantielle, durable ou définitive, d’une ou plusieurs fonctions physiques, sensorielles, 
mentales, cognitives ou psychiques, d’un polyhandicap ou d’un trouble de santé invalidant 
- Handicap isolé (moteur, cognitif, sensoriel, psychique), pluri-handicap (ou multi-handicap = coexistence de plusieurs 
déficiences), sur-handicap (déficience secondaire surajoutée) ou polyhandicap (handicap sévère associant des déficiences 
graves et durables et un retard mental profond) 
- 2% d'enfants handicapés : - Handicaps neurosensoriels sévères (trisomie 21, retard mental sévère, paralysie cérébrale, 
surdité sévère, autisme, autre psychose) = 8 enfants/1000 naissances 

- Déficiences motrices et déficiences intellectuelles sévères = 3 enfants/1000 respectivement 

- Troubles psychiatriques (autisme, psychose) = 2,5 enfants/1000 

- Déficiences sensorielles sévères = 1,5 enfants/1000 
- Taux plus élevé chez les enfants prématurés < 32 SA = 3 à 9% de paralysie cérébrale, 15 à 20% de retard mental modéré ou 
profond, 3 à 4% de déficience visuelle ou auditive sévère 
> L'objectif de prise en charge est triple : thérapeutique, éducatif et social 















= Loi du 11 février 2005 « pour l'égalité des droits et des chances, la participation et la citoyenneté des handicapés » 
Nouveau droit = droit à la compensation des conséquences de son handicap 

- Allocation pour l’éducation de l’enfant handicapé (AEEH) : prestation familiale 

- Offre de services et de places dans les établissements du secteur médico-social 

- MDPH = accès unique aux droits et prestations pour les personnes handicapées : organise la Commission des droits et 
de l’autonomie des personnes handicapées (CDAPH), gère le fond départemental de compensation du handicap 


Législation 





= Situation la plus fréquente de handicap en pédiatrie : 2/3 des handicaps 

- Déficience mentale = QI < 70 : anomalie génétique (trisomie 21, X fragile...) ou autre cause 
> 1°" cause : héréditaire = trisomie 21, non héréditaire = syndrome d’alcoolisation foetale 
- Troubles du comportement : primitif (TED, autisme, schizophrénie) ou secondaire (sévices 
sexuels, syndrome de Silverman, traumatisme crânien, alcoolisme foetal...) 

- Troubles cognitifs spécifiques : dysphasie, dyslexie, dysorthographie, dyscalculie, dyspraxie, 
troubles attentionnels (TDAH), troubles de coordination... 





- Maladie ostéo-articulaire : fragilité osseuse congénitale, ostéo- 
chondrodysplasie, scoliose, inégalité de longueur de membre... 

- Maladie neuromusculaire : myopathie, neuropathie 

- Maladie neurodégénérative, métabolique : leucodystrophie, phénylcétonurie... 
- Complication articulaire des hémophilies 

- Malformative : spina bifida, agénésie de membre 


Congénital 





- Infirmité motrice et/ou paralysie cérébrale 

- Centrale : traumatisme crânien, paraplégie, tétraplégie... 

- Périphérique : paralysie du plexus brachial, fracture de membre, amputation... 
- Infectieuse : poliomyélite, myélite 

- Tumeur : cérébrale, osseuse 

- Complication articulaire des affections rhumatismales, séquelles de brûlures... 


Origine du handicap 


Acquis 








- Visuelle : cataracte congénitale, glaucome, dégénérescence rétinienne, rétinoblastome... 
- Auditive : rubéole, séquelles de méningite, traumatisme, surdité familiale, otite séreuse … 





- Endocrinienne : diabète, hypothyroïdie, obésité... - Néphropathie chronique 
- Respiratoire : mucoviscidose, asthme grave, DDB... - Dermatologique : eczéma grave... 
- Trouble sphinctérien : énurésie, encoprésie, incontinence... - Néoplasie... 





= Fente labio-palatine, cicatrice disgracieuse, nanisme, obésité, angiome exposé, dysmorphie 
faciale et crânienne (plagiocéphalie), boiterie par inégalité de longueur des membres... 








- Bilan analytique de chaque déficience : mesure des amplitudes articulaires, audiométrie, acuité visuelle, tests 
psychométriques (QI ou QD), bilan orthophonique, évaluation des troubles neuro-orthopédiques.…. 
- Bilan fonctionnel des limitations d’activités : examen de la motricité spontanée, analyse quantifiée et score de marche 
(analyse 3D de la marche), calendrier mictionnel... 
> Echelles fonctionnelles spécifiques : - MIF-môme : autonomie quotidienne de l'enfant de 0 à 8 ans 

- EMFG (échelle motrice fonctionnelle globale) : évaluation de la motricité 

volontaire des paralysés cérébraux 

- MFM (mesure de fonction musculaire) : maladies neuromusculaires 

- Bilan des restrictions de participation : niveau scolaire, activités périscolaires, intégration sociale... 


Evaluation 
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Principes d'orientation de l’enfant handicapé : éducation spéciale, gratuite, associant des actions médicales, 
paramédicales, sociales, pédagogiques et psychologiques, généralement coordonné par le médecin de MPR pédiatrique 
- Etablissement de l'Education nationale : classe ordinaire + AVS, ULIS (primaire ou collège/lycée), SEGPA (collège) 

- Etablissement médico-social (orientation par la MDPH) : IME, SESSAD, IMPRO, institut médico-professionnel 










- Rééducation = récupération de la fonction : kinésithérapie, orthophonie... 
- Réhabilitation = réadaptation = adaptation en cas de séquelle irréversible : orthèse, adaptation de l’environnement... 
> Seul la kinésithérapie et l’orthophonie sont remboursées par l'Assurance maladie en ambulatoire 





- Respiratoire : drainage bronchique, aide à la toux, hyper-insufflation 
- Motrice : - Fonctionnelle : marche, équilibre, schémas moteurs (NEM) 
- Analytique : entretien des amplitudes articulaires, renforcement des muscles faibles, 
postures, étirement 





- Accès à l’autonomie, acquisitions gestuelles, station assise, déplacement, rééducation 
neuropsychologique (dyspraxie visuo-spatiale, rééducation du regard), graphisme 

- Aides techniques (dont orthèse du membre supérieur), aménagement de voiture, maison, loisir, 
adaptation des outils pédagogiques, interaction de l’enfant avec son environnement 

> Non remboursé par l'Assurance maladie, mais peut bénéficier d’une prise en charge financière 
accordée par la CDAPH sous forme d’une majoration de l’AEEH 





- Découverte des aptitudes motrices en lien avec l’environnement 

- Aide à trouver une harmonie entre ses capacités motrices réelles et ses désirs de mouvement 
- Surtout utile chez les enfants < 6 ans 

> Complémentaire à la kinésithérapie 


Rééducation et réhabilitation 





- Rééducation de la communication réceptive (prise d’information écrite ou orale) et expressive 
(communication intelligible, verbale ou non verbale) 
- Rééducation des troubles de déglutition 





- Bilan des fonctions cognitives et des capacités d'apprentissage : évaluation mnésique, 
raisonnement logique ou abstrait, fonctions exécutives 





- Orthèse : prévention ou traitement des déformations, positionnement confortable ou fonctionnel, 
compensation d’un défaut de commande ou de contrôle 
- Prothèse : remplacement d’un membre ou d’un segment de membre amputé 



















> Tout enfant handicapé est inscrit dans l’école ou l’établissement du second degré de son quartier 
- En milieu ordinaire : - 45% de déficiences intellectuelles et cognitives (90 000 élèves) 

- 20% de troubles psychiques (40 000 élèves) 

- 15% de troubles du langage et de la parole (30 000 élèves) 

- 20% de déficiences autres (motrice, associée, visuelle, auditive...) 
- Projet d’Accueil Individualisé (PAI) = maladies chroniques sans déficit (diabète, asthme...) : besoins thérapeutiques 
(continuité scolaire en hospitalisation, régime alimentaire, protocole d'urgence ou de soins...), par le médecin traitant 
- Projet d’Accompagnement Personnalisé (PAP) = aménagements simples, hors MDPH, avec le médecin scolaire 
- Projet Personnalisé de Scolarisation (PPS) = pour des enfants handicapés, orienté par la MDPH, établit en lien avec 
l’équipe éducative, les parents, un enseignant référent de la MDPH et les équipes de soins : préconisations sur 
l'orientation scolaire, besoins particuliers (AVS, matériel pédagogique adapté, tiers-temps...) 
- Participation à des activités de loisirs : centres de loisirs, centres aérés, colonies de vacances 
- Equipes de suivi de scolarisation (ESS) = suivi et mise en place des PPS : dépendant de la MDPH 





= En maternelle, primaire, collège et lycée : 

- Auxiliaire de vie scolaire (AVS) (sur orientation par la MDPH) : aide à l’éducation et à l'intégration 

- Aide à la scolarisation des élèves handicapés (ASEH) : pour un groupe d’enfant ou une classe 

- Aménagements étendus et renforcés des examens et concours organisés par l'Education nationale : 
tiers-temps supplémentaire, assistant de secrétariat... 


Scolarisation 





CLIS (Classe d'intégration scolaire) = ULIS primaire : orienté par la MDPH, 12 enfants 
En primaire | maximum, spécialisés selon le type de handicap 
- CLIS 1 = mental, CLIS 2 = auditif, CLIS 3 = visuel, CLIS 4 = moteur 





- ULIS collège (Unités localisées pour l’inclusion scolaire) : orienté par la MDPH, 

continuité avec les CLIS 1, accueil 10 élèves de 11 à 16 ans 

Au collège/ | - SEGPA (sections d'enseignement général et professionnel adapté) au collège : hors 
lycée MDPH, élèves avec des difficultés d'apprentissage graves et persistantes, orienté en 

lycée professionnelle, centre d’apprentis ou établissement régional d'enseignement 

adapté (Erea) après la classe de 3°" 
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= Structures composées de médecins, éducateurs, psychologues et professionnels paramédicaux : 

- Mise en œuvre d’un projet éducatif, pédagogique et thérapeutique, en association avec les parents 

- Objectifs du projet individuel : soutien à l'intégration scolaire et à l'acquisition de l'autonomie, conseil et 
accompagnement familial, aide au développement psychomoteur 










= Centres d’action médico-sociale précoce : pour les enfants de 0 à 6 ans 

- Dépistage, soins ambulatoires et rééducation des déficits sensoriels, intellectuels ou moteurs 

- Pluridisciplinaire : pédiatres, pédopsychiatres, kiné, psychomotriciens, orthophonistes, psychologues... 
> Accès direct à la demande de la famille ou du médecin, sans orientation par la MDPH 








= Pour les enfants de 0 à 20 ans : orientation par la MDPH 





= Services d'éducation spéciale et de soins à domicile : de 0 à 20 ans 
- Déficiences intellectuelles et motrices, troubles du caractère et du comportement 





= Services d’aides et de soins à domicile 
- Polyhandicap avec déficience motrice et déficience mentale sévère et profonde 








= Services d'accompagnement familial et d'éducation précoce 









Intégration en milieu ordinaire 








Services i a E ; 

ee - Enfant de 0 à 3 ans ayant une déficience auditive ou visuelle 

sociaux = Services de soutien à l’éducation familiale et à l’intégration scolaire 
d’accompa- - Enfants de plus de 3 ans ayant une déficience auditive 

gnement 





= Services d’aide à l’acquisition de l’autonomie et à l'intégration scolaire 
- Enfants de plus de 3 ans ayant une déficience visuelle 









- CMPP (centres médico-psycho-pédagogiques) : enfants âgés de 3 à 18 ans ayant des 
troubles psychoaffectifs, psychomoteurs ou des apprentissages 

- CMP (centres médico-psychologiques) : enfants ayant des troubles psychiques 

- Prise en charge en secteur libéral : kinésithérapie, orthophonie, suivi pédopsychiatrique, 
neuro-pédiatrique, rééducation fonctionnelle. 


Autres 
(hors 
MDPH) 










= Pour les enfants ne pouvant être intégrer en école ou établissement de 2" degré classique : efforts incessants 
d'intégration et d'apprentissage, avec risque de dévalorisation, dépression, phobie scolaire 
- Orientation en milieu spécialisé, en externat ou internat, par l'intermédiaire de la CDAPH de la MDPH 









= Instituts médico-éducatifs : enfants de 0 à 20 ans 
- Etablissements différents pour les enfants selon le déficit intellectuel, moteur, polyhandicap, ou le déficit 
auditif grave ou visuel grave 








= Instituts médico-professionnels : enfants > 14 ans 
- Formation professionnelle 








= Institut de rééducation : enfant ayant des difficultés scolaires sévères associées à des troubles du 
comportement 


Etablissement médico-social 








= Instituts d'éducation motrice : enfants atteints de déficience motrice sévère 





> Nécessite la rédaction de certificats médicaux précis, clairs, synthétiques, soumis au secret médical 








= Exonération du ticket modérateur et PEC à 100% des frais de santé 

- Au titre d’ALD 23, ou dans la 31°"° maladie (maladie longue et coûteuse hors liste) 

- Recouvre les soins médicamenteux et autres, les régimes spécifiques, les séjours hospitaliers, les frais 
de transports relatifs aux soins et les aides techniques 





= Allocation d'éducation de l’enfant handicapé : attribution par la CDAPH de la MDPH 

- Toute personne qui assure la charge d’un enfant < 20 ans, ayant une incapacité > 80% (perte 
d'autonomie pour la plupart des actes de la vie quotidienne) ou entre 50% et 80% s’il est placé en 
externat ou semi-internat dans un établissement spécialisé ou pris en charge par un SESSAD 

- Compléments (1 à 7) attribués aux personnes dont la nature ou la gravité du handicap exige des 
dépenses particulièrement coûteuses ou le recours fréquent à une tierce personne (parent ou tiers) 





= Prestation de compensation du handicap : aide ponctuelle (aménagement...) par la CDAPH 
- Couvre une aide humaine, technique, l'aménagement du logement et l’aide au transport 
> Non cumulable avec les compléments de l’AEEH 


Aides financières et sociales 





= Attribué en cas de taux d’incapacité 2 80% : par la MDPH 
- Avantages : macaron GIC, exonération de la redevance audio-visuelle, frais d’aide à domicile, gratuité 
des transports pour l’accompagnant 
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= Congé de présence parentale : cessation d'activité non rémunérée pour présence de parentale, avec 
conservation du poste de travail 
- Demande : certificat médical + demande écrite adressée à l'employeur 





= Allocation journalière de présence parentale : demande auprès de la CAF, après accord de la CPAM 
- Enfant atteint d’une maladie, d’un handicap ou victime d’un accident rendant indispensable la 
présence parentale soutenue et des soins contraignants 

- Congés payés de 310 jours à prendre sur 3 ans selon les besoins d'accompagnement 

- Non cumulable avec le complément d'éducation spéciale perçu par le même enfant, mais cumulable 
avec l’AEEH simple 





- Prescription de soins médicaux ou paramédicaux à domicile par des professionnels libéraux ou des 
services de soins infirmiers à domicile, pris en charge par l'Assurance maladie 

- Interventions sociales = auxiliaires de vie, aides ménagères, travailleuses familiales : non pris en 
charge par l’Assurance maladie, mais peut relever d’autres aides (collectivités locales, Etat...) 
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PARALYSIE CEREBRALE 





Paralyse cérébrale = infirmité motrice cérébrale = ensemble de troubles du mouvement et/ou de la posture et de la fonction 
motrice du à un désordre, une lésion ou une anomalie cérébrale non progressive 

- Permanent, mais pouvant avoir une expression clinique changeante selon la croissance de l'enfant 

- 2 enfants/1000, 1500 nouveaux cas/an en France : 1°" cause de handicap moteur 

- Handicap : 30% ne marche pas, 30% de déficience intellectuelle sévère, 10% de déficience visuelle sévère, 2% de déficience 
auditive sévère, 20% d’épilepsie 













- Examen neurologique, examen orthopédique, qualité de la marche 
- Echelles : - Kinésithérapeute-ergothérapeute : EMFG, MFM, AHA.... 
C - Echelle d’activité : MIF-môme 

- Echelle de participation 

- Echelle de qualité de vie 








- EMG, Rx, IRM cérébrale... 








- Evaluation neuropsychologique : échelle de Wesler (WPPSI, WISC) 
- Evaluation urologique : bilan urodynamique, écho urinaire 
- Douleur 


Evaluation 





- Impact sur la croissance osseuse et musculo-tendineuse 

- Déséquilibre des contraintes musculaires autour d’une articulation 
- Attitude vicieuse avec rétraction 

> Dégradation progressive de la fonction, apparition de douleurs 








- Selon la topographie : monoplégie, hémiplégie, diplégie, triplégie, quadriplégie 

- Selon le trouble du tonus et des mouvements anormaux : forme spastique (85%), dyskinétique (mouvements 
anormaux : 7%), ataxique (cérébelleuse : 5%) ou mixte 

- Selon la sévérité de l'atteinte : classification de Palisano (GMF-CS) de 1 (cours, monte les escaliers) à 5 (en fauteuil 
roulant automatisé) 





Classement 








- Idiopathique dans 40% des cas 

- Cause anténatale ou périnatale (80%) : prématurité ++, AVC anténatal, infection fœtale, anoxo-ischémique, RCIU, 
ictère nucléaire, malformations cérébrales 

- Cause post-natale (20%): AVC, traumatisme crânien, tumeur cérébrale, bas débit (déshydratation sévère, noyade...) 
> Prématurité : 85/1000 si prématurité < 28 SA, 60/1000 si prématurité < 32 SA, \ du risque > 32 SA (6/1000) 


Etiologie 





- Spasticité : toxine botulique (transitoire : 6-12 mois), radicotomie postérieure, pompe à baclofène 
- Traitement orthopédique : plâtre de posture, chirurgie, rééducation post-opératoire intensive 

- Kinésithérapie régulière 

- Appareillage adapté 
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ITEM 55 : MALTRAITANCE 














Maltraitance = toute violence physique, abus sexuel, sévices psychologiques sévères ou négligence lourde ayant des 
conséquences préjudiciables sur l’état de santé et de l’enfant et son développement physique et psychologique 

- Violence physique = toute blessure infligée à un enfant : dommage tissulaire (ecchymose, brûlure, piqûre, fracture, rupture 
de viscère, perte de fonction d’un membre ou d’un organe) par traumatisme, dépassant le stade de la simple rougeur 

- Abus sexuel = toute participation d’un enfant à des activités sexuelles inappropriées à son âge et son développement 
psychosexuel, qu’il subit sous la contrainte ou par la violence ou la séduction, ou qui transgresse les tabous sociaux 

- Sévices psychologiques = toute agression psychologique sévère prolongée ou répétée, manifestation de cruauté mentale ou 
de rejet affectif, une punition ou une exigence éducative inadaptée à l’âge de l’enfant ou ses possibilités, le sadisme verbal, 
l'humiliation, l'exploitation 

- Négligence lourde = toute carence sévère prolongée ou répétée, de nature physique (alimentation, hygiène, soins médicaux, 
prévention), affective (sécurité) ou sociale (éduction, socialisation, instruction) 

- Syndrome de Münchhausen par procuration = type particulier de maltraitance dans lequel les parents, habituellement la 
mère, allèguent des symptômes chez l'enfant conduisant à de multiples examens ou interventions 

- Enfant à risque = non maltraité, mais dans des conditions d'existence risquant de mettre en danger leur santé, sécurité, 
moralité, éducation ou qualité des réponses aux besoins psychologiques quotidiens 





- 100 000 enfants en danger, dont 20 000 maltraités et 80 000 à risque, 60% des cas judiciarisés 

- 75% des enfants hospitalisés pour maltraitance sont âgés de moins de 3 ans, et 50% ont moins de 1 an 

- Augmentation croissance du nombre de cas recensés : / fréquence et / détection par les professionnels 
- 2 enfants meurent chaque jour des suites de maltraitances 


Epidémio 





- Contexte évident de maltraitance, accompagné par un parent ou un autre adulte (rare) 
- Situation d'apparence banale mais répétée : traumatismes, chutes 


Circonstances - Symptômes divers : douleur abdominale, céphalées, vomissements 

diagnostiques - Complication : convulsion, malaise avec pâleur (hématome sous-dural aigu), dénutrition 
- Troubles psycho-comportementaux : anxiété, apathie, dépression, trouble du sommeil, difficultés 
scolaires 





- Grossesse : immaturité, grossesse non déclarée, non ou mal surveillée 

- Contexte socio-économique : chômage (licenciement récent), pauvreté 

- Structure familiale : jeune âge parental, monoparentalité, famille nombreuse 
- Contexte psychologique: psychose, dépression, sévices subis dans l’enfance 
Facteurs - Addiction : éthylisme, toxicomanie 


Parents/ 
responsables 





de risque g p m . : : 4 : i 
q - Terrain : prématurité, handicap physique ou intellectuel, séparation familiale 


Enfant . : 
- Comportement : pleurs incessants, troubles du comportement ou du sommeil 





- Hospitalisations répétées, mort inattendue du nourrisson inexpliquée 


Fratrie ra Li te 
- Placements, décisions judiciaires 








- Mode de vie : accompagnant, mode de garde, entourage, événements récents 

Int. - Pathologie de l’hémostase connue 

- Retard de croissance staturo-pondéral (nanisme psychosocial) 

- Non-respect du calendrier vaccinal, irrégularité de suivi médical 

- Nombre de consultations anormalement élevées en services d'urgences, motifs particuliers 
(intoxication médicamenteuse, fracture...), nomadisme médical 

> La maltraitance existe dans tous les milieux sociaux 

> L’entourage est responsable dans 80% des cas 
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Contexte 





- Délai inexplicable entre le début des signes et la consultation médicale 

- Incohérence entre le motif de consultation et le tableau clinique observé 

- Incohérence entre les explications fournies par les parents et les signes physiques constatés 
- Responsabilité reportée sur une tierce personne 

- Manque d'intérêt pronostic des lésions diagnostiquées 


Eléments 
évocateurs 








= Examen physique complet, sur un enfant totalement déshabillé, chez un enfant mis en confiance, en évitant les 
gestes douloureux ou agressifs inutiles, si possible en présence d’une personne connue et rassurante 

- Comportement et réactions de l’enfant : irritabilité, hostilité, indifférence 

C | -Aspect et état général : hygiène corporelle, signes de dénutrition 

- Développement psychomoteur 

- Inspection des téguments, OGE et région anale, mobilité des membres et articulations (fracture) 

- Avis ophtalmologique avec fond d’œil (hémorragies rétiniennes, œdème papillaire) 
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- Hématomes, ecchymoses : - Morphologie : linéaire ou en boucle (cravache, ceinture) 







Lésions - Siège : - Visage, cuir chevelu, oreilles 
tégumentaires - Parties couvertes : thorax, dos, lombes 
évocatrices - Brûlures : morphologie (brûlure de cigarette), siège à la bouche ou au dos des mains 


- Griffures, morsures, plaques de cheveux arrachés, traces de contention 










- Brûlure : lésions vésiculo-bulleuses d’origine infectieuse ou allergique 

C Diagnostic - Fracture : fragilité osseuse constitutionnelle, rachitisme, scorbut 

différentiel - Hématome : trouble de l’hémostase, jeux scolaires, rituels d’endormissement 

- Ecchymose : tache bleu ardoisé (mongoloïde), thérapeutique parallèle (Cao Gio asiatique) 










- Morphologie lésionnel évoquant un objet traumatisant 
Contexte - Absence de plausibilité entre les lésions et l’âge de l’enfant 
évocateur - Nombre ou répétition dans le temps des lésions observées 
- Coexistence d'éléments d’âges ou de natures différents 













= Devant toute situation présumée ou avérée de maltraitance 

- Bio : - NFS, bilan de coagulation (TP/TCA, facteurs de coagulation dont facteur XIII) 
- Recherche de toxiques 

- Dosage des transaminases 


Diagnostic 


















= Bilan Rx complet si âge < 2 ans, voire scintigraphie osseuse : 
- Evocateur si : - Fractures des os plats (crâne, côtes) ou du rachis 
- Fractures des os long avant l’âge de la marche 


Bilan 
systématique 





PC - Lésions osseuses et fractures multiples, souvent d’âges différents 


- Avec : - Cals osseux 
- Arrachements métaphysaires 
- Décollements périostés 














- Sur signe d'appel neurologique uniquement : imagerie cérébrale 
- Traumatisme abdominal : écho abdominal, BU 

- Arguments pour un rachitisme carentiel : bilan phosphocalcique 
- Bilan d’abus sexuel 


Examens 
orientés 








= Secouement, seul ou associé à un impact, provoquant un traumatisme crânien : déchirures vasculaires, 
du fait de la mobilité du cerveau dans la boite crânienne du bébé (poids élevé de la tête, faiblesse de la 
musculature cervicale, largeur des espaces sous-arachnoïdiens, faible myélinisation centrale) 

- Généralement chez le nourrisson < 1 an : 200 enfants/an en France 
















- Bombement de la fontanelle antérieure, changement de couloir de la courbe du PC 
- Convulsions, hypotonie axiale, trouble de vigilance, irritabilité 

- Pâleur, malaise grave, vomissements, pauses respiratoires 

- Ecchymose du thorax et des bras (points d’enserrement) 





- Hématomes sous-duraux : habituellement pluri-focaux, surtout au niveau 
de la faux du cerveau ou de la fosse postérieure 

- Parfois associés à des hémorragies sous-arachnoïdiennes 

- Lésions cérébrales anoxiques, oedémateuses ou contusion 





- Fractures ou cals osseux des côtes, notamment des arcs postérieurs 
- Appositions périostés des membres supérieurs 





- Hémorragies rétiniennes (absente dans 20% des cas) : pathognomonique si 
multiples, profuses, éclaboussant la rétine jusqu’à sa périphérie (type 3), 
- Œdème papillaire si HTIC 


Tableaux cliniques 











- Troubles somatiques : - Douleur abdominale ou pelvienne  - Enurésie secondaire 
- Cystite ou vulvite récurrente - Saignement vaginal ou rectal 
- Infections génitales à germes inhabituels pour l’âge (Chlamydia) 
G - Grossesse non désirée 


- Troubles psychologiques : comportement à connotation sexuelle (masturbation, jeux 
érotiques), chute des performances scolaires, problèmes de discipline, agressivité, syndrome 
dépressif, mutisme, anorexie mentale, tentative de suicide 





- Prélèvements locaux : - Recherche de sperme : vêtements, vulve, vagin, bouche, anus 
PC - Recherche de gonocoque et Chlamydia 
- Bio : B-hCG (selon l’âge), dépistage d’IST (sérologie VIH, VHB, VHC, syphilis) 
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+ Obligatoire si : - Maltraitance physique avérée 
- Complication grave évocatrice de maltraitance 
- Objectifs : - Traitement des situations d'urgence 
- Protection de l'enfant 









S fl - Bilan médico-psycho-social en milieu neutre 
€ - Rédaction d’un certificat médical initial + signalement 
S - Justification auprès des parents : véritable ou prétexte, nécessite l’accord d’un des 2 parents 
Q - En cas de refus dans une situation de danger immédiat, ou de menace de retrait de l’enfant de 
l'hôpital : appel en urgence au procureur de la République ou à son substitut et demande d’OPP 
A > Possible seulement en cas de suspicion de maltraitance sans élément de gravité 
Ambulatoire 


- Intervention dans un 1° temps auprès des structures administratives (CRIP, PMI, ASE) 













- PEC spécialisée si besoin : antalgie, neurologique, neurochirurgicale, orthopédique... 
- En cas d’abus sexuel : contraception orale d'urgence (selon l’âge), prévention IST 
- Soutien psychologique pour l'enfant et sa famille 


Prise en charge 
médicale 








= Systématique : descriptif, non interprétatif, rédigé au terme de l’anamnèse et de l'examen 
clinique par un docteur en médecine 





= Document dont le destinataire est exclusivement une autorité administrative (Conseil 
général via la CRIP) ou judiciaire (procureur de la République) 
- Entrepris sur décision du médecin, avec dérogation légale au secret médical 
- Remis sans intermédiaire au destinataire (avec copie dans le dossier médical) 
- Contient : - Identité de l'enfant, des responsables de l'autorité parentale et du médecin 
- Situation motivant le signalement (faits rapportés et constatés...) 
- Actions déjà menées dans la famille 
- Conclusions et avis du rédacteur sur les mesures à prendre 
- Suivi envisagé par l’équipe médical 
- Parents informés de la rédaction du signalement, sauf intérêt contraire pour l'enfant 








- Appel anonyme à « Allo enfance maltraitée » (119) 
Social - Service sociale de secteur : enquête à domicile 
> Classement sans suite ou démarche administrative 





Démarche médicale et administrative 


= En cas d'Information préoccupante (médicale, sociale) : enfant en danger 
- Signalement administratif à la Cellule de recueil des informations 
préoccupantes (CRIP) 

- Protection administrative : suivi médico-social, aide éducative à 
domicile, aide financière, accueil provisoire de l’enfant 

> Démarche judiciaire selon décision ou si échec 


Administratif 








Prise en charge médicolégale et administrative 


= En cas de situation d'extrême gravité (HSD, fractures, agression ou 
suspicion d'agression sexuelle...) ou d'échec de protection administrative 

- Signalement judiciaire au procureur de la République, en relation avec la 
brigade de protection des mineurs, le juge pour enfant (protection) et le 
Judiciaire juge d'instruction (poursuite) 

- Protection judiciaire : maintien dans la famille avec obligations, 
assistance éducative en milieu ouvert ou placement temporaire en foyer 
- Non lieu (seulement sur décision du juge des enfants ou d'instruction) 

> Copie du signalement systématiquement envoyé à la CRIP 











> Toute suspicion ou maltraitance avérée doit bénéficier d’un suivi prolongé 

- Multidisciplinaire : médecin traitant, la PMI, l’ASE, le service hospitalier et/ou le juge par enfant 
- Dépistage des complications à moyen et long terme : troubles comportementaux, addictions, 
conduites à risque, reproduction de maltraitance 


Suivi 





- Entretien médico-social au 4°" mois de grossesse, mesures d'accompagnement 
Primaire - Extension du nombre de visites médicales obligatoires (PMI, médecine scolaire) 
- Nouvelles missions de l’ASE : soutiens matériel, éducatif et psychologique 








- Ordonnance de placement provisoire 


Secondaire : 
- Signalement 


Prévention 








- Maintien des enfants en danger dans une situation de lien avec l'entourage 


Tertiaire . Tue ; 
- Surveillance régulière prolongée 
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ITEM 108 : TROUBLES DU SOMMEIL CHEZ L'ENFANT 



































Troubles du sommeil chez l’enfant : phénomène perturbant le cycle du sommeil, motif fréquent de consultation 
- Dysomnie = perturbation de la quantité, qualité ou horaire du sommeil: insomnie, trouble du rythme circadien, hypersomnie 
- Parasomnie : phénomènes anormaux survenant lors du sommeil : cauchemars, terreurs nocturnes, somnambulisme 
> Evoquer un trouble du sommeil : - Difficultés à l’endormissement ou au maintien du sommeil, pleurs nocturnes 
- Réveil difficile, réapparition ou persistance de siestes > 6 ans 
- Endormissement en classe, agitation ou irritabilité, troubles de l'humeur 





Quantité | -De O à 2 mois : 10 à 19h/jour -De 3 à 5 ans : 9 à 10h/jour, Y progressive des siestes 
et rythme | -De 2 à 12 mois : 9-10h de nuit + 3-4h de sieste/)j - De 6 à 12 ans : 9 à 10h/jour, sans sieste 
selon l’âge | - De 1 à 3 ans : 9,5-10,5h de nuit + 2-3h de sieste/j - De 13 à 18 ans : 8-9h/jour 





- Nouveau-né : sommeil agité (mimique, bouge les extrémités...) et sommeil calme 


Structure o > p ; : i 
- Apparition des sommeils lent 1 et 2 dans les 3 premiers mois, et du sommeil paradoxal > 3 mois 








- Antécédents médicaux : terme de naissance, alimentation, croissance staturo-pondérale, développement 
psychomoteur, comportement habituel, mise en collectivité, scolarité (résultats) 
- Analyse du trouble du sommeil : - Modalités d’endormissement, réveil, siestes 
- Symptômes éventuels : ronflement... 
- Calendrier du sommeil, actimètre à domicile 
- Examen clinique complet, notamment ORL et neurologique, avec évaluation d’un éventuel trouble psychiatrique 





Polysomnographie : examen de référence pour le diagnostic de SAOS, possible > 1 an, en dehors d’une sieste 
- Indication : - Trouble respiratoire du sommeil 

PC - Insomnie chronique sévère (fort retentissement diurne) ou après échec de prise en charge 

- Hypersomnie centrale : narcolepsie, hypersomnie idiopathique ou récurrente 

- Parasomnie atypique ou se traduisant par un comportement dangereux 


Démarche diagnostique 








= Trouble de l'installation et du maintien du sommeil nocturne : plainte des parents 
- Difficulté d’endormissement (endormissement > 30 minutes), éveils nocturnes et/ou réveil précoce 





- Mauvaise adaptation éducative (70%) : conditionnement anormal, prise alimentaire 
nocturne, insuffisance de limites, siestes trop longues ou trop tardive... 
> PEC : éducation des parents, rituel du coucher, extinction progressive ou totale 
- Comportement non pathologique : peur du noir, désir de dormir avec les parents 
Nourrisson | - Cause médicale bénigne : colique, erreurs alimentaires, allergie, RGO, otite... 
et jeune - Cause médicale à diagnostiquer : rhinite, asthme, diabète, SAOS 

enfant - Cause médicale grave : affection neurologique ou psychiatrique, cécité, épilepsie 
> Origine génétique : syndrome de Rett, Prader-Willi, Angelman, Smith-Magenis 
- latrogène : psychostimulant (TDAH), corticoïdes 
- Trouble neuro-développemental : autisme, TDAH 
- Insomnie idiopathique durable 


Dysomnie 





Grand - Syndrome de retard de phase : coucher et lever trop tardifs, conditionné par des facteurs 
enfantet | environnementaux et sociaux (activité scolaire et parascolaire, écrans...) 
adolescent | - Dépister également des symptômes de dépression 








= Temps de sommeil > 10-12h, persistance/réapparition de sieste > 6 ans, accès de sommeil diurne 

- Hypersomnie idiopathique : survenue > 10 ans, somnolence diurne excessive, sans attaque de sommeil 
ni accès de cataplexie, sans hallucinations hypnagogiques ni paralysie du sommeil 

- Narcolepsie : enfant plus âgé, attaque de sommeil diurne avec ou sans accès de cataplexie 

- Prise de toxiques 





- Chez l’enfant de 3 à 6 ans surtout, durant le sommeil paradoxal, sans amnésie au décours 





- Apparition plus tardive, chez l’enfant pré-pubère 

- Réveil brutal quelques heures après endormissement avec cris et peur intense, tachycardie, 
sueurs, mydriase, difficultés respiratoires 

- Amnésie totale de l’épisode le lendemain 





Parasomie 


- Plus fréquent chez le garçon de 7 à 12 ans 

- Au cours de la 1° moitié de la nuit : l'enfant se lève et déambule, avec parfois une activité plus 
complexe (toujours identique), puis se recouche 

- Amnésie totale de l’épisode le lendemain 





Autres - Epilepsie focale (frontale, temporale), prise de toxique... 
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Modifications physiologiques de la respiration lors du sommeil : respiration moins efficace (/ de 5-10 
mmHg du CO; et N de 2-3% de la SpO) 

- Commande respiratoire : N de l’activité inspiratoire, baisse de sensibilité des chémorecepteurs 

- Musculaire : relâchement des muscles dilatateurs des VAS, N de l’activité des muscles inspiratoires 
intercostaux, préservation de l’activité du diaphragme 

- Pulmonaire : N de la capacité résiduelle fonctionnelle, Z des résistances des VAS, majoration des 
inégalités des rapports ventilation-perfusion 

Tissu lymphoïde adéno-amgydalien : infection récidivante > hypertrophie progressive des amygdales et 
des végétations adénoïdes, culminant entre 3 et 6 ans > obstruction des VAS 

- Majorée en cas d’obésité ou d’anomalie anatomique associée (micro- ou rétrognatisme ou autre 
malformation maxillo-faciale réduisant le calibre aérien) 






















- Neurocognitive : hyperactivité, irritabilité, voire déficit d’attention-hyperactivité 
Conséquences - Cardiovasculaire : hyper-activation sympathique avec / de la FC et TA 
- Métabolique : dysrégulation du système glucidique et lipidique 











- Obésité 
- Anomalie orthodontique 


















Terrain à : f p 5 . ; ; ; 
à - Malformation ou déformation maxillo-faciale ou des VAS : cranio-facio-sténose, 
risque ; . . i : à : 
achondroplasie, hypoplasie ou microsomie faciale, syndrome de Pierre Robin, muco- 
polysaccharidose, trisomie 21, syndrome de Prader-Willi 
an - Ronflement, pauses respiratoires 
8 - Sueurs, énurésie secondaire, sommeil agité, parasomnie 
nocturnes Ho ; 
- Position anormale pendant le sommeil (tête en hyperextension) 
€ 
- Difficultés de réveil 
nan - Irritabilité, hyperactivité, troubles de l’attention et de la mémoire 
us - Asthénie, somnolence diurne, anorexie au petit-déjeuner 


- Céphalées, vomissements, respiration buccale 
- Troubles de la croissance (tardifs) 









- Rechercher systématique : - Végétations adénoïdes (fosses nasales) 
Examen ORL - Hypertrophie amygdalienne (pharynx) 
> Aucune corrélation entre le volume de l’amygdale et la sévérité du SAOS 











> Non systématique en cas de SAOS avec hypertrophie amygdalienne/adénoïde 


Trouble du sommeil d’origine respiratoire 





- Pathologie associée : obésité morbide, anomalie cranio-faciale ou 
des VAS, maladie neuromusculaire 

Indication | - Absence d’obstacle amygdalien ou adénoïdien à l’examen clinique 
- Hypertrophie amygdalienne avec risque opératoire élevé : trouble 
de l’hémostase, anomalie cardiaque 





- IAH < 1,5/heure : absence de SAOS 
Sévérité - IAH = 1,5 à 5/heure : SAOS modéré 
- IAH > 5/heure : SAOS sévère 















Rx du cavum : confirme une hypertrophie amygdalienne et/ou adénoïdienne 
- Non systématique : but de dépistage de pathologie associée 








Adéno-amygdalectomie : en 1°" intention en cas de SAOS modéré à sévère 

- Chez l'enfant > 3 ans 

- En hospitalisation systématiquement en cas de SAOS associé (non réalisable en ambulatoire) 
- Correction totale de l’obstruction dans 70% des cas (hors comorbidité) 





- Obésité : règles hygiéno-diététiques 

- Malposition ou anomalie orthodontique : traitement orthodontique (isolé ou 
associé à une adéno-amygdalectomie) 

- Chirurgie ORL et/ou maxillo-faciale : cas particuliers 

- Pression positive continue : si persistance d’un SAOS 


Autre cause 
favorisante 
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ITEM 134 : DOULEUR DE L'ENFANT 





























- Mise en place des structures anatomiques de la douleur dès le 3 
- Le passage de la douleur aiguë à la douleur prolongée peut être rapide en moins de 3 mois, d'autant plus rapide que l’enfant 
est jeune, que les stimuli douloureux sont répétés et que la douleur est intense 





ème 


trimestre chez le fœtus 





Enfant > 2 ans 


- Signalement de la douleur et identification de la localisation possible 





Diagnostic 


Enfant < 2 ans 


= Age préverbal : identification plus difficile de la douleur et de ses caractéristiques 





- Manifestations « bruyantes » : agitation, hyper-motricité des membres, crispation 
du torse, cris, pleurs inconsolables, troubles du sommeil 











Douleur à Lu : . A ; i 
E - Expression spécifique du visage : sourcils froncés, yeux fermés, bouche « carrée », 
accentuation du sillon naso-génien 
- Modification des constantes (peu spécifique) : FC, FR, PA 
Douleur - Modification insidieuse du comportement : calme, repli (atonie, inertie 
chronique psychomotrice), immobilité, aréactivité, tristesse 





Evaluation 


> Seule l’hétéro-évaluation est possible : évaluation du comportement 






































1à 3 mois | - Echelle Amiel-Tison inversée 
Douleur post- > 2 mois - Echelle OPS (Objective Pain Scale) 
opératoire 5 : ; 3 
a pa - Echelle CHEOPS (Children’s Hospital of Eastern Ontario Pain Scale) 
1à6 ans - Echelle FLACC (Face, Legs, Activity, Cry, Consolability) 
- Echelle PPPM (Parents Post-operative Pain Measure) au domicile 
ei LIBE - Echelle NFCS (Neonatal Facial Coding System) abrégé 
ans Douleur aiguë - Echelle DAN (Douleur aiguë du Nouveau-né) : chez le prématuré 
1à6 ans - Echelle CHEOPS 
Nouveau-né | - Echelle EDIN (douleur et inconfort du nouveau-né) 
Douleur 
prolongée SA one - Echelle DEGR (Douleur enfant Gustave Roussy) 
- Echelle HEDEN (HEtéro-Evaluation Douleur ENfant) 
Aux urgences - Jusqu’à 7 ans : échelle EVENDOL (EValuation ENfant DOuLeur) 
Polyhandicapé - Echelle DESS (Douleur Enfant San Salvador) 
= Enfant capable d'évaluer lui-même sa douleur : proposer l’auto-évaluation, sur 2 échelles différentes 
- EVA avec une échelle verticale 
> 4-6 ue ; É se p . P 
ma - Dérivés de l’EVA : échelles numériques, échelles simples de vocabulaire, jetons, cubes 





- Echelle de visages FPS (Face Pain Scale) : 6 visages correspondant à des douleurs d'intensité croissante 
- Localisation sur un dessin ou un schéma 





> Eviter les injections sous-cutanées ou intramusculaires : appréhendée par l'enfant, qui peut dissimuler sa douleur 





Médicament 






































AMM Dose par prise Dose journalière 
Tout âge 15 mg/kg/6h 60 mg/kg 
š 7,5 mg/kg/6h < 1 an et/ou 10 kg 30 mg/kg 
Toutage 15 mg/kg/6h > 1 an et 10 kg 60 mg/kg 
> 3 mois 10 mg/kg/8h 30 mg/kg 
>15 ans 1 mg/kg/8h 3 mg/kg 
>12 ans 0,5 à 1 mg/kg/4-6h 6 mg/kg 
0,2-0,3 mg/kg/4-6h 1,8 mg/kg 
> 18 mois 
0,4 mg/kg/4-6h 
>3ans 1-2 mg/kg/6h 3-5 mg/kg 
s Dose de charge 0,1 mg/kg 
AoE ARE Puis 0,025 mg/kg/5 min DS MERE 
. Dose de charge 0,3-0,5 mg/kg 
1 k 
z6 mols Puis 0,1-0,2 mg/kg/4h mg/kg 
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= AMM chez le nouveau-né et l’enfant 

- Par voie orale : suspension buvable, poudre pour solution buvable, gélule, comprimé 

- Par voie injectable (aucun avantage démontré en terme d'efficacité par rapport à la voie orale) 
- Par voie rectale (suppositoire) : non recommandée (variabilité inter-individuelle) 










- Ibuprofène : AMM dès 3 mois, par voie orale = 30 mg/kg/j en 3 prises (10 mg/kg/8h) 
- Kétoprofène : AMM > 15 ans, par voie IV, 1 mg/kg/8h IVL 
- Autres : acide tiaprofénique, naproxène, diclofénac (> 4 ans), acide niflumique (> 6 mois) 









- De moins en moins utilisé : risque hémorragique, syndrome de Reye si virose associée 
- Mise en garde chez le nourrisson < 1 mois 











- Restriction : chez l’enfant > 12 ans, non autorisé après amygdalectomie/adénoïdectomie 

- Posologie : 0,5-1 mg/kg en 4-6 prises/jour, sans dépasser 6 mg/kg/j 

- Forme: seul (Codenfan® sirop), associé (Codoliprane®, Dafalgan® ou Efferalgan® codéiné®) 

- El : nausées/vomissements (constant après 2-3 jours d'utilisation), constipation, somnolence 











= Agoniste-antagoniste de la morphine : utilisé en cas de douleur intense 

- AMM à partir de 18 mois, mais couramment utilisé chez l'enfant plus jeune 

- Voie IV : 0,2-0,3 mg/kg/4-6h en IVL sur 20 minutes, 4-6/j, avec plafond à 0,3 mg/kg x 6/j 
- Voie rectale : 0,4 mg/kg/4-6h, utilisation courante en pédiatrie, notamment en urgence 









- Forme orale (Topalgic®) : AMM > 3 ans, à 3-5 mg/kg/j en 3 prises (1-2 mg/kg/6h) 
- Forme LP (Monoalgic®) ou associé au paracétamol (Ixprim®) : AMM > 12 ans 



















- Utilisable dès la naissance, sans posologie maximale 

- Par voie IV (si voie orale impossible ou nécessité d'action rapide) : dose de charge à 0,1 mg/kg 
puis injections répétées de 0,025 mg/kg toutes les 5 minutes jusqu’à antalgie, puis relai par 4h 
- Par voie orale : dose de charge à 0,3-0,5 mg/kg puis 1 mg/kg/j en 6 prises + interdose 

- Pompe ACP (dès l’âge de 6 ans) : bolus de 0,02 mg/kg, période réfractaire de 5-10 minutes 

- Injection sous cutanée : non recommandée chez l’enfant, hors urgence 

- Voie orale: - Libération immédiate (Oramorph® sirop, Sévrédol®, Actiskénan®) : AMM > 6 mois 
- Libération prolongée (Moscontin®, Skénan®) : AMM > 6 mois 

- Adaptation des doses : - Douleur persistante : augmenter de 30-50% la posologie 

- Douleur efficacement soulagée : diminuer de 1/3 la posologie 

- Chez le nourrisson (surtout < 3 mois) : doses initiales réduites par 1/3 voire 1/2 

- Surveillance : degré de sédation, fréquence respiratoire, saturation 










- Fentanyl transcutané : AMM > 2 ans (douleur cancéreuse non soulagée par la morphine) 
- Hydromorphone : AMM > 7 ans 
- Oxycodone : AMM seulement > 18 ans 








= Utilisation d’antalgique systématique : prévention de la phobie des soins 





= Mélange de prilocaïne et lidocaïne : AMM dès la naissance (précautions chez le prématuré) 
- Appliqué avant le geste : 1h (anesthésie sur 3 mm de profondeur) ou 2h (sur 5 mm) 

- Indiquée avant ponction veineuse (systématique < 11 ans), ponction lombaire ou petite 
chirurgie cutanée superficielle (retrait de fil de suture...) 





= Mélange équimoléculaire oxygène-protoxyde d’azote : analgésie de surface + anxiolyse 
Douleur - AMM dès la naissance 
léeaux - Indiquée avant tout geste superficiel provoquant des douleurs modérées : ponction 

soins veineuse, ponction lombaire, myélogramme, petite chirurgie cutanée, pansement, sondage... 
- Débuter l’inhalation au moins 3 minutes avant le geste, durée < 30 minutes 
- CI (rare) : HTIC, altération de la conscience non évaluée, pneumothorax, bulles 
d’emphysème, distension gazeuse abdominale, fracture des os de la face 
- El (rare, réversibles en quelques minutes) : nausées, vomissement, malaise, dysphorie 





= Solution de saccharose 24% ou glucose 30% (1-2 ml) sur une tétine : 2 minutes avant un soin 
douloureux, efficace pendant 5 à 7 minutes, surtout chez le nouveau-né, jusqu’à 2-3 mois 
> L’allaitement maternel est une alternative efficace prouvée 





- Comportement du soignant : réassurance, éviter les négations (« cela ne va pas faire mal ») 

- Déplacer l’attention de l’enfant sur une autre chose que la zone concernée 

- Méthodes physiques : exercice, kinésithérapie, massage, acupuncture, toucher, 
physiothérapie chaud/froid... 

- Méthodes cognitivo-comportementales : relaxation, distraction, imagerie visuelle, hypnose... 


Moyens non 
médicamenteux 
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ITEM 144 : FIEVRE AIGUE DE L'ENFANT 














Fièvre = température > 38°C : symptôme le plus fréquent chez l'enfant, surtout chez le nourrisson 

- Aiguë : < 5 jours chez le nourrisson ou < 1 semaine chez l'enfant plus âgé 

- Mesure de référence = thermomètre électronique par voie rectale 

- Autres méthodes de mesure : voie buccale (ajouter + 0,4°C), voie axillaire (ajouter + 0,5°C), auriculaire par infra-rouge 



































- Faciès pâle/gris, cyanose péribuccale  - Téguments marbrés, froids 
Signe de - Somnolence - Temps de recoloration cutanée allongé > 3 s 
gravité - Cris plaintifs, geignards 
> Le niveau de la température ne témoigne pas à lui seul de la gravité d’une fièvre 
- Crise fébrile (2 à 5% des enfants) = crise convulsive hyperthermique : crise convulsive 
Urgence occasionnelle, survenant en climat fébrile, chez un enfant âgé de 1 à 3 ans habituellement, 
liée à la de développement psychomoteur normal, en dehors de toute atteinte du SNC 
fièvre ee - Déshydratation aiguë (très rare) : jeune nourrisson avec une fièvre élevée avec 
ies BIST thermolyse entravée (surtout en cas de température extérieure élevée) par insuffisance 
d’apports hydriques adéquats et/ou augmentation des pertes cutanées 
- Syndrome d’hyperthermie majeure (exceptionnel) : température > 40,5°C, collapsus et 
atteintes multi-viscérales, à haut risque de décès ou de séquelles neurologiques, lié à une 
fièvre, souvent virale, et une hyper-thermolyse entravée (enfant sur-couvert) 
- Signes de détresse respiratoire : pneumonie, pleuro-pneumopathie 
Ürgen - Troubles hémodynamiques : sepsis, choc septique 
AT - Purpura fébrile : infection à méningocoque | | | 
et - Anomalie du tonus et troubles de la conscience : méningite, méningo-encéphalite 
- Douleurs à la mobilisation d’un membre : ostéo-arthrite 
- Selles glairo-sanglantes avec forte fièvre : diarrhée bactérienne 
Ugane - Nourrisson < 3 mois, particulièrement le nouveau-né < 6 semaines 
en Existence d’une pathologie connue : drépanocytose, immunosuppression, porteur de cathéter central, 
re affection chronique pulmonaire ou rénale, maladie systémique 
- Capacités de surveillance limitées de l’entourage 
- Facteurs de risque d'infection néonatale chez le jeune nourrisson 
a - Contexte : statut vaccinal, contage infectieux, voyage en pays tropical, antibiothérapie récente 
- Signes d’appel clinique : comportement général, prise alimentaire, rhinopharyngite, otalgie, odynophagie, toux, 
douleurs abdominales, céphalées, SFU, arthralgies, éruption cutanée... 
- Constantes (selon les valeurs normales pour l’âge) : température, FC, PAS/PAD, FR, SpO;, Glasgow, poids 
- Signes généraux : pâleur, purpura, ictère, syndrome tumoral (ADP, hépatosplénomégalie) 
- Signes respiratoires : polypnée, signes de lutte, geignement, cyanose, pâleur, sueur 
- Signes cardiovasculaire : TRC > 3 sec, tachycardie, souffle cardiaque, extrémités froides, marbrures, X pouls 
c - Signes neurologiques : agitation ou somnolence, coma (Glasgow < 10-12), hypotonie axiale et bombement de la 
fontanelle chez le jeune nourrisson, raideur méningé chez l'enfant 
- Signes abdominaux : ballonnement, abolition des bruits hydro-aériques, sensibilité, défense ou contracture 
- Signes cutanés : purpura pétéchial (thrombopénie) ou ecchymotique et extensif (fulminans), exanthème, 
énanthème, chéilite, décollement 
- Signes ostéo-articulaires : limitation ou gonflement articulaire, signes inflammatoires locaux 
> Aucun bilan complémentaire n’est généralement nécessaire : fièvre d’origine virale, bénigne 
- Angine chez l'enfant > 3 ans : TDR 
Selon la - BU : - Nourrisson avec fièvre > 39° pendant > 48h ou avec frissons, sans point d'appel clinique 
clinique - Chez l'enfant plus âgé avec SFU et/ou douleur abdominale 
- Enfant polypnéique, signes auscultatoires unilatéraux, matité à la percussion : RP 
- Fièvre < 3 mois après retour d’une zone endémique du paludisme : frottis-goutte épaisse 
PC = Bilan systématique si : - Terrain à risque : âge < 3 mois, drépanocytose, immunosuppression 
- Signes cliniques évocateur d'infection grave 
- Fièvre persistante > 3 jours chez le nourrissons ou > 5 jours à tout âge 
Situation à | - Bilan inflammatoire : NFS, plaquettes, CRP, PCT 
risque - Examen bactériologique : - BU (+ ECBU d'emblée si < 1 mois) en cas de fièvre persistante isolée 
- Hémoculture en cas de signe de sepsis ou si nourrisson < 3 mois 
- PL en cas de signe de méningite ou si nourrisson < 6 semaines 
- RP : notamment en cas de signes respiratoires 
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- Nouveau-né < 6 semaines 
- Nourrisson de 6 semaines à 3 mois avec signes d’infection grave 
- Patient neutropénique dans le cadre d’une chimiothérapie 


Hospitalisation 
systématique 









- Enfant avec terrain à risque 
- Enfant avec signes évocateurs d’une infection grave 
- Pathologie nécessitant un traitement hospitalier (paludisme...) 


Hospitalisation 
selon le contexte 












Conditions de - Evaluer la compréhension de la prescription par la famille 
prise en charge - Signes de gravité devant amener à consulter : anomalie du teint, anomalie des cris, pleurs 
ambulatoire inconsolables, troubles de conscience, troubles hémodynamiques, signes de détresse respiratoire 








- Objectif = confort de l’enfant : récupération de la vigilance et du contact avec l’environnement, capacité aux 
jeux et aux activités, reprise de l’appétit 





- Donner à boire aussi souvent que possible (notamment la nuit) 
- Ne pas sur-couvrir l'enfant ni surchauffer la pièce environnante 
> Autres méthodes abandonnées : bains tièdes, enveloppements humides... 








ère 


- En 1° intention, par voie orale, en monothérapie : 60 mg/kg/j en 4 prises (max : 80 mg/kg/j) 
- Forme galénique adaptée : posologie unitaire (pipette graduées/kg de poids) 
- Voie intraveineuse (IVL 20 min) : - Nourrissons < 1 an et/ou de poids < 10 kg : 7,5 mg/kg/6h 
- Nourrissons > 1 an et de poids > 10 kg : 15 mg/kg/6h 
- El (rare) : risque toxicité hépatique pour des doses > 150 mg/kg/j 








TTT symptomatique 


= Seul AINS ayant AMM pour les affections fébriles de l’enfant > 3 mois : en 2" intention 

- Posologie : 20 à 30 mg/kg/jour en 3 ou 4 prises, maximum 30 mg/kg/jour 

- El : infection des tissus mous (fasciite nécrosante à streptocoque A, en particulier en cas de 
Varicelle), toxicité digestive (hémorragie, ulcération), toxicité rénale aiguë 





= Rarement utilisé en France : posologie de 60 mg/kg/j en 4-6 prises (max : 80 mg/kg/j) 
- El : allergie, toxicité digestive, toxicité rénale, syndrome de Reye 












- Indication : - Probabiliste : - Terrain à risque : nouveau-né, neutropénie, immunosuppression 
- Signes cliniques faisant suspecter une infection sévère 
- Curatif : - Antibiothérapie : angine à strepto A, OMA purulente, méningite, pneumonie... 
- Antiparasitaire : paludisme 


Inn 
étiologique 








> Risque plus élevé d’infection bactérienne invasive (incidence élevée de bactériémie < 6 semaines), notamment à 
strepto B tardif (par contamination maternelle tardive), pneumocoque (vaccination à 2 mois) ou E. coli (pyélonéphrite) 











EdR d'infection |” Prélèvement vaginal maternel positif à strepto B  - Rupture de la poche des eaux > 12 h 
7 - Fièvre maternelle en périnatale - Liquide amniotique teinté 
néonatale f M 
- Prématurité 
= Souvent non spécifique et pauci-symptomatique 
Ÿ | Signes cliniques | - Vigilance et/ou tonus : somnolence, hypotonie - Déshydratation aiguë 
D 3 : f à Rép es à ie ee à ; ; 
5 d'infection - Comportement : anomalie du cri, irritabilité, inconsolabilité  - Difficultés d’alimentation 
2 | potentiellement | - Hémodynamique : tachycardie, TRC > 3s, pouls mal perçus - Douleur à la mobilisation 
S sévère - Coloration : teint gris, pâleur, cyanose, marbrures - Purpura 
= - Signes de détresse respiratoire : polypnée, signes de lutte - Distension abdominale 
5 
(S) 
5 - Biologie standard : NFS, plaquettes, CRP, PCT 
B - BU + ECBU (ou ECBU d’emblée si < 1 mois : BU seule non fiable avant l’âge de 1 mois) 
2 A - Hémocultures + PL si < 6 semaines ou en cas de signes d'infection potentiellement sévère 
Enquête CA a E | à a eu 
a > Une PL doit être réalisé même en cas de diagnostic de pyélonéphrite chez un enfant < 6 
p c semaines afin de rechercher une méningite (barrière hémato-méningée perméable) 
- TDR grippe, virologie nasale (en milieu hospitalier) 
- Selon le contexte clinique : RP, écho de parties molles ou osseuses... 











> Hospitalisation systématique chez le nouveau-né < 28 jours (voire < 6 semaines) ou en cas de signe 
d'infection potentiellement sévère 

> Ambulatoire exclusivement chez les nourrissons à bas risque : sans signe clinique d'infection potentiellement 
sévère, sans syndrome inflammatoire biologique, ECBU normale, surtout en cas de contage d'infection familial 
viral supposé (à l’anamnèse) ou prouvé (par virologie nasale) = entérovirus (été), VRS, rhinovirus, grippe (hiver) 
- Réévaluation clinique indispensable à 24h 

- Antibiothérapie probabiliste après prélèvements bactériologiques chez le nouveau-né < 28 jours ou en cas de 
signes d'infection potentiellement sévère chez un nourrisson < 3 mois 


Spécificité 
thérapeutique 
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MALADIE DE KAWASAKI 





= Syndrome adéno-cutanéo-muqueux fébrile : vascularite aiguë multi-systémique des vaisseaux de moyen calibre 

- Décrite dans le monde entier, mais plus fréquente dans les populations asiatiques, notamment au Japon 

- Touche majoritairement les enfants < 5 ans, avec un pic à 1 an, légère prédominance masculine 

- Physiopathologie mal connue : terrain génétique prédisposant, agent infectieux (Yersinia enterocolitica, staphylocoque ou 
streptocoque producteur de toxine super-antigénique, EBV, parvovirus B19...) 








- Fièvre > 5 jours : généralement élevée (> 39,5°), résistante au paracétamol > critère indispensable 
- 4 critères/5 : - ADP cervicale > 1,5 cm 
« ABCEE » - Bucco-pharyngée : chéilite, stomatite, pharyngite 
- Conjonctivite : bilatérale, non exsudative, indolore 
- Extrémités : - Erythème des paumes/plantes 
- Œdème ferme douloureux du dos des mains et des pieds 
- Desquamation tardive > J10 à début péri-unguéal 
- Eruption cutanée polymorphe : maculo-papuleuse diffuse morbiliforme puis 
scarlatiniforme au niveau du tronc et des membres, évocatrice au niveau du siège, 
desquamation précoce dès J5 





Forme 
typique Autres signes 
C évocateurs 


- Hyper-irritabilité, enfant difficilement examinable 
- Réactivation (induration) de la cicatrice de vaccination par BCG 
- Desquamation périnéale précoce 





- Cardiaque principalement : myocardite, péricardite, anévrisme coronarien 
- Articulaire : arthralgie/arthrite de topographie diverse 
- Oculaire : uvéite, rétinite 
Atteinte d'organe | - Digestive : douleurs abdominales, vomissements 
possible - Hépatobiliaires : hépatite cytolytique, hydrocholécyste, ictère 
- Pulmonaire : nodules et infiltrats, atteinte pleurale 
- Neurologique : agitation, troubles du comportement, méningite 
lymphocytaire, encéphalite avec convulsions, troubles de conscience, coma 
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Forme - Fièvre élevée isolée ou nombre limité de critères majeurs de la maladie 
incomplète | - Complication cardiaque révélatrice : myocardite, péricardite, anévrisme coronarien 








> Diagnostic essentiellement clinique : aucun marqueur spécifique 

- Syndrome inflammatoire biologique (quasi-constant) :  VS/CRP, hyperleucocytose, anémie inflammatoire, 
hyperplaquettose tardive (parfois suivant une phase rapide de thrombopénie) 

PC | - Leucocyturie aseptique : constante, évocatrice 

- Echographie cardiaque systématique : recherche d’anévrisme coronarien où de signe d’atteinte coronarienne 
débutante (dilatation sans perte de parallélisme des bords de la coronaire, irrégularité de la lumière vasculaire, 
hyper-échogénicité des parois du vaisseaux) 








> Hospitalisation systématique en phase aiguë 





- Immunoglobulines polyvalentes IV : 2 g/kg en 1 injection 
- Aspirine : - A dose anti-inflammatoire en phase aiguë = 80 à 100 mg/kg/j) 





Traitement LK nr ` À 7 poe j : 
- Puis à dose antiagrégant = 3 à 5 mg/kg/j : pour une durée minimale de 6 à 8 semaines, 
surtout en cas d’hyperplaquettose ou de lésion coronarienne 
3 - Surveillance écho-cardiographique : au diagnostic, puis répété à 2 semaines, à 6-8 semaines et à 6 mois 
Surveillance 


- En cas de complication cardiovasculaire : suivi spécialisé, scintigraphie myocardique, coronarographie 

















MALADIE DE STILL DE L'ENFANT 





= Forme inaugurale de l’arthrite chronique juvénile 








- Eruption roséoliforme fugace récurrente 

- Fièvre avec défervescence brutale évocatrice 

- Classiquement en fin de journée, chez un jeune enfant asthénique 

- Atteintes associées : - Sérite : épanchement pleural, péricardique, péritonéal 
- Splénomégalie 

- Arthrite : d'apparition retardée 
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- Syndrome inflammatoire franc et constant 
Bio | - Hyperleucocytose à PNN majeure (> 20 G/L) 
- Ferritinémie très élevée avec diminution du % de ferritine glycosylée (< 20%) 
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- Angine non streptococcique 
- Bronchiolite, rhinopharyngite 
- Gastroentérite virale, non documentée ou à salmonelle mineure 
- Grippe saisonnière 
- Gingivostomatite herpétique 
Aucune - Impétigo limité (protéger les lésions) 
éviction - Méningite virale ou à pneumocoque 
légalement | - Mononucléose infectieuse 
obligatoire - Oreillons 
- Otite 
- Pédiculose du cuir chevelu 
= - Eruption fébrile : roséole (exanthème subit), rubéole, varicelle 
3 - Verrue vulgaire 
À - VIH 
d 
Ÿ Angine streptococcique - 2 jours après début de l’antibiothérapie 
Le] 
D Coqueluche - 5 jours après le début de l’antibiothérapie 
v 
S Gale commune - 3 jours après le début du traitement > n’est plus recommandée 
+ 
Le] 
$ Gastro-entérite à E. coli = Jusqu’à présentation d’un certificat médical attestant de : 
X entéro-hémorragique ou à - 2 coprocultures négatives à > 24h d'intervalle 
S Shigella - Effectuées > 48h après arrêt de l’antibiothérapie 
O 
© Eviction Impétigo étendu - 3 jours après le début de l’antibiothérapie (si indiquée) 
obligatoire Méningite à méningocoque | - Jusqu'à guérison clinique 
légalement : À z 3 
8 Rougeole - 5 jours après le début de l’éruption 
Scarlatine - 2 jours après le début de l’antibiothérapie 
Teigne du cuir chevelu - Jusqu'à présentation d’un certificat médical de non-contagiosité 
- Jusqu'à présentation d’un certificat médical de non-contagiosité 
Tuberculose he 
(non bacillifère) 
> La collectivité (école, crèche...) peut exiger une preuve que l’antibiotique a été prescrit (copie 
d'ordonnance) ou un certificat de non contagiosité après examens particuliers 
A Maladie Incubation Contagiosité 
= 
2 Scarlatine 3à5 jours 48h après antibiothérapie 
O 
KI 
= Grippe 1 à 3 jours 1 jours avant > 6 jours après 
n 
v 
E Exanthème subit 5 à 15 jours 
B 10j 
S jours R . Í 
S Coqueluche ee Jusqu'à 3 semaines après 
> q 7 à 21 jours a p 
à 
v Rougeole 10 jours 5 jours avant > 5 jours après 
"a 
S Varicelle 14 jours 1 à 2 jours avant > 7 jours après 
© 
+ 
S Parvovirus B19 14 jours 
o 
+ 
x Rubéole 18 jours 1 semaine avant > 2 semaines après 
9 
= x 19 jours | ; à 
£ Oreillons RN 2 jours avant > 4 jours après 
z 15 à 24 jours 
S 
Mononucléose infectieuse 30 à 50 jours 
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ITEM 145 : INFECTION NASO-SINUSIENNE DE L'ENFANT 



















Rhinosinusite aiguë = sinusite aiguë : 

- Chez l’enfant : rhino-sinusite maxillaire (seulement > 3 ans), ethmoïdite aiguë 

- Origine virale ou bactérienne : - Pneumocoque, Haemophilus, Moraxella catarrhalis dans les formes communes 
- S. aureus, anaérobie dans les formes compliquées 





- Développement progressif au cours de l’enfance : - Sinus ethmoïdal : 1°” mois de vie - Sinus maxillaire : 3 à 4 ans 

- Sinus frontal : 5 à 10 ans - Sinus sphénoïdal : 10 à 15 ans 
- Drainage sinusien : nécessite un ostium perméable et une muqueuse saine, avec un bon fonctionnement ciliaire et des 
sécrétions muqueuses d’élasticité et de viscosité normale > évacuation vers les cavités nasales et l’oropharynx 


















- Rhinopharyngite aiguë : rhinorrhée bilatérale séreuse puis mucopurulente, antérieure et 
postérieure, avec toux 
- Rhino-sinusite subaiguë : permanence des signes cliniques de rhinopharyngites > 10 jours, 
sans tendance à la régression 
- Rhino-sinusite aiguë sévère : - Fièvre à 39°C, rhinorrhée purulente, céphalées 

- Parfois œdème péri-orbitaire 
- Examen des cavités nasales (difficile) : pus au niveau du méat moyen (pathognomonique) 








= Principale complication bactérienne sinusienne d’une rhinopharyngite aiguë du nourrisson ou 
jeune enfant : âge médian = 2 à 3 ans 





- Fièvre modérée 
- Œdème palpébral unilatéral douloureux, limité à la paupière supérieure 
et à l’angle interne de l’œil, bonne ouverture spontanée des paupières 





- Fièvre élevée, douleur intense 
- Chémosis majeur : ouverture palpébrale difficile, quasi-impossible 
- Complication : abcès sous-périosté, phlegmon ou cellulite orbitaire 


Diagnostic 








- Immobilité du globe oculaire, mydriase, anesthésie cornéenne 





Signe de gravité 








- Rhino-sinusite aiguë maxillaire non compliquée : aucune exploration complémentaire 
- TDM des sinus : - Forme atypique ou compliquée de rhino-sinusite aiguë 
- Ethmoïdite aiguë extériorisée 
- Rhino-sinusite persistante malgré traitement adapté 
- Sinusite récidivante ou chronique, après avis spécialisé 
- Ponction sinusienne (exceptionnelle chez le jeune enfant) 
- Exploration allergologique en cas de sinusite chronique avec symptomatologie allergique associée 
> Rx des sinus : non recommandé 


PC 








> Hospitalisation pour évaluation initiale indispensable en cas d’ethmoïdite aiguë 
- Avis spécialisé ORL : rhino-sinusite aiguë compliquée, ethmoïdite aiguë, sinusite récidivante ou chronique 
- Traitement symptomatique : paracétamol, désobstruction rhino-pharyngée 





Indication : - Ethmoïdite aiguë, sinusite frontale, sinusite sphénoïdale (rare) 
- Rhino-sinusite maxillaire: - Forme aiguë sévère ou compliquée : systématique 
- Forme subaiguë : si asthme, drépanocytose ou cardiopathie 
Antibiothérapie | - 1°° intention : amoxicilline 80-90 mg/kg/j en 3 prises, pendant 8 à 10 jours 
- 2" intention ou si sinusite frontale ou ethmoïdale : Augmentin® 
- Allergie à la pénicilline : céfpodoxime-proxétil 
- Allergie aux B-lactamines : cotrimoxazole 





- Stade fluxionnaire : Augmentin® 80 mg/kg/j en 3 prises en ambulatoire, avec suivi à 24-48h 
- Stade suppuré : - Hospitalisation indispensable 
Ethmoïdite - Antibiothérapie : Augmentin® IV à forte dose (jusqu’à 150 mg/kg/j 
aiguë d’amoxicilline) + gentamicine 5 mg/kg IVL si forme septicémique 
- Allergie à la pénicilline : C3G injectable 
- Durée : 8 à 10 jours, parfois prolongé 





- Rhino-sinusite maxillaire aiguë : évolution favorable en 5 à 10 jours 

- Complication (surtout en cas d’ethmoïdite aiguë ou de sinusite frontale) : cellulite orbitaire, atteinte 
Suivi méningo-encéphalique, abcès intracérébral 

- Sinusite chronique : sinusite maxillaire ou frontale évoluant sur une durée > 4 mois, généralement 
indolore en dehors des poussées de surinfection 
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ITEM 146 : ANGINE ET RHINOPHARYNGITE DE L'ENFANT 














RHINOPHARYNGITE 





Rhinopharyngite = atteinte inflammatoire du pharynx (cavum) et des fosses nasales : infection bénigne, fréquente 
> 1° pathologie infectieuse et 1°° cause de consultation en pédiatrie 
- Exclusivement d’origine virale : rhinovirus, Coronavirus, VRS, virus influenzae et parainfluenzae... 


- Contamination strictement inter-humaine par voie aérienne, contagiosité importante, incubation brève en 48 à 72h 













Nouveau-né/nourrisson : cou court, abouchement céphalique du larynx au niveau de C4 à la naissance (C7 vers 7 ans) 
- Ventilation exclusivement nasale jusqu’à 6 à 12 semaines, puis facilitation progressive de la respiration buccale 

- Jusqu'à plusieurs épisodes de rhinopharyngite/an jusqu’à l’âge de 7 ans : reflet de l’adaptation immunitaire aux 
antigènes de l’environnement, avec maturation immunitaire 









- Rhinite : écoulement nasal antérieur ou postérieur, susceptible d'entraîner des vomissements 

+ Toux : en cas d'atteinte bronchique virale associée 

- Pharyngite : muqueuse rouge + oedémateuse 

- Signes associés (inconstant) : fièvre souvent modérée, ADP sous-angulo-maxillaire bilatérales, otite congestive 
c > Le caractère puriforme de la rhinorrhée et la fièvre ne sont pas synonymes d'infection bactérienne 





- OMA purulente 
- Conjonctivite purulente 
- Sinusite aiguë 


Diagnostic 





Complication 
bactérienne 












PC | > Diagnostic exclusivement clinique 














- Pathologie bénigne, de prise en charge ambulatoire : évolution spontanément favorable en 7 à 10 jours 
- Eviction de collectivité non obligatoire, mais recommandée à la phase aiguë de l'infection 
- Antipyrétique si fièvre mal tolérée 
- Vasoconstricteur par voie nasale ou générale : contre-indiqués < 12 ans 
> Antibiothérapie seulement en cas de complication bactérienne 





- Lavage des fosses nasales au sérum physiologique : enfant allongé sur le dos, tête penchée d’un 
côté puis de l’autre, on instille le sérum dans la narine supérieure en une seule pression, bouche 
“| fermée par la main, et les mucosités sont expulsées par l’autre narine ou dégluties 









- Persistance de la fièvre ou apparition secondaire après 3 à 5 jours 

- Absence d'amélioration des symptômes après 10 jours 

- Apparition de nouveaux signes : otorrhée, otalgie, conjonctivite purulente, œdème palpébral, 
gêne respiratoire, anorexie, vomissements, diarrhée, changement de comportement (irritabilité, 
réveils nocturnes) 


Signes devant 
amener à 
reconsulter 





= Ablation à l’aide d’une curette : intervention chirurgicale rapide, sous AG 
- Indication : obstruction chronique des voies aériennes supérieures, responsable de troubles 
fonctionnels persistants en rapport avec l’hypertrophie adénoïdienne 











Mesures 
environnementales 


- Arrêt du tabagisme passif 
- Reconsidérer le mode de garde de l'enfant si rhinopharyngites trop fréquentes 


Prévention 
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ANGINE ERYTHEMATEUSE OU ERYTHEMATO-PULTACEE 





Angine = amygdalite = infection douloureuse et fébrile des amygdales 

- Infection ORL les plus fréquentes de l’enfant avec les otites, pic d'incidence entre 5 et 15 ans 

- Angine virale (plus fréquente) : adénovirus, influenzae, parainfluenzae, VRS, EBV... 

- Angine bactérienne (habituellement seulement > 3 ans) : principalement à streptocoque $-hémolytique du groupe A 
- Bactérie commensale : Haemophilus, Moraxella catarrhalis, pneumocoque, staphylocoque, anaérobie... 













- Fièvre, de niveau variable 

- Odynophagie, avec éventuelle diminution de la prise alimentaire 

- Modification de l’aspect de l’oropharynx : amygdales congestives + enduit blanchâtre détachable 
- Signes associés : ADP cervicales sensibles (inconstantes) 





c | Anginevirle | AngineästreptoA ——— 







- Environnement : épidémie - En hiver/début de printemps 

- A tout âge - De 3 à 15 ans, avec un pic de fréquence à 5 ans 

- Début progressif, fièvre variable, odynophagie modérée - Début brutal, fièvre élevée, odynophagie intense 
- Aspect érythémateux + vésicules - Erythème pharyngé intense, purpura du voile 





- Toux, rhinorrhée, myalgie, conjonctivite, éruption cutanée | - ADP cervicale sensibles 








Diagnostic 


= Ecouvillonnage sur la face interne des amygdales : mise en évidence des Ag de paroi 
(polysaccharides C) de streptocoque A > résultat en 5 minutes, Se = 90% et Sp > 95% 
- Indication : tous enfant > 3 ans avec diagnostic clinique d’angine 

> Inutile chez l'enfant < 3 ans : diagnostic d’angine rare, le plus souvent virale 





- Indication : - Echec thérapeutique à 72h d'évolution 
- TDR négatif avec FdR de RAA : - Séjour en zone endémique : Afrique subtropicale, 
Maghreb, DOM-TOM 
- Conditions sociales ou sanitaires défavorables 
- Atcds d'épisodes multiples d’angine à strepto A 












- Pathologie généralement bénigne, de prise en charge ambulatoire : guérison en quelques jours 
- Eviction de collectivité : obligatoire jusqu’à 48h d’antibiothérapie en cas d’angine à streptocoque A 





= Accélère la régression des symptômes, éradication et diminution de la dissémination du 
streptocoque A, réduction des complication infectieuses locorégionales et du RAA 

- Indication : angine bactérienne avec confirmation microbiologique (TDR ou culture positif) 

- 1° intention : amoxicilline à 50 mg/kg/jour en 2 prises orale pendant 6 jours 

- Allergie à la pénicilline : C3G = céfpodoxime-proxétil x 5 jours ou céfuroxime-axétil x 4 jours 
- Allergie aux B-lactamines : macrolide = azithromycine x 3 jours ou clarythromycine x 4 jours 








- Antipyrétique-antalgique : paracétamol 
- Traitement symptomatique si rhinopharyngite associée : désobstruction rhino-pharyngée... 
> AINS et corticoïdes non recommandés : / le risque de complication infectieuse 






Traitement 
symptomatique 









Echec - Mauvaise observance 
d’antibiothérapie - Complication infectieuse loco-régionale 
initiale - Résistance bactérienne > culture du prélèvement pharyngé avec antibiogramme 








- Phlegmon péri-amygdalien : trismus, otalgie, tuméfaction unilatérale du voile du palais 








S Complication refoulant la luette oedématiée > prise en charge hospitalière pour ponction bactériologique, 
5 locorégionale antibiothérapie IV + chirurgie 
= - Abcès rétro-pharyngé ou rétro-stylien : torticolis 
= 
& Complication - Contamination d’un sujet à risque (varicelle...) : fasciite, choc streptococcique 
générale - Syndrome post-streptococcique : RAA, glomérulonéphrite aiguë 









- Amygdalite chronique = persistance > 3 mois de signes inflammatoires locaux (douleur 
A long terme pharyngé, halitose, aspect inflammatoire) et régionaux (ADP cervicales) malgré traitement 
- Angine récidivante : > 3 épisodes/an pendant 3 ans ou 2 5 épisodes/an pendant 2 ans 








= Ablation des amygdales par dissection ou diathermie, coblation, laser ou ultracision, sous AG 
- Indication : - Infection récidivante : angine récidivante ou chronique, abcès péri-amygdaliens récidivants 
- Syndrome post-streptococcique (sauf GNA) 
- En urgence associée à un drainage d’abcès para-pharyngé 
- Complication précoce : complication respiratoire, nausées/vomissements, hémorragie 
- Complication tardive : hémorragie retardée, dysphagie douloureuse prolongée, persistance d’une 
obstruction respiratoire 
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ITEM 147 : OTITES DE L'ENFANT 











Otalgie = douleur localisée à l'oreille : liée à une atteinte de l’oreille (50% : otodynie) ou à une autre affection ORL 
(pharyngite, angine : otalgie réflexe) 

Otite = inflammatoire aiguë ou chronique de l'oreille 

- Otite externe = dermo-épidermite du revêtement cutané du méat acoustique externe, d’origine infectieuse 

- Otite congestive = congestion (rougeur, hyper-vascularisation) bénigne des tympans, le plus souvent d’origine virale, 
souvent associée à une rhinopharyngite 

- Otite moyenne aiguë purulente = surinfection bactérienne de l'oreille moyenne, avec épanchement purulent collecté ou 
extériorisé dans la caisse du tympan : pic entre 6 et 24 mois, généralement à pneumocoque ou à Haemophilus influenzae 
- Otite séromuqueuse = épanchement rétro-tympanique sans signe d’inflammation, évoluant depuis > 2 mois 








- Début brutal 

Otite congestive, | - Otalgie (exprimée à partir de 3 ans) ou équivalent = pleurs, irritabilité, insomnie 
OMA purulente - Fièvre, réduction de l'appétit 

- Signes digestifs : vomissements alimentaires, selles liquides, douleurs abdominales 






SE 










Otite - Hypoacousie : non-réponse à l’appel, pauvreté du langage, volume sonore de la télévision, 
séromuqueuse difficultés scolaires 














Otite externe - Otalgie provoquée à l’effleurement de l’auricule 


















- Technique : débuter par l'oreille saine, traction de l’auricule vers le haut et vers l’arrière 
- Tympan normal : - Membrane tympanique quasi-transparente, grisée 

- Manche du marteau visualisé, oblique en bas et en arrière 

- Triangle lumineux en bas et en avant 
- Otite congestive : hyper-vascularisation, sans épanchement rétro-tympanique 
- Otite purulente : aspect inflammatoire du tympan avec épanchement rétro-tympanique, 
extériorisé (otorrhée) ou non (opacité, effacement des reliefs ou bombement, disparition du 
triangle lumineux) 
- Otite séromuqueuse : épanchement rétro-tympanique sans inflammation franche, donnant un 
aspect de tympans marbrés, mats et rétractés, associés à un niveau liquidien 
- Otite externe : tympans normaux, CAE inflammatoire et oedématié, parfois recouvert de 
sécrétions purulentes peu abondantes 


Diagnostic 












- Otite hyperalgique et hyperthermique (> 39°C) : en faveur d’un pneumocoque 
- Syndrome otite-conjonctivite purulente : en faveur d’un Haemophilus influenzae 


Signe 
étiologique 











> Diagnostic clinique à l’otoscopie : aucun examen complémentaire en cas de forme simple 





= Myringotomie : évacuation d’un épanchement rétro-tympanique et analyse microbiologique 
- Indication dans OMA purulente collectée : - Terrain : âge < 3 mois, immunodéprimé 

- 2" échec d’antibiothérapie 

- Complication : mastoïdite, paralysie faciale. 

- Hyperalgie résistante au TTT chez l’enfant > 2 ans 





> Indiqué dans l’otite séromuqueuse 

- Audiométrie tonale liminaire (non réalisable en pratique chez l’enfant) : surdité de 
transmission bilatérale, ne dépassant pas 30 dB 

- Tympanogramme : plat (épanchement rétro-tympanique) 












- Avis spécialisé ORL : si 2™ échec de traitement, complication loco-régionale ou otite séromuqueuse 
- TTT symptomatique : paracétamol, ibuprofène si douleur intense, DRP si rhinopharyngite associée 





= Si OMA purulente : - < 2 ans : systématique 
- >2 ans: - Si symptomatologie bruyante : otalgie intense, fièvre élevée 
- Si symptômes persistant à 48-72h sous traitement symptomatique 
- 1° intention : - Amoxicilline : 80-90 mg/kg/jour en 3 prises 
- Augmentin® : en 3 prises si syndrome otite-conjonctivite 
- Allergie à la pénicilline : C3G orale = cefpodoxime-proxétil ou céfuroxime-axétil 
- Allergie aux B-lactamines : érythromycine-sulfafurazole, cotrimoxazole 
- Ceftriaxone IV ou IM : seulement si < 3 mois, immunodéprimé ou intolérance digestive totale 
- Durée : - Enfant < 2 ans : 8 à 10 jours 
- Enfant > 2 ans : 5 jours 


TTT de l’OMA purulente 
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- Réévaluation à 48-72h chez l'enfant > 2 ans sous traitement symptomatique 





Surveillance 





Suivi À A . : r2 à 
- Contrôle systématique des tympans non recommandé en cas d’évolution favorable 
= Persistance ou aggravation des symptômes à 48h d’antibiothérapie 

Echec - Rechercher une complication 


d’antibiothérapie | - Vérifier observance thérapeutique 










initiale - Résistance : - Si prescription initiale d’amoxicilline : Augmentin® ou cefpodoxime-proxétil 
- Si 2" échec : avis ORL + paracentèse (si possible après fenêtre thérapeutique) 
- Mastoïdite extériorisée : décollement du pavillon de l'oreille vers le dehors et l’avant, tuméfaction 
ae rétro-auriculaire douloureuse, rénitente 
Complication 


loco-régionale 


- Paralysie faciale périphérique (rare) 
- Labyrinthite, abcès cérébral, thrombophlébite cérébrale (exceptionnelle) 
- Bactériémie, méningite purulente (surtout chez le nourrisson) 








Complication 
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Complication au | - Otite moyenne chronique : persistance > 3 mois 


long cours 





- OMA récidivante : > 3 épisodes d'OMA en 6 mois, séparés par un intervalle libre de 3 semaines 








Indication : - OMA récidivante mal tolérée après échec des antibiothérapies répétées 
- Otite séromuqueuse chronique d'emblée compliquée (troubles du comportement, 
difficultés d'apprentissage, surinfections fréquentes, rétraction tympanique) après 
échec de traitement médical 





= ATT : intervention chirurgicale rapide, par mise en place d’un tube creux en plastique au 
travers de la membrane tympanique 











= Recommandé à visée antalgique uniquement (et non antipyrétique) 
- Ibuprofène : en sirop à partir de > 3 mois 
- Kétoprofène : en sirop à partir de > 6 mois 





- Dans les infections ORL bénignes non compliquées de l’enfant : - OMA 
- Angine 
- Rhinopharyngite 











Indication aa a 
- Sinusite maxillaire 
- Seulement : - En 2°" intention si paracétamol seul insuffisant en cas de douleur modérée EVA > 3 
- D'emblée en cas de douleur sévère EVA > 5 
- Durée la plus courte possible 
Durée - Arrêt dès sédation de la douleur 
- Sans dépasser < 72h : arrêt et recherche d’une complication si douleur persistante 
- Varicelle 
Contre- : m sa T TORNE: as i 
OE - Infection ORL compliquée : mastoïdite, sinusite non maxillaire, cellulite... 
indication 





- Contre-indication aux AINS 
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ITEM 148 : MENINGITE ET MENINGO-ENCEPHALITE CHEZ L'ENFANT 














MENINGITE PURULENTE 





Méningite bactérienne : beaucoup plus fréquente chez l’enfant, 2,2/100 habitants/an en France 
- Mortalité et séquelles élevées dans les pays en voie de développement et dans les pays industrialisés 











- Pneumocoque = germe de portage des VAS du jeune enfant : méningite à pneumocoque fréquente entre 2 et 12 mois 
de vie (60% des méningites bactériennes), \ incidence par la vaccination 
- Méningocoque = germe de portage du rhinopharynx : 12 sérotypes, surtout B (2/3 des cas), C (1/3), W135 et Y, 
méningite fréquente > 12 mois (60% des méningites bactériennes), \ incidence du sérotype C par la vaccination 
- Autres germes : - Streptocoque B : 1°° cause de méningite chez le nouveau-né < 2 mois 

- E. coli : 2°"° cause de méningite chez le nouveau-né < 2 mois 

- Haemophilus influenzae b : exceptionnellement responsable de méningites depuis la vaccination 

- Autres : salmonelle (drépanocytaire), staphylocoque coagulase négatif et BGN (infection 

nosocomiale), germe opportuniste (immunodéprimé) 






Microbiologie 









- Envahissement méningé : quasi-exclusivement par voie hématogène, exceptionnellement par contiguïté (brèche 














































S | méningée : méningite à pneumocoque ou Haemophilus influenzae) 
e] 
S - Colonisation bactérienne : nasopharyngée (pneumocoque, méningocoque) ou digestive (strepto B, E. coli) 
2 Bepe - Survenue d’une bactériémie élevée ou prolongée > franchissement de la barrière hémato-méningée 
S - Multiplication bactérienne lente dans le LCR > inflammation méningée, œdème cérébral et réduction des 
flux vasculaires cérébraux (ischémies, séquelles) 
- Syndrome infectieux sévère : fièvre élevée, teint pâle ou gris, caractère geignard, somnolence, 
cris et pleurs inhabituels à la mobilisation, hyper-irritabilité, inconsolable 
- Refus du biberon, vomissements 
- Convulsions (même brèves et apparemment isolées) 
rel - Signes neurologiques : - Bombement de la fontanelle antérieure (en position assise, hors pleurs) 
Ua - Modification du tonus : hypotonie de la nuque ou raideur anormale à 
la mobilisation du rachis, avec rejet de la tête en arrière 
- Signes neurologiques de focalisation 
- Autres : - Signes de gravité, notamment hémodynamique 
- Coexistence d’autres infections : OMA purulente (35% des méningites à 
pneumocoque), foyer pulmonaire 
- Syndrome infectieux : fièvre à début souvent brutal, parfois au décours d’une infection des VAS 
c ou un syndrome grippal 
- Syndrome méningé : céphalées, cervicalgie, photophobie, vomissements, refus alimentaire 
Chez le - Signes neurologiques : - Raideur nucale : flexion de nuque douloureuse ou limitée, avec 
grand enfant mouvements latéraux possibles 
o - Signe de Kernig : la flexion sur le tronc des MI maintenus en extension 
F entraîne une flexion invincible des jambes sur la cuisse 
= - Signes neurologiques de focalisation 
Le] 
a - Sepsis sévère : tachycardie, TRC > 3s, marbrures, extrémités froides, anurie 
> Remplissage vasculaire, contre-indication à la ponction lombaire 
: : - Purpura fulminans : purpura rapidement extensif et nécrotique 
EE > Antibiothérapie par C3G IV ou IM avant transfert en réanimation 
d'urgence Les io à x x 
- Complication cérébrale = HTIC, abcès, empyème sous-dural : troubles de conscience, coma, 
convulsions 
> Transfert en neurochirurgie, imagerie cérébrale avant toute PL 
> Ponction lombaire en urgence : contre-indiquée ou différée si 
- Purpura fulminans ou instabilité hémodynamique : remplissage vasculaire et injection de C3G 
- Signes d'engagement cérébral : hémoculture (si possible), puis antibiothérapie, puis TDM cérébrale avant PL 





- Examen macroscopique : liquide hypertendu, purulent, perte de limpidité 

- Analyse cytologique : hypercellularité > 10/mm° (liquide trouble si > 200/mm°), ou réaction 
panachée (PNN et lymphocytes) si examen précoce ou antibiothérapie préalable insuffisante 

- Analyse biochimique : protéinorachie > 0,40 g/L, glycorachie < 2/3 de la glycémie, lactate > 3,2 

- Examen direct (résultats en 30 min) : bactérie visible si inoculum > 10°/mL > CGP en diplocoque 
(pneumocoque), CGN en diplocoque (méningocoque), BGN polymorphe (Haemophilus) 

- Culture microbienne systématique : confirmation, antibiogramme 
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- Hémoculture systématique : fréquemment positive, ne se substitue pas à la PL 
- Orientation vers une cause bactérienne : hyperleucocytose à PNN, CRP élevée, PCT > 0,5 






Autres zi . a Sz j ` ; 
SETAE - Bactério : - Si PL négative (cellularité sans germe) : test immuno-chromatographique Binax® 
> 4 neumocoque), PCR pneumocoque ou méningocoque dans le LCR 

biologiques (p gue) p q 1 


- PCR méningocoque sérique (inutile si traitement > 18h) 
- Biopsie cutanée de lésion nécrotique (surtout si PL négative ou impossible) 











= Scanner ou IRM : recherche d’engagement ou de complication (abcès, empyème cérébral) 
- Indication : - Signes d'engagement cérébral : mydriase unilatéral, hoquet, mouvements 
d’enroulement, troubles ventilatoire, instabilité hémodynamique 
- Trouble de vigilance sévère : Glasgow < 11 
- Crise épileptique récente ou en cours : - Focale ou généralisée > 5 ans 
- Seulement si focale < 5 ans 
- Signe de localisation neurologique : paralysie oculomotrice, paralysie faciale ou 
des membres, ataxie, troubles sensitifs... 
> Aucune indication à l'échographie transfontanellaire 


Diagnostic 










> Urgence thérapeutique : hospitalisation en USI pendant les premières 24h ou d'emblée en réanimation 
- Critères d'admission en réanimation médicale : purpura extensif, instabilité hémodynamique, Glasgow < 8, signes 
neurologiques focaux, signes de souffrance du tronc cérébral, état de mal convulsif 





> Le pronostic dépend de la précocité de mise en route de l’antibiothérapie : début dès la réalisation 
de la PL ou avant si la PL est contre-indiquée ou différée 

















Dès suspicion diagnostique : si signe de détresse vitale (instabilité hémodynamique, signe 
2 d'engagement), avant la réalisation de la PL et après les hémocultures (si possible) 
S | Dès la réalisation de la PL ou dès ses 1% résultats: 
8 - LCR purulent avec cellularité > 10/mm° et germe à l'examen direct : probable méningite 
£ bactérienne > antibiothérapie probabiliste selon l’âge et le germe 
- LCR clair avec cellularité > 10/mm° sans germe à l’examen direct : possiblement méningite de 
cause virale + aucune antibiothérapie en l'absence de signe de gravité 
- C3G injectable = ceftriaxone ou céfotaxime : référence 
nn éfotaxime IV : en 4 injecti j 
Suspecté : âge < 1 an, OMA purulente CeToraxime À njeg tansy} 
Pneumocoque aardas . ma - Dose renforcée = 300 mg/kg/j 
Confirmé : CGP, Binax now® positif j i . 
- Durée : 10 à 15 jours 
SU 
= Céfotaxime IV : en 4 injections/) 
V P Suspecté : âge > 1 an, contage, purpura | - Dose classique = 200 mg/kg/j 
S Méningocoque pss , ge E Pi pı ; 1 . 8/kg/i 
Confirmé : diplocoque Gram négatif - Durée : 4 à 7 jours 
Ceftriaxone IV: 100 mg/kg/j 
: Céfotaxime ou ceftriaxone IV 
Haemophilus : P | D A 
s Suspecté : BGN à l'examen direct - A dose méningée classique 
influenzae ; i 
- Durée : 7 jours 














Dexaméthasone IV à 0,15 mg/kg/6h : simultanée ou au plus tard 1h après le début d’antibiothérapie 
- Indication : méningite à Haemophilus ou à pneumocoque (suspecté ou confirmé) 
- Inutile en cas de méningite à méningocoque (à arrêter si débutée) 








- Antalgique 
- Antiépileptique en cas de crise épileptique (aucune indication en prévention primaire) 
- Monitoring de la pression intra-crânienne et traitement de l’œdème cérébral (discutés) 





mU 
symptomatique 





- Clinique, biologique : hémodynamique, apyrexie en 48h, examen neurologique, bilan inflammatoire 








Imagerie - Indiquée à 48-72h en cas d’évolution clinique défavorable 
cérébrale - Recommandée en cas de méningite à germe inhabituel 
Surveillance - Inutile en cas d'évolution clinique rapidement favorable 


- Indiquée à 48-72h en cas d’évolution clinique défavorable, après imagerie cérébrale 
- Recommandée à 48h d’antibiothérapie : - En cas de méningite à pneumocoque avec 
CMI aux C3G > 0,5 mg/L 
- En cas de méningite à germe inhabituel 


PL de 
contrôle 
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- Facteurs de mauvais pronostic : retard à la mise en route de l’antibiothérapie, nourrisson, pneumocoque, gravité du 
tableau neurologique initial (coma, signes de focalisation), choc septique, faible réaction cellulaire, hypoglycorrachie, 
hyperprotéinorachie à l'examen du LCR 

> Mise en jeu du pronostic vital (10% de mortalité) et fonctionnel (30% de séquelles) 





= Fièvre > 38,5°, troubles de conscience ou céphalées importantes persistante à 48-72h 





Echec d’antibiothérapie 
d’antibio- - Contrôle des marqueurs infectieux et inflammatoires : NFS, CRP, PCT 
thérapie - Recherche de complication : imagerie cérébrale 
- Contrôle du LCR avec dosage de C3G 
Risques à A suspecter si : - Coma, convulsion, état de mal convulsif 
la phase - Paralysie, atteinte des paires crâniennes (Ill et VI surtout) 
initiale - Troubles neurovégétatifs : vasomoteurs, hypo/hypertension, 


tachycardie, irrégularité du rythme respiratoire 
- Empyème, abcès 
- Hématome sous-dural, AVC, hydrocéphalie 
- Risque d'engagement cérébral 
- Syndrome de sécrétion inappropriée d’ADH : prise de poids, hyponatrémie, convulsions 


Complication 


Evolution 








- Surdité acquise (pneumocoque ++) : dépistage à J15 puis tous les 3 mois pendant 1 an par audiométrie 
comportementale et potentiels évoqués auditifs ou audiogramme conventionnel selon l’âge 
> Si hypoacousie précoce : consultation ORL avec TDM des rochers et IRM labyrinthique 





ne a — 1: méningite à pneumocoque est la 1°° cause de surdité acquise chez le nourrisson 
ru - Retard de développement psychomoteur 
- Séquelles motrices 
- Hydrocéphalie : mesure du périmètre crânien 
- Comitialité (survenue ou récidive) 
FR - Infection sévère et invasive (sepsis, méningite) à bactérie encapsulée (pneumocoque, méningocoque, 
oo Haemophilus) : rechercher un déficit immunitaire dès le 1° épisode 


- Méningite bactérienne récidivante à pneumocoque : rechercher une brèche ostéoméningée 








- Isolement type « gouttelettes » jusqu’à guérison clinique 
- Déclaration obligatoire : signalement à l’ARS sans délai 





- Contact à risque : proximité (< 1 mètre pendant > 1h), bouche-à-bouche, 
intubation 
- Administrée dans les 24 à 48h après le diagnostic (inutile si contact > 10 jours) 
- Rifampicine orale, pendant 2 jours : - Nouveau-né : 5 mg/kg/12h 

- Enfant : 10 mg/kg/12h 

- Adulte : 600 mg/12h 
> Adaptation de la contraception si prise de pilule oestroprogestative 


Méningocoque 





= Concomitante à l’antibioprophylaxie : même sujets contacts, même durée 

- Méningocoque C : vaccin conjugué monovalent 

- Autre sérogroupe : vaccin conjugué tétravalent ACYW135 chez l’enfant > 11 ans 
- Méningocoque B : seulement si cas multiples ou épidémie 


= 
S 
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> Les méningites à pneumocoques ne sont pas épidémiques : ø isolement, ø antibioprophylaxie, ø 


Pneumocoque a A ; . f z | | ; 
vaccination particulière (compléter le calendrier vaccinal), ø déclaration obligatoire 





- Isolement pendant les premières 24h 
Haemophilus - Antibioprophylaxie en relais du traitement curatif chez le cas index (discutée) et en cas de 
vaccination incomplète chez les sujets contact < 4 ans : rifampicine 20 mg/kg/j pendant 4 jours 
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MENINGITE NON PURULENTE 








Diagnostic 


Méningite non purulente = méningite à liquide clair : 
- Principalement d’origine virale : entérovirus (échovirus...), virus coxsackie, HHV6, VZV, EBV, virus ourlien ou HSV 
- Plus rarement d’origine bactérienne : méningite tuberculeuse, Listeria (exceptionnelle) 









- Identique aux méningites bactériennes : syndrome méningé fébrile 
- Évocatrice de méningite à entérovirus : - Contexte épidémique : plusieurs cas en collectivité 


- Caractère saisonnier : été/début automne 
- Age : le plus souvent entre 5 et 14 ans 
- Manifestations associées : éruption, diarrhée, algies diffuses 





Situation 
d'urgence 








Autres 
examens 












- Recherche d’atteinte encéphalique 
> Méningite herpétique ou méningo-encéphalite herpétique : pronostic redoutable 





- Macroscopie : liquide clair, parfois opalescent (en cas de forte cellularité : virus ourlien) 
- Cytologie : cellularité habituellement entre 50-1500/mm’, formule lymphocytaire ou panachée 
(50 à 100% de lymphocytes), parfois trompeuse avec prédominance de PNN si PL précoce 
- Biochimie : - Protéinorachie normale ou légèrement augmentée (0,40-0,60 g/L) 
- Normoglycorrachie le plus souvent (hypoglycorrachie : origine bactérienne) 
- Examen microbiologique direct : aucune mise en évidence de bactérie 
- Culture microbienne systématique : stérile 








- Orientation vers une cause virale : - NFS-CRP : hyperleucocytose, CRP normale ou / modérée 

- PCT < 0,5 ng/ml (meilleur marqueur distinctif) 

- Dosage des lactates dans le LCR < 3,2 mmol/L 

- Hémoculture négative 
- PCR ARN 165 sur LCR : peut être utile pour éliminer une origine bactérienne en cas de suspicion de 
méningite décapitée par une antibiothérapie 





= Non systématique : indications identiques à la méningite purulente 
- Pratiquée avant tout PL si indiquée 





> En cas de suspicion de méningo-encéphalite herpétique : aciclovir IV débuté avant l'imagerie et la PL 





Méningite virale 


commune 


> Prise en charge ambulatoire possible si diagnostic certain 
- TTT symptomatique : repos, antipyrétique, antalgie, antiémétique, hydratation 
- Surveillance clinique étroite 





Orientation vers 
une forme sévère 


- Méningite bactérienne : antibiothérapie probabiliste IV 
- Méningo-encéphalite herpétique : aciclovir IV 
> Seul l'examen du LCR permet d’exclure le diagnostic de méningite bactérienne 








Surveillance 


- Suivi immédiat : apyrexie en < 7 jours (souvent < 48h pour les méningites à entérovirus) 
- Contrôle du LCR inutile en cas de régression clinique 
- Pronostic habituellement bon : aucun dépistage de séquelles 
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MENINGO-ENCEPHALITE INFECTIEUSE 





Méningo-encéphalite infectieuse = encéphalite associée à une réaction inflammatoire modérée du LCR 

- Origine principalement virale : HSV principalement, VZV, VIH, CMV, EBV, HHV6, entérovirus, grippe, adénovirus 

- Plus rarement autre agent infectieux : neuro-paludisme, mycoplasme, maladie de Lyme, Bartonella, chikungunya, 
tuberculose, Listeria... 
















- Troubles de conscience prolongés, variables 

- Crise convulsive, voire état de mal épileptique 

- Signes de localisation neurologique focaux : syndrome pyramidal, trouble de l’équilibre, atteinte de paire 
crânienne 

- Modification durable du comportement, trouble mnésique ou du langage 

- Troubles hémodynamiques 


encéphalite : évoquer en 1° lieu une encéphalite herpétique, à traiter par aciclovir IV en urgence absolue 





> Des signes encéphalitiques associée à une fièvre + un syndrome méningé doivent faire suspecter une méningo- 





> Indispensable en cas de signe évocateur d’encéphalite, avant toute PL 
- IRM : hypersignaux des lobes temporaux en T2 et FLAIR, souvent bilatéraux et asymétriques 





Diagnostic 


avec hyperprotéinorachie modérée 
- Encéphalite : liquide clair avec cellularité généralement normale 
- Analyses spécifiques : - Dosage de l’interféron a 
- PCR HSV : indispensable, 30% de faux négatif 
- Selon le contexte : PCR VZV, VIH, CMV, EBV, HHVE6, Lyme... 
> PL de contrôle à 48h si PCR HSV négative avec forte suspicion 


- Méningo-encéphalite : liquide clair avec pléiocytose modérée, à prédominance lymphocytaire, 





- Méningo-encéphalite herpétique : aspect ralenti avec ondes lentes périodiques et pointes- 
ondes fronto-temporales (évocateur) 








> Le bilan paraclinique ne doit pas retarder l’administration d’aciclovir IV 








> Hospitalisation indispensable 
- Mise en condition : monitoring cardio-respiratoire, pose d’une VVP 





Traitement - Aciclovir IV à 500 mg/m°/8h 
antiviral - Durée (si PCR positive) : 15 à 21 jours 
probabiliste > Arrêté au mieux en cas de négativité de > 2 PCR sur le LCR à 48h d'intervalle 





Formes graves en | - Enfant comateux (Glasgow < 8) : ventilation mécanique 
réanimation - Traitement de l’HTIC : posture, ventilation, mannitol 








- Méningo-encéphalite herpétique : - Mortalité élevée à la phase aiguë 
- Risque de séquelles cognitives important 
> Facteur pronostic principal : précocité du traitement par aciclovir IV 
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ITEM 151 : INFECTION BRONCHOPULMONAIRE DE L'ENFANT 











BRONCHIOLITE AIGUË DU NOURRISSON 





Bronchiolite aiguë = bronchopathie obstructive, essentiellement d’origine infectieuse chez le nourrisson 

- Concerne 30% des nourrissons = 460 000/an : plus fréquent de 2 à 8 mois, pic épidémique hivernal, hautement contagieux 
- Agent infectieux : VRS ++ (60-70%), rhinovirus (20%), parainfluenzae, grippe, métapneumovirus, coronavirus, adénovirus 
> La répétition d'épisodes de bronchiolite aiguë définit l’asthme du nourrisson (> 3 épisodes) 








- Contamination interhumaine par sécrétions contaminées (indirectement par les mains ou le matériel souillé), 
favorisée par la mise en collectivité 

- Incubation = 2 à 8 jours 

- Multiplication virale dans les cellules des VAS, puis dans les cellules épithéliales des bronchioles 

- Obstruction des voies aériennes, endoluminale (bouchon muqueux) et murale (inflammation pariétale), entraînant un 
piégeage de l’air, avec participation mineure possible d’un spasme bronchique par contraction musculaire lisse 

- Elimination du virus en 3 à 7 jours, parfois jusqu’à 4 semaines 





- Début par une rhinopharyngite 
- Signes respiratoires : toux, tachypnée (> 40/min chez le nourrisson), signes de lutte respiratoire = tirage 
intercostal, balancement thoraco-abdo, battement des ailes du nez, entonnoir xiphoïdien 
- Température normale ou peu élevée 
- Retentissement alimentaire : prises alimentaires diminuées, vomissements faciles 
- Auscultation : - Atteinte bronchiolaire : râles bronchiques/sibilants et freinage expiratoire 
- Atteinte alvéolaire (= broncho-alvéolite) : râles crépitants et/ou sous-crépitants 

















- Age < 6 semaines 
- Prématurité < 34 SA avec âge corrigé < 3 mois 
en + 0 Cardiopathie sous-jacente (shunt gauche-droite) 
- Pathologie pulmonaire chronique sévère : dysplasie bronchopulmonaire, mucoviscidose 
- Immunosuppression 
9 - Antécédent de bronchiolite sévère 
S - AEG, fièvre élevée 
C 5 - Apnée, cyanose (hypoxie), sueurs (hypercapnie), malaise 
S - Fréquence respiratoire > 60/min 
S Sévérité | - Saturation < 94% en air ambiant et au repos ou lors de la prise des biberons 
Ù clinique | - Intensité des signes de lutte (et non simple présence de signes de lutte) 
- Difficultés alimentaires (prise < 50% du volume habituel), ou troubles digestifs 
compromettant l’hydratation 
z - Trouble de ventilation (atélectasie) à la RP 
= Environ- | - Difficultés de condition de vie et de ressources sanitaires 
S nement | -Incapacité de surveillance, de compréhension ou d’accès aux soins 
- Pathologie respiratoire chronique (trachéobronchomalacie, mucoviscidose...) : manifestations 
respiratoires préalables (toux, encombrement) 
DD - Pathologie obstructive congénitale (laryngomalacie, trachéobronchomalacie...) : stridor 
- Insuffisance cardiaque : souffle cardiaque, tachycardie, hépatomégalie, oedèmes 
- Pathologie cardiaque ou respiratoire chronique : mauvaise prise pondérale 
> Evoquer une myocardite aiguë en cas de dyspnée avec tachycardie et hépatomégalie 











> Diagnostic exclusivement clinique : aucun examen complémentaire en cas de forme non sévère 





> Indication : - Sévérité clinique (indication d’hospitalisation) 
- Suspicion de diagnostic différentiel 
- Persistance des symptômes après 5 à 7 jours 
- Distension thoracique : hyperclarté des 2 champs pulmonaires, élargissement des espaces intercostaux, 
horizontalisation des côtes, abaissement des coupoles diaphragmatiques, cœur de petit volume 
- Complication : - Atélectasie 
- Foyer de surinfection pulmonaire 








- Virologie respiratoire : recherche de VRS seulement à but épidémiologique ou dans certains cas difficiles 
- Bio : - NFS, CRP, hémoculture : si fièvre mal tolérée ou âge < 3 mois 
- Gaz du sang (généralement suffisante sur sang veineux pour mesurer l’hypercapnie) : si détresse 
respiratoire aiguë sévère avec épuisement respiratoire 
- lonogramme sanguin : si vomissements ou perte de poids > 5% 
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> Hospitalisation seulement en cas de critère de gravité (terrain, clinique ou environnement) : minorité des cas 


















TTT médica- 
menteux 


Mesures - Isolement respiratoire « gouttelette » de l'enfant malade 
associées - Eviction de collectivité non obligatoire, mais souhaitable à la phase aiguë de l'infection 
- Désobstruction rhinopharyngée (essentielle) : lavage des fosses nasales au sérum physiologique, 
Ans enfant sur le dos, tête penchée d’un côté puis de l’autre, instillation dans la narine supérieure 1 seule 
nus pression, bouche fermée par la main > expulsion des mucosités par l’autre narine ou déglutie 


- Hydratation suffisante (fluidifie les sécrétions) 
- Antipyrétique en cas de fièvre élevée ou mal tolérée 





= En nébulisation : possiblement indiqué dans les formes sévères 
- De faible intérêt, peut parfois diminuer l'intensité de la gêne respiratoire 





ère 


= Aucune indication en 1° ` intention : amoxicilline ou Augmentin 

- En cas de suspicion de surinfection (fièvre > 38,5° persistante, surtout si mal 
tolérée, d'apparition secondaire ou associée à un foyer radiologique), le plus 
souvent à Haemophilus influenzae non b, pneumocoque, rarement Moraxella 
- En cas d'OMA purulente associée 








> Ne pas prescrire : mucolytique (CI chez le nourrisson), corticoïdes oraux ou inhalés (non efficace) 





= Non systématique : - Sans effet sur la guérison ou la durée d’hospitalisation 

- Possible amélioration symptomatique transitoire chez l’enfant très encombré 
- Indication : degré d’encombrement, sans critères de sévérité clinique justifiant un recours hospitalier 
- Conditions de réalisation : nourrisson à jeun depuis > 2 heures 
- Efficacité et tolérance : caractère productif et efficace de la toux, éventuels épisodes sévères durant la 
séance (malaise, apnée, cyanose), état clinique au décours (coloration, dyspnée, signes de lutte) 











































ee D Désobstruction rhinopharyngée avant chaque repas et dès que besoin o 
rE - Frachonnement des repas, avec éventuellement épaississement du lait artificiel 
a ~- Antipyrétique si température > 38,5° 
- Mesures associées : pièce aérée, température < 19°C, éviter le tabagisme passif, position proclive 
-Mise en condition:- Scope cardiorespiratoire, VVP selon l’état cardiorespiratoire 
- Isolement type « gouttelettes » (masque, surblouse, stéthoscope spécifique) 
5 - Désobstruction rhinopharyngée 
= - Hydratation et apports caloriques suffisants : fractionnement des repas, nutrition entérale si 
S Pore asthénie ou persistance de vomissements, voire arrêt d'alimentation entérale et hydratation 
E ee parentérale sur VVP si épuisement respiratoire (rarement) | | 
taiete - Kinésithérapie respiratoire : - Possiblement indiqué si encombrement bronchique manifeste 
- Contre-indiqué si épuisement respiratoire 
- Antipyrétique si température > 38,5° 
- Mesures spécifiques : - Oxygénothérapie pour SaO2 > 94% 
- Essai de nébulisation de B2-mimétiques ou d’adrénaline 
- Antibiothérapie orale si surinfection pulmonaire ou OMA purulente 
Suivi - En hospitalier : scope cardiorespiratoire, T°,FR, saturation, FC, signes respiratoires, poids, hydratation 
TE- En ambulatoire = consignes de surveillance (notées) : température, état général, aptitude à la prise 
alimentaire, surveillance parentale, évaluation de la réponse à la kinésithérapie 
- Guérison, avec possible toux résiduelle prolongée pendant 3 à 4 semaines 
- Complication à court terme : majoration de l'encombrement bronchique, syndrome brady-apnéique, 
Suivi à complication infectieuse (surinfection pulmonaire, OMA) 
long - Récidive : - FdR à court terme : sexe masculin, tabagisme maternel durant la grossesse, tabagisme passif 
terme à domicile, fratrie ou fréquentation de collectivités 
- FdR à long terme : terrain atopique familial ou personnel 
=> 3°" épisode distincts de dyspnée sifflante < 2-3 ans = asthme du nourrisson 









Mesures 
préventives 


Prévention 





- Mesures générales : éviction des facteurs favorisants, éducation aux désobstructions rhinopharyngées, 
apprentissage de règles d'hygiène simple, port d’un masque et lavage des mains au SHA de l'entourage 
en cas d'infection ORL, décontamination quotidienne des objets et surfaces en collectivités 

- En milieu hospitalier : « plan bronchiolite » dans les services de pédiatrie 





= Ac monoclonal humanisé anti-VRS : initiée au début de saison épidémique, puis 1 injection IM/mois 
pendant la période à risque = octobre à mars > réservé aux enfants les plus à risque (coût élevé) 

- Prématuré < 32 SA avec dysplasie bronchopulmonaire au moins légère : au début de la période 
épidémique si âge < 6 mois, ou si traitement à visée respiratoire dans les 6 mois précédant si âge < 2 ans 
- Enfant atteint d’une cardiopathie congénitale hémodynamiquement significative 
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PNEUMONIE AIGUE COMMUNAUTAIRE DE L'ENFANT 





- Cause majeure de mortalité chez l'enfant < 5 ans dans les pays en voie de développement (4 millions de décès/an) 
- Particularités : - Tableaux cliniques atypiques avec signes extra-thoraciques parfois au 1° plan : douleurs abdominales, 
syndrome pseudo-méningé 
- Agent infectieux : pneumocoque < 3 ans, Mycoplasma pneumoniae > 3 ans, légionelle exceptionnelle 
- Aucune indication habituelle de fluoroquinolone 














- Chez le nouveau-né : streptocoque B, entérobactérie, CMV, Ureaplasma urealyticum, Chlamydia trachomatis 
- Virus à tropisme respiratoire (1/3 des cas) : VRS, parainfluenzae 
- Bactérie : - Principalement pneumocoque (à tout âge) et Mycoplasma pneumoniae (> 3 ans) 
- Plus rarement : - S. aureus : pleuropneumopathie bulleuse, pneumonie nécrosante à PLV 
- Streptocoque A : tableau clinique volontiers sévère 
- Haemophilus influenzae b : exceptionnelle depuis la vaccination 
- Parfois co-infection : virus + bactérie, pneumocoque + mycoplasme 





Agent infectieux 


- Vaccin conjugué 13 valence (Prévenar 13%) : tous les enfants < 2 ans 
- Vaccin polyosidique 23 valent (Pneumo 23°) : enfants > 5 ans pour certains terrains à risque 
> Aucun vaccin ne protège contre tous les sérotypes de pneumocoque 














- Voies respiratoires basses (sous-glottiques) : physiologiquement stérile 
- Contamination interhumaine : principalement par pénétration à partir des VAS par les gouttelettes de Pflügge, plus 
rarement par bactériémie 
- Facteur de vulnérabilité : nourrisson, promiscuité (logement, transport en commun, garde en crèche), environnement 
(tabagisme passif, pollution) 
> Aucun isolement n’est recommandé en cas de pneumonie bactérienne communautaire 


Physiopath 





- Suspicion : toux fébrile 
+2>1 critère : - Augmentation de fréquence respiratoire (parfois reliée à l’hyperthermie) 
- Signes de lutte respiratoire 
- Anomalie auscultatoire : diminution du murmure vésiculaire, crépitants en foyer, souffle tubaire 





= Affirmation diagnostique : RP de face en inspiration en 1° intention + cliché de profil 

- Opacité : systématisée ou non, avec bronchogramme aérien (nature alvéolaire), possiblement rétractile ou 

expansif, recherche de complication (épanchement, abcès), parfois opacité arrondie (particularité pédiatrique) 

- Localisation : - Lobe moyen/lingula : opacité en base, effaçant le bord du cœur mais pas la ligne diaphragmatique 
- Lobe inférieur : opacité en base, effaçant la ligne diaphragmatique mais pas le bord du cœur 





- Age < 6 mois 
Terrain - Cardiopathie ou pathologie pulmonaire chronique sous-jacente 
- Drépanocytose, immunosuppression 





- Fièvre élevée, AEG, troubles hémodynamiques 

- FR très élevée pour l’âge : > 60/min chez un nourrisson, > 40/min > 2 ans, > 30/min > 5 ans 
- Intensité des signes de lutte 

Sévérité - Signes d’hypoxie : cyanose, SaO2 < 95% sous air 

clinique - Signes d’hypercapnie : sueurs, troubles de conscience 

- Difficulté à s’alimenter (dyspnée à la prise des biberons) 

- Pneumonie très étendue (> 2 lobes) ou ADP intertrachéobronchique 

- Epanchement pleural (sauf simple comblement du cul-de-sac) 





Diagnostic 





Environ- - Difficultés de conditions de vie et de ressources sanitaires locales 
nement - Incapacité de surveillance, de compréhension ou d’accès aux soins 








> Aucune indication systématique de bilan paraclinique (hors RP) dans les cas sans gravité de PEC ambulatoire 





- Bilan inflammatoire : NFS, CRP, PCT 
- NFS : - Possible anémie hémolytique (AHAI à Ac froids) accompagnant une infection à mycoplasme 
Bio - Exceptionnel syndrome hémolytique et urémique post-pneumococcique 
- lonogramme : - Trouble ionique secondaire à des troubles digestifs 
- Possible SIADH associé au pneumocoque (hyponatrémie) 





PC z p : 
- Hémoculture systématique 


S - Antigénurie pneumococcique urinaire (test Binax®) : de faible intérêt chez l'enfant < 5 
3 En cas de ans (faux positifs fréquents par portage pharyngé), utile > 5 ans 

S pneumonie | - Recherche de mycoplasme selon le contexte : - PCR sur sécrétions nasopharyngées 

S | aiguë sévère et/ou sérologie (à distance de l’infection) 

z 


- Recherche virale : - Par immunofluorescence ou PCR sur sécrétions nasopharyngées 
- Surtout chez le nourrisson 
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Tout âge 





Tout âge >3 ans 
































Orientation étiologique 




















Complication 


Contexte Epidémie Sporadique Epidémique 
Début Progressif Brutal Progressif 
Fièvre ++ +++ + 
A Rhino-pharyngite, toux Toux parfois différée A 
Signes Ra 4 à Toux sèche durable 
3 à Ronchis + sibilants Douleur thoracique i 
respiratoires ; k + Foyer auscultatoire 
Sans foyer auscultatoire Foyer auscultatoire 
- Etat général conservé AEG Etat général conservé 
Signes j UE i i 3 : i A 
Re Diarrhée, éruption, Tableau pseudo-appendiculaire Eruption, érythème polymorphe, 
myalgie Signes pseudo-méningés myalgie, conjonctivite 
Opacités mal limitées Opacité systématisée, 
RP P S g habituellement unilobaire, avec Opacités mal limitées et bilatérales 
bilatérales ND 
bronchogramme aérien 
R Syndrome inflammatoire . | - ; ne 
Bio Syndrome inflammatoire franc Syndrome inflammatoire modéré 











absent/modéré 





- Porte d'entrée : respiratoire principalement, parfois hématogène à point de départ cutané, 
> Rechercher un abcès mammaire en cas d'allaitement au sein 

- Tableau clinique non spécifique, volontiers sévère : signe de détresse respiratoire fréquent, 
signes de sepsis sévère (tachycardie, allongement du TRC), parfois signes digestifs au 1° plan 
(météorisme abdominal pseudo-occlusif, notamment chez le jeune nourrisson) 

- RP : à suspecter devant des images bulleuses 





= Généralement unilatéral : - Soit inflammation pleurale réactionnelle avec exsudat stérile 
- Soit infection pleurale avec épanchement purulent riche en bactéries 





- Fièvre persistante malgré antibiothérapie initiale 
€ - Douleur thoracique 
- SC : immobilité d’un hémithorax, diminution/abolition du murmure vésiculaire, matité 





- Opacité effaçant l’ensemble des lignes de voisinage, avec ligne de Damoiseau (si 
RxT | épanchement non cloisonné), parfois limité à un comblement du cul-de-sac pleural 
- Ligne pleural surnuméraire (épaississement pleural) 





Echographie pleurale : évaluation quantitative (épaisseur), recherche de cloisons (parfois 
précoce en cas de pneumocoque), repérage avant ponction 

Scanner thoracique injecté : indication limitée 

- Evaluation de la part de l’atteinte pleurale et des lésions parenchymateuses 

- Elimination d’un diagnostic différentiel 

- Guide pour la mise en place d’un éventuel drain 








= Indispensable devant tout épanchement pleural fébrile 

- Analyse : biochimie (protides, glucose, LDH, pH), cytologie, anatomopathologie 
(cellules anormales) et bactériologie (examen direct, culture, Ag 
pneumococcique, PCR) 

> Recherche d’Ag pneumococcique : excellentes VPN et VPP, confirmation 
possible par PCR si culture négative 

> PCR d’ADNr 16s : identification bactérienne (si culture négative) 

- Origine réactionnelle : aspect citrin, stérile 

- Origine infectieuse : exsudat (protides > 30 g/L, LDH > 200 U/L) 

- Caractère purulent : aspect macroscopique, glucose < 0,4 g/L, LDH > 1000 U/L, 
présence de bactéries 

- Lymphocytose pleurale : évoquer une tuberculose ou un lymphome 





= Nécrose tissulaire induite par l'infection 

- Suspicion : persistance de la fièvre malgré antibiothérapie initiale 

- Confirmé à la RP: image aérique à paroi épaisse et irrégulière + niveau horizontal liquidien 
> Evaluation spécialisée indispensable 





= Nécrose tissulaire induite par l'infection, suivie d’un effet de « soufflage » aboutissant à un aspect 
de bulle à paroi fine, parfois multiples : disparition spontanée quasi-constante en plusieurs semaines 
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> Hospitalisation si présence de critères de gravité (terrain, clinique et/ou environnement) 





- Systématique : 1/3 de cause virale, 1/3 de cause bactérienne, 1/3 de cause mixte 
- Urgente, surtout en cas de signes de gravité 
- Probabiliste selon l’âge de l’enfant et le tableau clinique 
Résistance : - Pneumocoque : 30% de PSDP, 30% de résistance aux macrolides 
- Mycoplasme : résistance naturelle aux B-lactamines, sensibilité constante aux macrolides 





> Pneumocoque le plus souvent en cause 

- Amoxicilline : orale 80 à 100 mg/kg/j (max 3 g/j) en 3 prises/j pendant 10 jours 
- Allergie aux pénicillines : C3G injectable (céfotaxime, ceftriaxone) 

- Allergie aux B-lactamines : hospitalisation pour antibiothérapie adaptée IV 





Souche = Antécédent de pneumonie < 1 an, traitement antérieur par f- 
supposée de | lactamines, hospitalisation récente < 3 mois 
PSDP - Inutile de prescrire des posologies élevées d’amoxicilline 


<3ans 





Suspicion = Rares cas : - Aucune vaccination ou vaccination incomplète 
Sans d’Haemophilis - Syndrome otite-conjonctivite 
signe de influenzae b | - Augmentin® : 80 mg/kg/j 








gravité > Cibler le pneumocoque et le mycoplasme, selon le tableau initial 
> En cas de doute, privilégier une antibiothérapie anti-pneumococcique 





Evocateur de | - Amoxicilline : 80-100 mg/kg/j pendant 10 jours 
>3ans | pneumocoque | - CI aux B-lactamines : pristinamycine (Pyostacine®) > 6 ans 





- Macrolide : - Azithromycine (Zithromax®) pendant 3 jours 
- Clarithromycine (Zéclar®) pendant 5 à 10 jours 
- Josamycine (Josacine®) pendant 14 jours 


Evocateur de 
mycoplasme 











> Cibler un pneumocoque en 1° lieu : amoxicilline 

- En cas de vomissements ou AEG : antibiothérapie par voie IV 

- En cas de forme sévère : C3G injectable 

- Chez l'enfant drépanocytaire : bithérapie par amoxicilline + macrolide 

- En cas de pleurésie purulente : antibiothérapie IV forte dose couvrant le pneumocoque, S$. 
aureus et streptocoque A = C3G + vancomycine ou rifampicine 


Avec 
signes de 
gravité 








- PEC d’une détresse respiratoire : libération VAS, mise en position proclive ou demi-assise, oxygénation 

- Drainage pleural non systématique en cas d’épanchement : indiqué en cas de pleurésie volumineuse ou 

TTT sympto- | cloisonnée, responsable d’une mauvaise tolérance clinique immédiate (gêne respiratoire importante, 
matique hypoxémie) ou d’une déviation médiastinale radiologique 

- Kinésithérapie respiratoire : aucune indication habituelle 

- Antipyrétique et antalgique : paracétamol 15 mg/kg/6h 








- Enfant hospitalisé : scope cardiorespiratoire, T°, FR, sat, signes respiratoires, poids, hydratation 
Surveillance | - Consignes de surveillance en ambulatoire (notées) : T°, état général, aptitude à la prise alimentaire 
> En cas de PEC ambulatoire : réévaluation systématique à 48-72h 





- Apyrexie (principal critère d'efficacité) : - En 24-48h pour pneumonie à pneumocoque 
- En 3 à 5 jours pour une pneumonie virale 
- Parfois plus long pour une pneumonie à mycoplasme 








ME - Toux, FR, signes de lutte : disparition en quelques jours, plus durable en cas de pneumonie à 
mycoplasme (hyperréactivité bronchique résiduelle) 
- RP (fréquemment prescrite à 1 mois) : normalisation complète en 4 à 6 semaines 
- Epanchement pleural associé : évolution beaucoup plus longue (fièvre pendant 7-10 jours) 
Echec = Permanence ou réascension de la fièvre à 48-72h : antibiothérapie inadaptée, mauvaise compliance, 
d’antibio- complication (pleuropneumopathie, abcès), diagnostic différentiel 
thérapie - Bilan complémentaire : RP, hémoculture, bilan inflammatoire (NFS, CRP, PCT) 
initiale - Si RP inchangée : switch amoxicilline © macrolide 





- Equivalent d'asthme (fréquent) : signes évocateurs d’hyperréactivité bronchique, normalisation radiologique entre 2 
épisodes, atteinte fréquente du lobe moyen 

- Malformation pulmonaire congénitale : même localisation des récidives, sans normalisation radiologique entre 2 
épisodes, images kystiques 

- Bronchectasie, pathologie mucociliaire, mucoviscidose : toux grasse chronique, bronchorrhée 

- Cause obstructive (CE inhalé, compression extrinséque (ADP tuberculeuse...)) : récidive de même localisation 

- Déficit immunitaire : à évoquer si > 2 pneumonies/an 

> Exploration : TDM thoracique, endoscopie bronchique, EFR, bilan immunitaire 





Récidive 
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ITEM 157 : INFECTION URINAIRE DE L'ENFANT 














Infection urinaire : infection bactérienne la plus fréquente en pédiatrie 
- 1% des enfants < 2 ans, avec prédominance masculine durant les 1° mois de vie, puis prédominance féminine 
- Chez le nourrisson < 1 an : pyélonéphrite dans 95% des cas, 10% des fièvres isolées 
- Particularité pédiatrique : - Fréquence des reflux vésico-urétéraux primitifs ou secondaires 
- Risque de bactériémie ou septicémie < 3 mois 
- Aucun traitement minute ou par fluoroquinolone chez l'enfant 
















= E. coli (80%), Proteus mirabilis (BGN, 10%), entérocoque, Klebsiella... 

Agent - Résistance d’E. coli : 50% résistant/intermédiaire à l’amoxicilline, 20-30% au cotrimoxazole, < 10% BLSE 
infectieux | - Rarement : pyélonéphrite fongique chez le nouveau-né/nourrisson, cystite virale chez le jeune enfant, 
cystite interstitielle chez l’enfant plus âgé 










> Urine et arbre urinaire normalement stérile 
- Mécanisme ascendant (colonisation par le périnée > vessie + rein) : favorisé par l’adhésivité de 










Mécanisme i | ` i a ns ; zi ae 
certains E. coli (uro-pathogènes) du fait de pili ou fibrimbiae (excroissances) et d’adhésine bactérienne 
- Mécanisme hématogène (rare) : infection parenchymateuse sans atteinte pyélique 
RE - Nourrisson (propreté non acquise) : port de couches, immaturité vésicale, prépuce étroit 


- Enfant (propreté acquise) : troubles mictionnels, vulvite, rétention stercorale, oxyurose, hygiène 


favorisants A : : ag a aoni a : 
- Anomalie fonctionnelle (dysfonctionnement vésico-sphinctérien) ou lésion anatomique 


















Physiopathologie 


- RVU primitif = malformatif : anomalie congénitale de la jonction urétéro-vésicale 

- RVU secondaire = fonctionnel (généralement de faible grade) : / de la pression vésicale, 
habituellement par hyperactivité vésicale (fuites urinaires, urgences mictionnelles, dysurie, miction en 2 
temps), favorisée par la rétention stercorale et/ou des mauvaises habitudes mictionnelles 

> Le reflux en lui-même n’est pas responsable de la colonisation vésicale, mais véhicule l'infection vers 
le haut appareil urinaire : toute pyélonéphrite de l’enfant est a priori reliée à un RVU, intermittent ou 
permanent (ou en l’absence de RVU : E. coli uro-pathogène très adhésif) 

> La maturation du fonctionnement vésico-sphinctérien ou l'allongement du trajet intra-mural de 
l’uretère avec la croissance fait régresser, voire disparaître, la plupart des RVU 











= Le plus souvent évoqué chez la petite fille > 3 ans 

- Fébricule < 38,5° possible, mais sans signes généraux ni douleurs lombaires 

- SFU, parfois intenses : dysurie, brûlure mictionnelle (pleurs à la miction), pollakiurie, envies 
impérieuses d’uriner, douleurs hypogastriques, fuites urinaires, parfois hématurie 













- Nouveau-né : syndrome infectieux, avec troubles digestifs et parfois ictère, déshydratation 
aiguë, perturbations ioniques, voire insuffisance rénale aiguë 

> Tout tableau d'infection néonatale doit faire évoquer une PNA, sauf infection précoce < 72h 
- Nourrisson/jeune enfant : fièvre inexpliquée, volontiers accompagnée de troubles 
hémodynamiques et de douleurs abdominales 

- Grand enfant : fièvre élevée, frissons, douleurs abdominales ou lombaires, parfois avec SFU 





- Age < 3 mois : tableau trompeur, germes particuliers, risque de septicémie et 
essaimage méningé, négativité fréquente de la BU 

- Facteurs de risque : uropathie sous-jacente, immunodépression, lithiase 

- Facteurs de sévérité : sepsis (fièvre mal tolérée, troubles hémodynamiques), 
signes de déshydratation, altération de l’état général 


Critères de 
gravité 








Diagnostic 










Prélèvement urinaire : 

- Collecteur adhésif chez le garçon < 2 ans (N qualité) : désinfection soigneuse, temps de pose < 30 minutes 
- Cathétérisme urétral « aller-retour » par sonde souple : surtout chez la fille < 2 ans 

- Urines en milieu de jet chez l’enfant plus âgé (à privilégier, parfois difficile, notamment chez la petite fille) 
- Ponction sus-pubienne écho-guidée : indication limitée 








= Examen de dépistage chez l'enfant > 1 mois 
- Détection : leucocyturie > 10°/ mL + nitrites (E. coli, Proteus mirabilis, Klebsiella) 
- VPN = 100% si leuco et nitrites négatifs, VPP plus faible (70%) si leuco et nitrites positifs 
- Mise en défaut : - Leucocytes : leucopénie 
- Nitrite : - Bactérie sans nitrate réductase : entérocoque 
- Alimentation pauvre en nitrate : allaitement maternel exclusif 
- Passage trop rapide de l’urine dans la vessie : pollakiurie, SAD 


Analyse urinaire 
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Analyse urinaire 


En cas de 
PNA 





= Confirmation diagnostique : indispensable si BU positive, ou d'emblée < 1 à 3 mois 
Examen direct au microscope (délai < 1h) : - Leucocyturie : significative si > 10*/mL 


- Bactériurie : morphologie, Gram 


Culture : identification bactérienne en 24h, antibiogramme en 48h 
- Bactériurie significative : - > 10° UFC/mL si recueil par collecteur ou au milieu de jet 


- > 10° UFC/mL si recueil par cathétérisme vésical 


Bactériurie sans leucocyturie : prélèvement souillé, infection urinaire débutante 
Leucocyturie sans bactériurie : infection décapitée, vulvite, maladie inflammatoire (maladie 
de Kawasaki...), infection non bactérienne 





- Bilan inflammatoire : CRP, PCT > remettre en cause le diagnostic si normal > 24-48h d'évolution 
- Hémoculture chez le nourrisson < 3 mois ou l’enfant hospitalisé : positive dans 30% des cas chez 
l'enfant < 1 mois, 15% es cas chez l’enfant de 1 à 2 mois et 5% des cas entre 2 et 3 mois 

- Ponction lombaire chez le nourrisson < 6 semaines, voire < 3 mois 











> L’échographie obstétricale permet le plus souvent d’éliminer une uropathie grave 





= Recommandé en 1%" intention en cas d'infection urinaire 





Diagnostic 


PNA 


= Indiquée à chaque épisode de pyélonéphrite, dans les 1° jours : 
- Diagnostic : - Augmentation globale du volume rénal 


- Aspect de néphrite focale 
- Epaississement des parois pyéliques 


> Signes inconstants : une échographie normale n’élimine pas le diagnostic 
- Etiologie : RVU de haut grade, uropathie obstructive, ou exceptionnellement 
abcès, lithiase (notamment en cas d'infection à Proteus) ou tumeur 





Cystite 





= Indiqué seulement en cas de cystite récidivante (> 3 épisodes) : 
- Epaississement de la paroi vésicale 
- Recherche de pathologie sous-jacente 











= Diagnostic de RVU : examen invasif, non systématique 
- Indication : - Anomalies échographiques 


- Épisodes répétés de pyélonéphrite sans contexte typique d’instabilité vésicale 








> Aucune indication en pratique courante de scintigraphie rénale, d’uroscanner et d’uro-IRM chez l'enfant 








> Hospitalisation en cas de pyélonéphrite avec critère de gravité ou risque de non-observance ou isolement médical 
- Prise en charge ambulatoire : pyélonéphrite non grave (avec réévaluation systématique à 48-72h), cystite aiguë 





Cystite 
aiguë 


- Cotrimoxazole orale (sulfaméthoxazole 30 mg/kg/j + triméthoprime 6 mg/kg/j) 
- Céfixime (8 mg/kg/j en 2 prises) en cas de souche résistance au cotrimoxazole 
- Augmentin® possible 

- Durée = 3 à 5 jours 





PNA 


Antibio- 
thérapie 
initiale 
parentérale 


= Probabiliste, pour une durée de 2 à 4 jours 
- C3G injectable : - Ceftriaxone IV ou IM (50 mg/kg/j, max 1 g/j) 

- Céfotaxime IV (100 mg/kg en 3-4 injections/j, max 4 g/j) 
- Si FdR ou sévérité : ajout aminoside (gentamicine 5 mg/kg IV ou IM) 





Antibio- 

thérapie 

orale en 
relai 





= Adaptée à l’antibiogramme, pour une durée = 10 à 12 jours 

- Cotrimoxazole (contre-indiqué < 1 mois) 

- Nitrofurantoïne chez le nouveau-né < 1 mois 

- Céfixime dès l’âge de 3 mois en cas de souche résistante au cotrimoxazole 








- En cas d'infection à entérocoque : amoxicilline + aminoside 
- Durée totale = 10 à 14 jours 








m 
symptomatique 


- Antipyrétique-antalgique si besoin : paracétamol 
- Hydratation suffisante, encourager les mictions régulières et fréquentes 
- RHD : - Hygiène périnéale (laver d’avant en arrière) 
- Hydratation correcte 
- Prise en charge d’une constipation, d’une instabilité vésicale ou d’un phimosis 





Surveillance 








> PEC ambulatoire de pyélonéphrite : réévaluation à 48-72h, aucun ECBU de contrôle systématique 

- ECBU seulement en cas d'évolution défavorable (persistance de la fièvre) 

- Echographie rénale à la recherche d’une complication (abcès rénal...) en cas de persistance de fièvre 
sans argument pour un échec thérapeutique 
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Il 
IV 
w 
D: 


pisodes de pyélonéphrite aiguë 





Pyélonéphrite 


aiguë 


- Echographie de l'appareil urinaire : dès le 1° épisode de pyélonéphrite 
- Cystographie rétrograde : en cas de pyélonéphrite récidivante, même sans anomalie objectivée à 
l'échographie (ne montre alors généralement qu’un RVU secondaire de bas grade) 





récidivante 


- Antibioprophylaxie (efficacité non prouvée) : cotrimoxazole en 1 prise/jour, à 1/3 de la dose 
curative, pendant quelques mois (ou jusqu’à la suppression des couches si propreté non acquise) 








= > 3 épisodes de cystite aiguë 
- Echographie de l'appareil urinaire : n’objective souvent qu’un épaississement de la paroi vésicale 





Cystite 
récidivante 





Imr 











- Instabilité vésicale : anticholinergique 
- Rétention stercorale : RHD alimentaires, aller au toilette > 1 fois/jour + laxatif osmotique 
- Antibioprophylaxie (identique à la PNA récidivante) 











Fréquence +++ + 
Age Enfant Nouveau-né et nourrisson 
Prédominance Féminine Masculine 














Révélation Pyélonéphrite (souvent répétée) Pyélonéphrite ou diagnostic anténatal 
Troubles mictionnels +++ + 
Reflux Intermittent Permanent 
Echographie Souvent normale Anormale 





Cystographie 


Faible grade (0 à 2) 
Jonction urétéro-vésicale normale 


Haut grade (3 à 5) 
Jonction urétéro-vésicale anormale 








REFLUX VESICO-URETERAL 


Risque rénal 


Faible 


Important ++ 





Antibioprophylaxie 


+++ 


+ 





TT 








RHD seulement : PEC de l'instabilité 
vésicale et de la rétention stercorale 





Chirurgical (méthode de Cohen) ou endoscopique 
(Non systématique) 
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ITEM 159 : COQUELUCHE 











Coqueluche = infection bactérienne à Bordetella pertussis ou bacille de Bordet-Gengou 
- Très contagieuse, taux d'attaque élevé (75%), potentiellement sévère chez le nourrisson (400 000 décès/an chez l’enfant) 
- Majoritairement liée à une contamination par un adulte de l’entourage proche (parent, fratrie) 
- Sujets concernés : - Jeune nourrisson avant l’âge de protection vaccinale : protection passive mère-enfant limitée et très 
brève, 1° injection à 2 mois (possible dès 6 semaines), immunité acquise à la 2°"° injection à 4 mois 
- Adolescent/adulte ayant perdu la protection vaccinale (durée de protection = 5 ans) 
- Recrudescence au cours des 20 dernières années, malgré la couverture vaccinale : N de circulation chez le nourrisson par la 
vaccination, entraînant une baisse de protection naturelle chez l’adolescent/adulte vacciné dans l’enfance 








Bordetella pertussis ou parapertussis (< 5%, de gravité moindre) : BGN très fragile, de culture difficile 

- Contamination strictement interhumaine, par les voies respiratoires lors de la toux 

- Contagiosité : jusqu’à 3 semaines après le début des signes cliniques en l’absence de traitement 

- Adhésion à l’épithélium cilié respiratoire via l’adhésine et libération de toxines pertussiques à tropisme respiratoire et 
neurologique (seulement par Bordetella pertussis), entrainant une nécrose de la muqueuse respiratoire 

- Immunisation : protection limitée (10-15 ans si maladie, 5-10 ans si vaccin), sans immunité materno-fœtale < 6 mois 


Bactériologie 





= Vaccination recommandée mais non obligatoire en France (2014) : vaccin acellulaire 

- Recommandations générales : primo-vaccination à 2 et 4 mois, rappels à 11 mois, à 6 ans, à 11-13 ans et à 25 ans 

- Recommandations particulières (cocooning) : rattrapage chez l’adulte jeune (25 ans), n’ayant pas reçu de vaccination 
dans les 5 dernières années, vaccination des membres du foyer à l’occasion d’une grossesse 

- Recommandations professionnelles : adulte en contact avec les nouveau-nés et nourrissons < 6 mois 

- Contre-indication : encéphalopathie < 7 jours après dose de vaccin coquelucheux, hypersensibilité à un constituant 






































Incubation = En 10 jours en moyenne, de 7 à 21 jours 
Phase = Durée moyenne de 10 jours > contagiosité maximale 
- Fièvre absente 
Forme catarrhale - Toux banale avec rhinorrhée, devenant tenace, insistante et par quintes 
typique du 
grand = Durée moyenne de 3 à 4 semaines > diminution progressive de la contagiosité 
enfant - Quintes : accès répétitifs et violents de toux sans inspiration efficace, entraînant 
non Phase d'état | une congestion du visage ou une cyanose, avec reprise inspiratoire bruyante 
Vacciné (chant du coq), déclenchées par la déglutition, l’effort, ou l'examen du pharynx, 
émétisante, épuisantes, à prédominance nocturne, jusqu’à 50/jour 
Phase de = Durée moyenne de plusieurs mois, non contagieuse 
convalescence | - Asthénie, toux non quinteuse, spontanée ou provoquée (effort, froid, cri, virose) 
> À évoquer devant une toux quinteuse chez tout nourrisson non complétement immunisé (< 3 
injections), rare mais possible sous forme atténuée > 3 injections 
- Quinte atypique : sans chant du coq chez le nourrisson 
- Mal tolérée < 3 mois : accès de cyanose, apnée, bradycardie, malaise/trouble de conscience, 
= vomissements, avec risque de déshydratation et dénutrition 
È - Généralement asymptomatique entre les quintes de toux 
È C - Respiratoire : quinte asphyxiante, cyanosante, apnée (au cours des quintes ou 
Q isolées) + cyanose (risque d’arrêt cardiorespiratoire) 
Signes de - Cardiovasculaire : bradycardie, tachycardie 
gravité - Neurologique : malaise grave, trouble de conscience, convulsions 
- Déshydratation, dénutrition, météorisme abdominal 
ed - Biologique : hyperlymphocytose majeure, hyponatrémie par SIADH 
nourrisson NNR - Broncho-pneumopathie : surinfection bactérienne ou à Bordetella pertussis 
Complication re ; ; 
- Trouble de ventilation : atélectasie, rarement pneumothorax 
= Responsable de la majorité de la mortalité 
- Insuffisance respiratoire décompensée : tachycardie (souvent > 
200 bpm), hypoxie réfractaire 
Forme - Défaillance multiviscérale : rénale, cardiaque, neurologique 
compliquée - Bio : hyponatrémie, hyperlymphocytose majeure (> 50 G/L), 
drez le hyperplaquettose (> 600 G/L), pouvant précéder l'aggravation 
nourrisson < - 
3 mois = Exceptionnelle mais très sévère : 1/3 de décès, 1/3 de séquelles 
- Etat de mal convulsif 
- Troubles moteurs : hémiplégie, paraplégie, ataxie 
- Troubles sensoriels : cécité, surdité 
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= Expression variable, de la toux banale à la toux quinteuse typique 
- À évoquer devant une toux : - Sans cause évidente, persistant ou s’aggravant > 1 semaine 
- Notion de contage avec incubation longue (10 jours) 













Forme de - Caractéristique : quinte, recrudescence nocturne, insomniante 
c l’adolescent 
etde - Mécanique : fracture de côte, douleur intercostale et abdominale, 
l'adulte emphysème médiastinal, pneumothorax, otite barotraumatique, hémorragie 


Complication | sous-conjonctivale, hernie, incontinence urinaire transitoire, prolapsus 
- Infectieuse : otite, sinusite, pneumonie 
- Neurologique : convulsions, encéphalopathie (très rare) 











- NFS : hyperlymphocytose évocatrice (inconstante dans les formes non graves), sans syndrome inflammatoire 
- RP : habituellement normale, ou syndrome bronchique, parfois syndrome interstitiel 











= Examen clé pour la confirmation diagnostique : Se = 90%, Sp = 99%, résultat en 24h 
- Sur écouvillonnage ou liquide d’aspiration nasopharyngée ou recueil du mucus de quinte 
- Pratiquée en cas de toux évoluant depuis < 3 semaines (non contributif après) 


Diagnostic 





= Surveillance épidémiologique et étude de l’antibiogramme : 

- Culture d’une aspiration nasopharyngée sur milieu spécifique de Bordet-Gengou 

- Sensibilité variable (maximale 60% lors de la 1%° semaine de toux, 10% après 15 jours, nulle après 
3 à 4 semaines de toux ou 5 jours de macrolide), résultat en 3 à 7 jours 





= Non indiqué en pratique (non remboursée) : positivation tardive nécessitant 2 prélèvements à 3 
ou 4 semaines d'intervalle, positivée si vaccination anticoquelucheuse < 3 ans 












- En pratique : - Nouveau-né/nourrisson : PCR coqueluche si < 3 semaines + culture si possible < 15 jours 

- Grand enfant/adulte : PCR coqueluche si < 3 semaines 
> En l’absence d'examen réalisable chez le sujet malade (évolution depuis > 21 jours), un contage ou un cas 
secondaire confirmé dans l’entourage à une grande valeur diagnostique 








> Hospitalisation si : âge < 3 mois, signes cliniques de gravité ou forme clinique compliquée 
> En unité de surveillance continue si apnée, bradycardie ou quinte asphyxiante 









- Isolement respiratoire « gouttelette » (durée identique à l’éviction) 
- Eviction de collectivité obligatoire jusqu’à 5 jours après début d’antibiothérapie ou 3 jours si traité par 
azithromycine ou 21 jours si non traité par antibiotiques 





Mesures 
associées 








= Objectif : X contagiosité + écourter la maladie si administration précoce (avant la phase de quinte) 
> Justifiée seulement au cours des 3 premières semaines de maladie 
- Macrolide : - Clarithromycine (Zeclar®) pendant 7 jours : 15 mg/kg/j (500 à 1000 mg/j chez l'adulte) 
- Azithromycine (Zithromax®) pendant 3 jours : 20 mg/kg/j (500 mg/j chez l’adulte) 
- Allergie aux macrolides : cotrimoxazole pendant 14 jours à 30 mg/kg/j (1600 mg/j chez l'adulte) 





- Monitoring par scope cardiorespiratoire 
- Masque à O, et ballon pour ventilation disponible et opérationnels dans la chambre 
- Surveillance régulière des paramètres vitaux et clinique (quinte, apnée, cyanose, bradycardie) 





Chez 








l'enfant es : | 2 : < ; à ia : ÿ sus 
„n | - Maintien de l’état d’hydratation et nutritionnel : alimentation fractionnée ou nutrition entérale à débit 
hospitalisé 
constant (NEDC) 
> Antitussifs contre-indiqués chez le nourrisson, kinésithérapie respiratoire non recommandée 
Suivi - Surveillance : FC, FR, PA, température, nombre de quintes et tolérance, prise alimentaire 





- Déclaration non obligatoire en France 
- En cas de survenue de cas groupés (> 2 cas ayant un lien épidémiologique, contemporains ou successifs, survenant 
dans un même unité géographique) : informer le médecin-inspecteur de santé publique de ARS 





= Antibioprophylaxie par macrolide (identique au traitement curatif) : 














Antibio- > Inutile > 21 jours après contage (la maladie serait symptomatique) 
rophylaxie ; Do R 
S Kigh y Famille - Non/mal vacciné : - < 2 à 3 doses chez l'enfant 
> des sujets Contact cie , 
z Proximité - < 5 doses chez l’adolescent/adulte 
© contacts proche ` is Fe: 
T Crèche - Dernière vaccination > 5 ans 
N asympto- 
matiques Contact Milieu scolaire - Sujet à risque non/mal vacciné: nourrisson, immunodéprimé, 
occasionnel | ou professionnel | insuffisant respiratoire, grossesse, travail au contact de nourrissons 











- Nourrisson : poursuite du calendrier vaccinal après guérison clinique (non immunisante à cet âge) 
- Rattrapage vaccinal à proposer chez les enfants en contact non ou mal vacciné (mise à jour du 
calendrier vaccinal selon l’âge) et chez l'adulte si la dernière vaccination remonte à > 5 ans 

> Seuls les vaccins combinés dTca sont disponibles chez l’adulte (ø vaccin monovalent coqueluche) 


Vaccination 
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ITEM 160 : EXANTHEME FEBRILE DE L'ENFANT 











Exanthème fébrile de l’enfant : cause fréquente de consultation, majoritairement de cause infectieuse, surtout virale 
- Exanthème maculo-papuleux : rougeole, rubéole, scarlatine, exanthème subit, mégalérythème épidémique, Kawasaki 
- Exanthème vésiculo-pustuleux : varicelle surtout, HSV, zona, entérovirus, coxsackie 

















- Purpura fébrile + troubles hémodynamiques : méningocoque 
Urgence - Fièvre > 5 jours : maladie de Kawasaki 
v - Lésions muqueuses ulcérées et/ou décollement épidermique extensif : Stevens-Johnson, Lyell, SSS 
S - AEG avec ADP, atteinte multiviscérale, hyperéosinophilie, hyperlymphocytose : DRESS syndrome 
3 Sévérité - Tolérance : troubles hémodynamiques, respiratoires, neurologiques, convulsions 
© sympto- - Surinfection bactérienne localisée ou étendue, caractère douloureux 
Ê matique - Terrain : enfant immunodéprimé, nouveau-né, contage avec une femme enceinte 
S - Contexte épidémiologique : âge, terrain, antécédents de maladie éruptive, vaccination, contage, 
$ OEE voyage récent, prise médicamenteuse (notamment AINS, antibiotique, antiépileptique) 
eE - Phase pré-éruptive : durée d’incubation, symptômes 
- Phase éruptive : mode de début, topographie, lésions dermatologiques élémentaires, prurit 
- Signes associés : caractéristiques de la fièvre, hépatomégalie, splénomégalie, ADP... 








ROUGEOLE 





Infection virale à Morbillivirus (paramyxovirus) : maladie infectieuse endémo-épidémique malgré la vaccination 
- Transmission directe par voie aérienne, incubation = 2 semaines, contagiosité de 5 jours avant à 5 jours après l’éruption 








- Nourrissons : protégés jusqu’à l’âge de 6 mois par les Ac maternels 

- Vaccination anti-rougeoleuse (recommandée, combinée avec rubéole et oreillons) : 1° dose à 12 mois (90% de 
protection), 2°" dose à 16-18 mois (95-98% de protection) + couverture vaccinale insuffisante en France (< 90%) 
- Immunité durable conférée par la maladie 


Préventif 





- Absence d’antécédent de rougeole ou de vaccination 





Phase d'invasion | - Fièvre élevée 


(catarrhale ou - Catarrhe oculo-nasale : larmoiement, conjonctivite, rhinorrhée, toux, pharyngite 
pré-éruptive) - Signe de Kôplik (inconstant) = énanthème pathognomonique en fin de phase catarrhale : 
= 2 à 4 jours tache punctiforme blanc-bleuté sur une muqueuse jugale inflammatoire, peu visible 





- Exanthème maculo-papuleux, non prurigineux, avec intervalles de peau saine, siégeant au 
début derrière les oreilles, puis extension descendante en 24 à 48h en une seule poussée 
vers la face, le tronc et les membres 

- Fièvre décroissante lors de la généralisation de l’éruption 

- Persistance d’une catarrhe : conjonctivite, rhinorrhée, toux 


Phase éruptive 

c (2 semaines après 
contage) 

=5à6 jours 





Diagnostic 





- Atteinte viscérale : bronchite ou pneumopathie virale ++, hépatite, pancréatite 
- Surinfection : pulmonaire (pneumocoque, S. aureus), OMA purulente (pneumocoque, H. influenzae) 
- Neurologique (rare) : - Encéphalite aiguë morbilleuse : précoce post-éruptive 
- Panencéphalite sclérosante subaiguë (PESS) de Van Bogaert : survenue retardée 
5-10 ans après, surtout en cas de rougeole chez le jeune nourrisson 


Complication 








> Maladie à déclaration obligatoire : confirmation paraclinique systématique 
PC | - PCR sur aspiration nasopharyngée ou prélèvement sanguin 
- Sérologie sur prélèvement salivaire ou sanguin : présence d’IgM ou / significative du taux d’IgG (x4) 








> Hospitalisation seulement en cas de signe de sévérité 

- Traitement essentiellement symptomatique : paracétamol, Augmentin® si surinfection bactérienne 
- Déclaration obligatoire : signalement sans délai à ARS pour enquête, notification à l’InVS 

- Eviction scolaire obligatoire jusqu’à 5 jours après le début de l’éruption 





Sujet contact = contact proche (famille, crèche) entre 5 jours avant et 5 jours après début de l’éruption 
- Nourrisson < 6 mois : - Mère immunisé (antécédent de rougeole ou vaccin x 2 + sérologie) : protégé 

Mesures - Mère non immunisée : Ig polyvalentes IV si contage < 6 jours 
préventives | - Nourrisson de 6 à 11 mois (non vacciné) : 1 dose de vaccin monovalent anti-rougeole dans les 72h 
des sujets après contage puis 2 doses de vaccin ROR selon le calendrier habituel 

contacts - Sujet > 1 an nés depuis 1980 : - Non vacciné : 2 doses de ROR à 1 mois d'intervalle 

- Vacciné : protégé 

- Immunodéprimé ou femme enceinte non immunisée : Ig polyvalentes IV 
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RUBEOLE 





Infection virale à Rubivirus, virus à ARN, touchant généralement le jeune enfant, bénigne, en augmentation chez les 15-25 ans 
- Transmission directe par voie aérienne (rubéole acquise) ou transplacentaire (rubéole congénitale) 
- Incubation = 2 à 3 semaines, contagiosité = 1 semaine avant et jusqu’à 2 semaines après le début de l’éruption 








- Nourrissons : protégés jusqu’à l’âge de 6 mois par les Ac maternels 
MTL - Vaccination anti-rubéoleuse (recommandée, combinée ROR) : 1°° 
- Immunité durable conférée par la maladie ou la vaccination 


dose à 12 mois, 2° dose à 16-18 mois 



































- Absence d’antécédent de rubéole ou de vaccination 
i s - Fièvre modérée, état général conservé 
Phase d'invasion 
à - Absence de catarrhe (notamment absence de toux) 
= 1 semaine . i : p £ : 
- Signes associés possibles : céphalées, courbatures, pharyngite 
Phase éruptive - Exanthème maculo-papuleux : souvent pâle, petit, atteinte de la face puis extension au 
6 C (15-20 jours après | thorax, évolution en une poussée sur 72h puis disparition (fugace) 
3 contage) - Fièvre modérée, possible splénomégalie et/ou ADP occipitales associées 
= 
S - Conjonctivite 
a S - Hématologique : purpura thrombopénique post-éruptif (1/3000 
Complication . . eq F p p PE , PER ) 
- Articulaire : arthralgie, arthrite (surtout chez l’adulte) 
- Neurologique : encéphalite, méningo-encéphalite (rare) 
> Diagnostic clinique : bilan complémentaire seulement en cas de forme atypique ou compliquée, et surtout en 
PC cas de contact avec une femme enceinte non immunisée 
- Sérologie : IgM spécifique (phase aiguë < 2 mois), élévation significative (x 4) du taux d’IgG à 15-21; d'intervalle 
- NFS : absence d’hyperleucocytose, plasmocytose évocatrice mais inconstante 





- Traitement essentiellement symptomatique en ambulatoire : antipyrétique 
- Eviction scolaire non obligatoire 
- Eviter tout contact entre un enfant infecté et une femme enceinte séronégative (risque de foetopathie) 











MEGALERYTHEME EPIDEMIQUE 





= Infection à parvovirus B19 : touche l'enfant de 5 à 14 ans, par épidémies familiales ou scolaires, entre fin hiver et début été 
- Contamination respiratoire, limitée à la période pré-éruptive, incubation = 2 semaines 
- La maladie confère une immunité durable 








Phase d’invasion | - Fièvre modérée voire absente, état général conservé 
= 2 jours - Signes associés : céphalées, myalgies 





- Exanthème maculo-papuleux, puis maculeux, légèrement oedémateux (en guirlande), 
début aux joues (rouges, d’aspect souffleté), s’atténuant en quelques jours, puis extension 
au tronc et aux extrémités (aspect réticulé en carte de géographie) avec fluctuations 
pendant 1 à 3 semaines, aggravé ou révélé par l'exposition à la chaleur 

- Autres éruptions possibles: - Erythème polymorphe 


Phase éruptive 
(2 semaines après 





C contage) . | s 
© - Eruption en « gants et chaussettes » purpurique, prurigineuse 
8 - Fièvre modérée 
à - Arthralgie possible, rarement arthrite, le plus souvent chez le grand enfant ou l’adulte 
2 
S - Enfant atteint d’hémolyse chronique (drépanocytose, sphérocytose, thalassémie) : anémie 

UA aiguë érythroblastopénique 
Complication 8 yt pemg 


r d A z ` n . 
- Femme enceinte (2" trimestre ++) : non tératogène, risque d’anasarque foeto-placentaire, 
myocardite, insuffisance cardiaque, anémie fœtale ou d’avortement précoce spontané 








> Diagnostic clinique : bilan complémentaire en cas de contact avec une femme enceinte ou chez l’enfant atteint 
d’anémie hémolytique chronique 

- PCR sanguine à parvovirus B19 en phase aiguë 

- Sérologie : IgM spécifique en phase aiguë, élévation significative du taux d’IgG à 15 jours d'intervalle 


RE 








- Traitement essentiellement symptomatique, en ambulatoire : antipyrétique 

- Chez l'enfant atteint d’hémolyse chronique : transfusion sanguine le plus souvent nécessaire 

- Eviction scolaire non obligatoire 

- Eviter tout contact entre un enfant infecté et une femme enceinte non immunisée ou un enfant atteint d’anémie 
hémolytique chronique 
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EXANTHEME SUBIT 





= 6*"° maladie ou roséole infantile : infection virale à HHV6, plus rarement HHV7 

- Touche principalement le nourrisson de 6 mois à 2 ans, quasi-ubiquitaire (60 à 90% des adultes ont des Ac) 
- La maladie confère une immunité durable, nourrisson < 6 mois protégés par les Ac maternels 

- Transmission directe par voie respiratoire, incubation = 5 à 15 jours 

- Récurrences périodiques asymptomatiques, avec excrétion du virus dans la salive 
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Phase d'invasion 
= 3 à 4 jours 


- Fièvre isolée d'apparition brutale, jusqu’à 39-40°, bien tolérée, durant 2 à 3 jours 
- Chute thermique brutale contemporaine de l’éruption cutanée 





Phase éruptive 
(1 à 7 jours après 
phase d’invasion) 


- Exanthème maculo-papuleux roséoliforme : pâle, siégeant au visage et au tronc, en une 
poussée, disparaissant en 24-48h (fugace), avec apyrexie contemporaine caractéristique 
- Signes associés : ADP cervicale (rare) 





Complication 





- Crise fébrile simple (très fréquente) 
- Atteinte viscérale : méningite, méningo-encéphalite, hépatite, pneumopathie 





> Diagnostic clinique : bilan complémentaire en cas de forme atypique ou compliquée 


PC | - PCR HHV6 sur prélèvement sanguin 
- NFS : leuconeutropénie à J3-J4 (non spécifique, à valeur d'orientation) 








- Traitement essentiellement symptomatique, en ambulatoire : antipyrétique 
- Eviction scolaire non obligatoire, mais éviter la fréquentation de collectivité à la phase aiguë 
- Aucune mesure prophylactique de l'entourage 











MONONUCLEOSE INFECTIEUSE 








= Primo-infection symptomatique à EBV (herpès virus de type 5) : touche classiquement l’adolescent, mais peut être observé 
à tout en âge, notamment chez le nourrisson (fièvre prolongée fréquente) 

- Infection fréquente (80% des adultes séropositifs), le plus souvent asymptomatique, à l’origine d’une immunité durable 

- Récurrence symptomatique clinique seulement chez l’immunodéprimé 

- Transmission interhumaine salivaire (contact rapproché, jouet sucé), contagiosité faible 

- Incubation longue = 30 à 50 jours 


Diagnostic 








Symptomatologie 
habituelle 


- Fièvre d'intensité variable, asthénie profonde durable 

- Angine : érythémato-pultacée ou pseudo-membraneuse (avec respect de la luette) 
+ purpura du voile du palais, œdème de luette 

- ADP cervicales bilatérales volumineuses, splénomégalie (50%) 





Signes cutanés 
(variables) 


- Exanthème polymorphe maculo-papuleux ou papulo-vésiculeux : inconstant, discret 
- Eruption déclenchée par la prise d’ampicilline, moins fréquemment par l’amoxicilline 





Complication 





- Hépatique : hépatite cytolytique (le plus souvent uniquement biologique) 

- Hématologique : anémie hémolytique et thrombopénie auto-immune 

- Neurologique : méningite lymphocytaire, méningo-encéphalite, polyradiculonévrite aiguë 
- ORL : obstruction des VAS par hypertrophie amygdalienne 

- Autres : rupture splénique, atteinte cardiaque, pulmonaire, cutanée (plus rarement) 





PC 





> Confirmation diagnostique indispensable 
- Valeur d'orientation : - Syndrome mononucléosique à la NFS (souvent absent chez le jeune enfant) 


- Elévation modérée des transaminases (quasi-constante) au bilan hépatique 


- MNI-test (test rapide d’agglutination) : risque de faux négatif, surtout chez le jeune enfant 
- Sérologie EBV (si MNI-test négatif) : IgM anti-VCA + et IgG anti-EBNA - en cas de primo-infection 





> Hospitalisation seulement en cas de forme compliquée 

- Traitement essentiellement symptomatique : repos au lit, reprise progressive des activités, antipyrétique 

- Corticothérapie discutée dans les formes compliquées (purpura thrombopénique, obstruction des VAS) 

- Prévention : éviction scolaire non obligatoire, aucune mesure prophylactique des sujets contacts, aucune vaccin 








SYNDROME DE GIANOTTI-CROSTI 








= Eruption commune à de nombreux virus, le plus souvent chez l’enfant < 5 ans : EBV ++, entérovirus, hépatite B... 
- Eruption papuleuse des membres et des joues, parfaitement symétrique, rarement fébrile 
- Evolution favorable, après persistance pendant quelques jours/semaines 
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SCARLATINE 





= Infection toxinique bénigne par streptocoque B-hémolytique de groupe A, sécrétant une toxine érythrogène 

- Généralement suite à une angine bactérienne ou une infection cutanée, plus rarement respiratoire ou ostéo-articulaire 
- Forme sévère de l'infection toxinique : Toxic Shock Syndrom (TSS) 

- La maladie confère une immunité durable pour le même type toxinique 











Das - Fièvre élevée à 39-40° avec frissons | | | 
n - Angine érythémateuse, avec dysphagie, tuméfaction amygdalienne 
- Douleurs abdominales, vomissements 
=24h la; 
- ADP sous-angulo-maxillaire 
- Enanthème : - Amygdales tuméfiées et inflammatoires 
- Glossite : langue saburrale (enduit épais blanc), puis dépapillée de la périphérie 
o € vers le centre réalisant un aspect de « V lingual », puis laissant un aspect rugueux 
3 Phase « framboisé » à J6, régression en 1 semaine) 
= éruptive - Exanthème :- Vastes nappes rouge vif uniformes congestives sans intervalles de peau saine 
à (24h après - Sensation de granité à la palpation 
invasion) - Prédominante aux plis de flexion, puis extension en 24h à la partie inférieure de 
l'abdomen, aux extrémités et au visage 
- Respect des paumes/plantes et de la région péribuccale 
- Régression à J6, desquamation post-éruptive en «doigt de gant» des extrémités 








> Diagnostic clinique 
PC | - Test de diagnostic rapide du streptocoque A 
- Elévation des ASLO (antistreptolysine) : tardive (10-15 jours), inconstant, inutile à la phase aiguë 








> Hospitalisation en cas de forme compliquée 

- Antibiothérapie : amoxicilline 50 mg/kg/j po en 2 prises, pendant 6 jours 

- Eviction scolaire obligatoire jusqu’à 48h après le début du traitement antibiotique 

- Antibioprophylaxie orale de l’entourage seulement en cas d’épidémie familiale ou en collectivité fermée ou chez le 
sujet avec FdR d’infection invasive (âge > 65 ans, varicelle évolutive, lésions cutanées étendues, toxicomanie IV, 
pathologie évolutive (diabète, cancer, hémopathie, VIH, insuffisance cardiaque), corticothérapie prolongée) 











GINGIVOSTOMATITE HERPETIQUE 





= Infection virale à HSV2 (ou plus rarement HSV1), virus à ADN 

- Primo-infection = 1°” contact infectant muqueux ou cutané, symptomatique ou non : généralement entre 1 et 4 ans (> 80% 
des enfants > 5 ans sont séropositifs), le plus souvent asymptomatique 

- Transmission par contact direct avec sujet excrétant (voie cutanée ou génitale, salive) 

- Contagiosité possible dans les formes d’excrétion virale, maximale lors de la constitution des vésicules, durant 8 à 20 jours 
- Incubation = 5 à 7 jours 

- La maladie confère une immunité partielle, n’empêchant pas la réactivation (récurrence clinique ou asymptomatique) 








- Prodrome : fièvre élevée, dysphagie (avec risque de déshydratation) 

- Eruption ulcéreuse et douloureuse bucco-gingivale diffuse : vésicules rapidement rompues, laissant place à des 
érosions muqueuses ou croûtes cutanées, siégeant à la langue, au palais, aux gencives, à la muqueuse buccale et 
aux lèvres, d'évolution confluente en plaques érosives muqueuses recouvertes d’une membrane grisâtre 

a - Signes associés : ADP sous-maxillaire, hypersialorrhée, haleine fétide 





- Terrain : -Immunodéprimé 
- Dermatite atopique : syndrome de Kaposi-Juliusberg 
- Atteinte viscérale : méningite, encéphalite, hépatite 


Complication 
(rare) 


Diagnostic 








> Diagnostic essentiellement clinique : bilan complémentaire seulement en cas de forme sévère ou compliquée 
PC | - Identification par culture virale sur prélèvement de lésion 
- Sérologie : inutile au diagnostic si les lésions cliniques sont évocatrices 








- TTT essentiellement symptomatique, ambulatoire : antalgique, surveillance de la bonne hydratation et alimentation 
- Eviction scolaire non obligatoire 
- Eviter le contact avec les sujets immunodéprimés ou les enfants ayant une dermatite atopique 





> Hospitalisation requise 
- TTT antiviral par aciclovir : si instauration précoce < 24-48h, durée de 5 à 10 jours 
- Par voie IV si voie orale impossible 


Forme sévère 
ou compliquée 
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VARICELLE 





= Primo-infection VZV (herpès virus 3) : fréquente (600 000 cas/an en France), 90% des cas < 10 ans, âge moyen = 4 ans 
- Transmission directe par les lésions cutanéo-muqueuses ou par voie respiratoire 

- Incubation = 2 semaines en moyenne, contagiosité de 1 à 2 jours avant l’éruption jusqu’à 7 jours après 

- Terrain à risque de forme sévère : nourrisson < 1 an, adulte, femme enceinte, immunodéprimé 

- La maladie confère une immunité durable © Varicelle exceptionnelle), nourrisson < 6 mois protégé par Ac maternels 












Phase d'invasion | - Fébricule modéré 
= 2 jours - Rash scarlatiniforme fugace pré-éruptif (rare) 











- Exanthème : - Vésicules molles, bordés d’une auréole rouge (« goutte de rosée sur peau 
saine »), puis croûteuse et prurigineuse de J4 à J10 


Phase éruptive - Localisation diffuse, y compris dans le cuir chevelu 
(2 semaines après - 2 à 3 poussées successives, avec coexistence d'éléments d'âge différent 
contage) - Chute des croûtes à J10 


- Fièvre généralement modéré, micro-poly-ADP 
- Enanthème buccal érosif inconstant 





FdR de varicelle sévère : - Age : nourrisson < 1 an, adolescent, adulte 
- Prise d’AINS 
- Contamination intrafamiliale (inoculum massif et répété) 












= Principalement à S. aureus (60%) et streptocoque A (35%) 

- Cutanée : impétigo, dermo-hypodermite, fasciite nécrosante, abcès, 
lésion nécrotique, syndrome de la peau ébouillantée 

- Autre : pleuro-pulmonaire, suppuration ostéo-articulaire, syndrome 
toxinique staphylococcique ou streptococcique 





Diagnostic 


Complication 
(3-5% des cas) 









- Neurologique : crise fébrile, cérébellite, encéphalite, névrite, thrombose cérébrale 
- Syndrome de Reye en cas de prise d’aspirine 

- Respiratoire : pneumonie varicelleuse 

- Hématologique : purpura thrombopénique post-éruptif 

- Hépatite aiguë 









Chez - Lésions cutanées profuses, volontiers hémorragiques 
l’immunodéprimé | - Lésions viscérales dans 30 à 50% des cas : pulmonaire, hépatique, neurologique, CIVD 













> Diagnostic essentiellement clinique : bilan complémentaire seulement dans les formes sévères ou compliquées 
PC | - Identification par culture virale ou immunofluorescence 
- Sérologie : IgM spécifique en phase aiguë, élévation significative des IgG à 15 jours d'intervalle 













> PEC ambulatoire, traitement essentiellement symptomatique 

- Lésions cutanées prurigineuses : - Ongles coupés courts, solution antiseptique 
- Antihistaminique si prurit important 

- Antipyrétique : mesures physiques, paracétamol > AINS contre-indiqués 

- Antibiothérapie probabiliste en cas de surinfection bactérienne : Augmentin® 


Forme typique 
non sévère 









> Hospitalisation quasi-systématique 
- TTT antiviral : aciclovir (Zovirax®) IV 
- Si surinfection bactérienne sévère toxinique : céfamandole IV ou Augmentin® + clindamycine IV 


Forme sévère 
ou compliquée 








= 250 mg/m?” ou 10 mg/kg/8h chez l'enfant, pendant 8 à 10 jours 

- Nouveau-né : varicelle néonatale ou varicelle maternelle entre J-5 et J+2 de l’accouchement 
- Formes graves < 1 an 

- Varicelle compliquée, notamment pneumopathie varicelleuse 

- Immunodéprimé : à double dose 














- Eviction scolaire non obligatoire (limite la diffusion de l'épidémie : / risque de varicelle de l’adulte) 
- Isolement contact + respiratoire « air » si hospitalisation 
- Eviter tout contact avec les sujets à risque (femme enceinte, immunodéprimé, prématuré) 









= Vaccin vivant atténué anti-VZV : 2 doses, espacées d’1 mois 

- Autorisé > 1 an, contre-indiqué chez la femme enceinte ou l’immunodéprimé 

- Indication en cas de contage : sujet > 12 ans immunocompétent, non enceinte, 
sans antécédent de varicelle (sérologie facultative) si contact < 3 jours 






Mesures 
préventives 





= Varitect® : protection transitoire partielle 
- En cas de contage chez le sujet immunodéprimé ou enceinte si contact < 6 jours 
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ITEM 182 : HYPERSENSIBILITE ET ALLERGIE CHEZ L'ENFANT 

















Allergie : prévalence = 30% des enfants < 15 ans (toute pathologie confondue) 












= Capacité à présenter des signes reproductibles lors de l'exposition à un stimulus bien défini, pour une 
dose qui n’entraîne pas de réaction chez le sujet normal > allergique ou non 

- Hypersensibilité non allergique = mécanisme immunologique non prouvé : réaction à l’aspirine, fausse 
allergie alimentaire par excès de produits riches en amines vasoactives, intolérance au lactose... 

- Hypersensibilité allergique = réaction immunologique : 4 types de réactions de Gell et Coombs (type 1 = 
IgE, type 2 = réaction cytotoxique, type 3 = Arthrus-type, type 4 = réaction retardée des cellules T) 









- Atopique : tendance personnelle ou familiale à produire des IgE en réponse à une petite dose 
IgE d’allergènes et à développer des signes typiques > transmissible génétiquement 

médiée | - Non atopique : réaction IgE médiée survenant aux piqures d'insectes (hyménoptères) ou lors 

de la prise médicamenteuse > non transmissible génétiquement 


Physiopathologie 









= Allergie non immédiate, tardive : moins fréquente 

Non IgE | - Médiation cellulaire : dermatite de contact, maladie coeliaque, eczéma atopique... 
médiée | - Oesophagite à éosinophile provoquée par des aliments 

- Pneumopathie d’hypersensibilité : inhalation de moisissures, déjections d'oiseaux... 








> Une même substance peut provoquer des manifestations d’hypersensibilité différentes (lait de vache...) 
















> Manifestations souvent banales : évoquer une allergie surtout si récidivantes 
- Signes ORL et respiratoires : rhinite, obstruction nasale, laryngite, sinusite, toux, asthme non contrôlé 
- Signes cutanés : urticaire aiguë, œdème, eczéma 
- Signes ophtalmologiques : conjonctivite, kératite 
- Signes digestifs : - Non spécifiques : vomissement, diarrhée, constipation, douleurs abdominales 
- Spécifique : - Eviction spontanée d’un aliment 
- Syndrome oral : prurit vélo-palatin, œdème localisé des lèvres, urticaire péribuccale 


Manifestations 





- Alimentaire:- Lait de vache : disparaît dans l’année dans > 80% des cas - Œuf : disparaît < 6 ans dans 50-80% des cas 
- Oléagineux, poissons, crustacés : généralement persistante - Arachide : disparaît rarement (20% des cas) 

> L'existence d’allergies alimentaires dans la petite enfance est un facteur de risque d’autres manifestations allergiques 

- Allergie respiratoire : généralement persistante 

- Allergie médicamenteuse : évolution variable selon le mécanisme 








Evolution 





= Allergène dans les déjections : le plus fréquent, ubiquitaire et universel 

- Allergie per-annuelle avec / en hiver, symptômes matinaux ou nocturnes évocateurs 

- Réservoir principal : literie 

- Favorisé par : chauffage domestique, faible luminosité, présence d'animaux, tapis 

- Freinée par : aération, lumière et chaleur naturelle du soleil, lavage des textiles, couettes, sols 





= De graminées, herbacées ou arboracées : généralement saisonnier, variable d’une région à 
l’autre et d’une année à l’autre, N par la pluie, / par le soleil ou le vent 

- Graminées : fin de printemps et période estivale 

- Bouleau : début de printemps 

- Cyprès (dans les régions concernées) : hiver 





= Chat, chien, rongeurs, chevaux : en relation étroite avec la possession de l’animal, / d'intensité 
au fur et à mesure des contacts, symptômes variables selon l'animal 
> Vivre en contact avec un chat dès la naissance est protecteur d’une allergie au chat 





Allergènes 


- Habitat : appartement insalubre ou humide, serre 

- Extérieure : Alternaria (spores) en période estivale 

- Intérieur et extérieur : Aspergillus (poussière de maison), / par les travaux et en automne 

> Aspergillose bronchopulmonaire allergique exceptionnelle chez l'enfant (sauf mucoviscidose) 





- Lait de vache : le plus fréquent chez le nourrisson 

- Arachide : le plus fréquent chez l'enfant 

- Autre : œuf, fruits, kiwi, poissons, fruits à coque, crustacés, blé, moutarde, lentille... 

> Les allergies aux protéines végétales / avec l’âge et aux protéines animales Y avec l’âge 





- Médicament = f$-lactamine, AINS, paracétamol... : rare chez l’enfant 

- Hyménoptère = abeille, guêpe : rare chez l'enfant, dépend des régions 

- Latex : rare depuis l’éviction du matériel médical en latex 

- Allergie de contact : professionnel (formation par apprentissage, cosmétique) ou non 





Autres 
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Enquête diagnostique 











Atcd = Atopie chez les parents : dermatite atopique, rhinite saisonnière, allergie prouvée 
familiaux | > 2 parents atopiques = 65% de risque chez l'enfant, 1 parent atopique = 30% de risque chez l’enfant 
- Manifestations saisonnières (aidé par le relevé pollinique national) 
- Anaphylaxie : dans les 2h suivant l’exposition 
Relation | - Récurrence des symptômes lors de l’exposition à la même substance 
cause- > Difficile à mettre en évidence en cas d’exposition per-annuelle (acariens : recherchée 
effet systématiquement), de symptômes non spécifiques (surtout dans les allergies non IgE médiées : 


Tests cutanés 





relevé alimentaire) ou d’identification complexe de l’allergène (composé organique volatile, 
moisissure au domicile : aide d’un technicien d'environnement) 





ère 


=En1 intention pour les allergies respiratoires et digestives IgE médiées 

- Pratiqués par prick (lancette en plastique), avec des extraits d’allergènes (extraits ou 
produit natif), en nombre variable selon le contexte 

- Contrôle : témoin positif (histamine) et témoin négatif (éliminer un dermographisme) 

- Lecture après 10-20 minutes : positif si papule > 3 mm, franchement positif si > 5 mm 

> L’'érythème associé (macule) n’est pas suffisant 

- Faux négatifs : antihistaminiques (arrêt 7 à 21 jours avant), dermocorticoïdes, corticoïdes 
- Difficile de réalisation sur une dermatite atopique étendue et sévère 

- Réactivité cutanée plus faible chez le jeune enfant (sans limite d'âge pour la réalisation) 





= Exploration des allergies aux hyménoptères et aux médicaments IgE médiées 
- Réalisé dans un environnement médicalisé, avec une surveillance adaptée 





= Exploration des allergies de contact (cosmétique, métaux), possible pour les allergies 
alimentaires ou digestives non IgE médiées > inutile dans les allergies IgE médiées 

- Substance à tester déposée sous un dispositif occlusif pendant 48h 

- Lecture 24h après retrait du patch : positif si reproduit une lésion d’eczéma franche 





- PNE > 0,4 G/L : argument pour une origine allergique, de faible sensibilité/spécificité 





= Tests biologiques unitaires vis-à-vis d’allergènes mélangés dans le même réactif 
(pneumallergène ou trophallergène) ou sur le même support, sans identification de l’allergène 





= Dosage des IgE totales : dépistage de l’atopie 

- Non spécifiques : / par maladie systémique, déficit immunitaire, parasitose 

- Indication limitée : - Argumentation chez l’enfant < 3 ans : taux élevés (> 20 x âge) 
- Adaptation des doses d’omalizumab (anti-IgE monoclonal) 





= Tests unitaires vis-à-vis d’allergènes séparés : non disponible pour tous les allergènes 

- Limité à 5 pneumallergènes, 5 trophallergènes et 5 autres (hyménoptères, latex, médic...) 

- Allergie respiratoire : dosage non obligatoire pour la confirmation diagnostique si prick-test 
fortement positif, souvent réalisé avant la désensibilisation 

- Allergie alimentaire : dosage systématique > taux seuils prédictifs d'allergie vraie, repérage 
d’allergies croisées (dirigées contre une même protéine de plusieurs allergènes : bouleau et 
fruits/légumes...), distinction des allergènes majeurs et mineurs 

- Biopuce à allergène (mesure de 112 allergènes de 45 sources allergéniques) : non remboursé 





= Indication en cas de suspicion d'allergie non IgE médiée 
- Allergie alimentaire : éviction de 4 semaines de l’aliment suspect, puis réintroduction 
> « Gold-standard » dans l’allergie aux protéines de lait de vache non IgE médiée 





= Référence pour le diagnostic d'allergie IgE médiée alimentaire ou médicamenteuse 

- Ingestion de quantités croissantes à intervalle de temps réguliers selon un protocole 

- Recherche de manifestations cliniques allergiques 

- Permet de déterminer un seuil de tolérance (utile pour l’induction de tolérance) 

- Risque anaphylactique : déroulement en hospitalisation de jour, dans un environnement 
adapté et sécurisé, avec surveillance > 2h après fin de l’ingestion 

> Inutile, voire dangereux, si les manifestations mettent en jeu le pronostic vital (anaphylaxie 
systémique) pour un allergène identifié (sauf pour certains médicaments : cohaptène) 





= Exposition du nez ou des bronches à des concentrations croissantes d’allergène : test positif 
si obstruction bronchique ou nasale, signes cliniques, ou / éosinophilie nasale 
- En cas de signes respiratoires : rarement réalisé, nécessite un matériel spécifique 





= Dosage dans l’environnement du patient par un technicien spécialisé : pour les acariens, 
composants organiques volatiles et moisissures 
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> Orienté par l’évaluation clinique : interrogatoire et examen clinique 










- Tests cutanés : - Prick-test si allergie respiratoire ou alimentaire 

- Patch test si allergie de contact 
- Test de dépistage biologique si les tests cutanés ne peuvent être réalisés 
- Dosage des IgE spécifiques : systématique si allergie alimentaire 


1°" intention 
























= - Test cutané avec la substance native 
5 2" intention - Test cutané intradermique à concentration croissante (médicament, hyménoptère) 
2 - Test de provocation oral (aliment ou certains médicaments) 
Q D ia a : . nee ; : ; 
S - Test d’éviction-réintroduction (allergie non IgE médiée : lait de vache, dermatite atopique) 
5 
NN jt ý I : Pem 
S ; = En cours d'évaluation : patch non standardisé, puce IgE, dosage pharmacologique (médicament 
SN Nouveaux outils à i p „P 55, ge p BIque | ), 
5 test de stimulation cellulaire 
= 
à LR Pneumallergènes domestiques : acariens, chat, chien, pollens de graminées 
- Trophallergènes : lait de vache, blanc d'œuf, arachide, soja, morue, noisette 
Allergènes 
testés - Pneumallergène domestique : acarien, chat, chien, pollens d'arbres, de graminées, 


>3 ans | d’herbacées (ambroise, armoise, plantain), moisissures (Aspergillus, Alternaria, Cladosporium) 
- Autres allergènes (blattes...) : selon l’interrogatoire et les particularités régionales 

















DD | - Sensibilisation = tests cutanés positifs et IgE spécifiques dans le sang, sans manifestation clinique 










- Pas de régime chez la femme enceinte 

- Allaitement maternel pendant 4-6 mois, sans exclusion chez la femme allaitante 

- Ne pas appliquer de topique à base de protéines chez le nouveau-né et nourrisson 

- Allaitement artificiel ou complément d'allaitement maternel : lait hypoallergénique (HA) si terrain familial atopique 
- Diversification entre 4 et 6 mois de vie 

- Pas d’éviction préventive systématique de la mise en crèche ou des animaux de compagnie 


Prévention 





= Immunothérapie : seul traitement permettant de modifier le cours de la maladie 
- Indication : - Monosensibilité ou un allergène dominant 
- Avec composante allergique des manifestations cliniques au 1° plan 
- Si l’éviction de l’allergène est impossible (pollen...) 
- Si la pression thérapeutique pour le contrôle des symptômes est importante 
- Habituellement limitée aux pneumallergènes 
- Autorisé dès l’âge de 5 ans 
- Saisonnière ou per-annuelle, par voie sublinguale ou injectable 
- Désensibilisation aux hyménoptères : indiquée si réaction étendue ou systémique, de façon 
injectable, possible en rush sur quelques jours en milieu hospitalier 








- Limiter les contacts avec les allergènes déclenchant 

Contrôle de - Acariens : aération quotidienne des pièces, housses anti-acariens pour le matelas, acaricide, 
l’environnement élimination des acariens morts (aspirateur) 

- Limiter les cofacteurs déclenchants : tabagisme passif ou actif, utilisation de sprays 








- En cas de réaction allergique sévère : carte mentionnant l’allergie, trousse d’urgence avec 
adrénaline auto-injectable 
- Enfant allergique : PAI à l’école 


Education 
thérapeutique 





- Antihistaminique H1 de 2 génération : orale ou topique (gouttes ophtalmiques...) 
- Traitement des pathologies actives : asthme rhinite, eczéma 
- Anti-IgE monoclonaux (omalizumab Xolair®) : asthme sévère allergique non contrôlé > 6 ans 


Traitement 
médicamenteux 
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ANAPHYLAXIE 





Anaphylaxie = manifestation la plus grave des réactions d’hypersensibilité immédiate 

- 1° cause chez l'enfant = allergie alimentaire, 1,5% de mortalité 

- FdR de gravité : - Réaction anaphylactique antérieure peu sévère ou non pris en compte 
- Patient asthmatique 
- Certains allergènes : fruits à coque, lait de vache, venins d’hyménoptères 
- Patient sous $-bloquant 








> Dans les minutes suivant l’ingestion ou l'injection de l’allergène : < 2 heures 





l : - Prurit généralisé, notamment palmo-plantaire 
Signes cutanéo- 








muqueux T Musi 
X 5 - Urticaire 
à (très fréquents) à . . n 
S - Œdème de la face ou de la langue, muqueuse, conjonctives, extensif 
= 
S Signes cardio- - Malaise, perte de connaissance, sensation de mort imminente 
a vasculaires - Collapsus cardiovasculaire 
5 
x 


- Voies aériennes supérieures = œdème laryngé, pharyngé et de la luette : dysphagie, dysphonie, 
dyspnée laryngée 
- Voies aériennes inférieures : bronchospasme, tachypnée, asthme 


Signes 
respiratoires 





Signes gastro- - Nausées, vomissements 
intestinaux - Douleurs abdominales 





- Si stylo auto-injectable : 0,15 mg de 15 à 25 kg ou 0,30 mg si > 25 kg 
- Adrénaline : - Par voie IM : 0,01 mg/kg, répétée si besoin 








Manifestations - Par voie IV (réanimation) : 0,001 mg/kg/h si échec de voie IM 

v sévères et/ou > Aucune contre-indication absolue (pronostic vital engagé) 
` d'évolution - Traitement d'urgence associé : - Libération des voies aériennes supérieures 
S rapide - Bronchodilatateur de courte durée d’action si bronchospasme 
S - Remplissage vasculaire si collapsus 
l > Aucune indication des corticoïdes à la phase aiguë 
a Manifestations = Urticaire, œdème localisé 

peu sévères - Anti-histaminique en 1°° intention : sous surveillance étroite 

Surveillance - Surveillance en milieu hospitalier, au minimum 6h 








- Chronologie de la réaction : circonstance ayant précédé le début des symptômes (composition des repas...) 

- Dosage sanguin de tryptase si suspicion de réaction anaphylactique : le plus tôt possible après début du traitement 
d'urgence, répété 1 à 2h après début de l'épisode, jusqu’à 4h après 

- Consultation allergologie à distance 


Enquête 





- Seringue auto-injectable d’adrénaline au domicile 
- Eviction du/des allergènes suspectés 
- Carte d’allergique : - Mécanisme et symptômes de la réaction anaphylactique 
- CAT en cas de réaction anaphylactique : auto-injection d’adrénaline, appel des urgences 
- PAI chez l'enfant, avec trousse d’urgence (stylo auto-injectable d’adrénaline, anti-H1) 


Prévention 
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ALLERGIE AUX PROTEINES DU LAIT DE VACHE 





- Manifestations quasi-immédiate après ingestion : digestive, cutanée, respiratoire voire anaphylaxie 
- Répétition des signes en cas de poursuite du lait ou du laitage, disparition sous régime d’éviction 
- Confirmation: - Prick-test 
- Dosage des IgE spécifique au lait de vache (F2) et autres protéines du lait (F76, F77, F78) 





- Manifestations digestives ou cutanées traînantes, sans lien évident avec l’ingestion de lait/laitage 
- Disparition des signes sous régime d’éviction en 2 à 4 semaines, réapparition à la réintroduction 
- Confirmation : - Epreuve d’exclusion-réintroduction ou test de provocation orale 

- Aide possible de l’atopy patch-test au lait de vache (si franche positivité) 


Diagnostic 











Régime d’éviction du lait et des laitages, et de tout produit contenant du lait de vache, au moins jusqu’à 9 à 12 mois 
- Lecture des étiquetages (obligatoire pour le lait et produits à base de lait) : lait, beurre, fromage, crème, caséinate, 
caséine, lactalbumine, lactaglobuline, lactoprotéines, sérum albumine, lactose, protéines lactées 

- Eviction de tout produit laitier d’origine animal (lait de chèvre, brebis...) 

- Viandes de bœuf et de veau et poisson autorisés 





- Poursuite de manière exclusive si possible 








En cas ; | ’ un ; ` pae 
a R En cas de persistance sous allaitement maternel : évoquer une allergie via le lait de la mère > régime 
lie] d'exclusion pour la mère (exclusion du lait et des laitages, avec supplémentation en calcium) ou 
passage à un lait spécifique (d'emblée à base d’acides aminés) 
- Formule à base d’un hydrolysat extensif des protéines de lait de vache + couplé à des 
ère & ha 
1 probiotiques LGG 
En cas intention | - Alternative: - A base de protéines de soja : enfant > 6 mois, après avoir établi la tolérance 
d'allaitement - À base de protéines de riz hydrolysées 
artificiel "i - Formule à base d’acides aminés : si échec de l’hydrolysat extensif, certaines formes 
Enion d’allergies (gastro-entéro-colo-proctite IgE médiée avec retard de croissance, eczéma 
i i . = A : | 
atopique sévère) ou symptômes survenant sous allaitement maternel exclusif 








- Prick-test et dosage des IgE répétés à 12 mois, ou après 6 mois de régime d’éviction 

Si réaction IgE | - Si évolution favorable : test de provocation orale au lait « cru » en milieu hospitalier 
médiée - Si évolution défavorable : répétition de l’enquête vers 18-24 mois 

- Recherche d’autres allergies et manifestations atopiques 





- Prick-test et/ou dosage des IgE spécifiques à 9-12 mois : éliminer un passage vers une forme IgE 
Si réaction médiée (dans 10 à 15% des cas) 
non IgE - Si passage à une forme IgE médiée : test de provocation orale au lait en milieu hospitalier 
médiée - Si forme non IgE médiée : réintroduction progressive au domicile, possiblement après test de 
provocation oral au lait en milieu hospitalier (à privilégier) 





- Tolérance généralement acquise entre 12 et 18 mois : guérison dans 85 à 90% des cas à 3 ans 
Evolution - Si allergie persistante : discuter avec des équipes spécialisées de la mise en place d’un régime 
facilitant l’acquisition de la tolérance aux protéines du lait 














ALLERGIE AUX POLLENS DE GRAMINEES 





= « Rhume des foins » : 

- Episodes d’éternuements, hydrorrhée, obstruction nasale, prurit nasal, souvent associé à un prurit oculaire, voire un 
fébricule si signes intenses 

- Plus souvent en extérieur, favorisé par le beau temps, le vent, avec une saisonnalité nette 

- Tests cutanés positifs aux extraits de graminées (dactyle, phléole) 





- Durée des signes : - Rhinite intermittente : < 4 jours/semaine ou < 4 semaines/an 
Sévérité - Rhinite persistante 
- Intensité : réveils, gêne au sommeil et à l’activité 


Diagnostic 





Manifestations | - Interrogatoire, examen clinique 
associées - EFR indispensable : recherche d'asthme cliniquement muet 





- Antihistaminique par voie générale 
En période - Traitement local : antihistaminique, corticoïdes 
d'exposition - Conseils : - Renforcer le traitement avant les expositions intenses et inévitables 
- Eviter de rouler en voiture fenêtre ouverte, éloigner l’enfant lors de la tonte d’herbe 





- Discuter une désensibilisation selon l'intensité des signes : à débuter avant la saison, et poursuivre 


Au décours s 
pendant la saison 
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AUTRES ALLERGIES 





- Agent responsable : curare ++, latex, antibiotiques, autres drogues 

- Symptômes souvent sévère 

- Dosage de tryptase lors de l’accident 

- Tests cutanés intradermiques à concentration croissante (procédure standardisée) 
- Dosage d’IgE 

> Recherche systématique de sensibilisation croisée 

- Pour les futures anesthésies : selon le résultat des tests cutanés 


ANESTHESIQUE 





- Hyménoptère : abeille et guêpe (généralement), bourdon, frelon 





> Indépendante d’un terrain atopique 
- Réaction locale : réaction inflammatoire locale > 10 cm, parfois douloureuse, pouvant durer quelques 
Réaction heures/jours 
bénigne - Réaction locorégionale : extension de proximité 
(fréquente) - Traitement local : désinfection, dermocorticoïdes, antihistaminique oral 


> Sans lien avec le risque de réaction systémique : aucune indication de désensibilisation 





- Enquête allergique 

Réaction - Discuter la désensibilisation, débutée en milieu hospitalier par technique accélérée, poursuivie tous 
généralisée les mois pour une durée minimale de 3 ans 
> Evolution souvent spontanément favorable chez l’enfant : indication de désensibilisation limitée 


LU 
œ 
LU 
e 
Q 
(e] 
zZ 
UJ 
2 
>= 
z 
(a) 
z 
zZ 
LU 
> 








Médicament fréquemment suspecté : anti-infectieux (B-lactamine ++), antalgique, antipyrétique, AINS 














À Reaction = IgE médiée, dans les 2h suivant la prise médicamenteuse 

immédiate 
ü - Exanthème maculo-papuleux 
5 - Eruption urticarienne 
f= Réaction non - Toxidermie, potentiellement sévère : syndrome de Stevens-Johnson, pustulose exanthématique 
zZ immédiate aiguë généralisée, nécro-épidermolyse toxique, DRESS 
2 > Souvent concomitante à une infection dont l’agent causal (virus) joue le rôle de co-haptène : 
S établissement de la responsabilité du médicament souvent difficile et non reproductible 
: Pseudo- - Fièvre, arthralgie, urticaire 

maladie sérique | - Délai : 5 à 10 jours 





- Tests cutanés 


PC A PEEN jx ; 
- Test de provocation ou d’éviction-réintroduction 





TTT | - Eviction du médicament et des molécules croisées : liste fournie au patient 
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ITEM 184 : ASTHME DE L'ENFANT 














Asthme chez l’enfant : 8% des enfants d'âge scolaire = 1°° maladie chronique de l'enfant 
- Particularité pédiatrique : - Réalisation d’EFR (VEMS ou DEP) possible > 6 ans, tests cutanés allergiques > 3 ans 
- Nécessité d’une chambre d’inhalation pour tout aérosol-doseur jusqu’à 6 ans 
- Traitement de fond de 1è" intention : corticothérapie inhalée à faible dose 
- Aucune AMM pour les bronchodilatateurs de longue durée d’action chez l’enfant < 4 ans 
- Pour l’enfant < 36 mois : - Définition consensuelle : répétition de > 3 épisodes dyspnéiques avec sifflements < 3 ans 
- Rôle majeur des infections virales dans le déclenchement des exacerbations 
- EFR non réalisable en routine, indication ciblée d’exploration allergologique 
- Ajout d’un masque facial à la chambre d’inhalation, voire recours à des nébulisations à domicile 











Maladie inflammatoire chronique des voies aériennes, chez un sujet prédisposé : obstruction diffuse, variable, des 
voies aériennes, réversible spontanément ou après inhalation de f2-mimétique 
- Asthme allergique : - Maladie polygénique et poly-factorielle, survenant souvent sur un terrain atopique 
- Pneumallergène : acariens, pollen, phanères d'animaux domestiques 
- Facteurs non allergiques : - Infection, surtout virale : facteur déclenchant et d’hyperréactivité bronchique durable 
- Exercice (chez 85% des enfants asthmatiques) 
- Inhalation buccale d’air froid et sec 
- Polluants atmosphériques : tabagisme parental principalement 


Physiopathologie 





- Signes évocateurs : dyspnée expiratoire, wheezing, sibilants, toux, gêne respiratoire 








= Défini par 2 3 épisodes dyspnéiques avec sibilants 
- Quels que soient l’âge de début, l'existence de signes d’atopie ou la cause déclenchant des épisodes 
- Bon pronostic (asthme transitoire) : - Sexe masculin 

- Tabagisme maternel durant la grossesse 

- Absence d’atopie familiale ou de sensibilisation allergénique 





- À évoquer si : - Episodes récidivants de dyspnée expiratoire avec sibilants 

- Episodes de toux nocturnes, surtout en > 1j partie de nuit, réveillant l’enfant 

- Episodes de toux ou sibilants après l'effort ou équivalent (rire, pleurs) 

- Episodes de toux, sibilants ou gêne respiratoire après exposition à des allergènes 
- Terrain atopique personnel (dermatite et/ou rhino-conjonctivite atopique) ou familial 
- Disparition des symptômes spontanée ou avec bronchodilatateur 










- Fréquence des exacerbations 

- Fréquence des symptômes inter-critiques : toux ou sifflement diurne, nocturne, à l'effort ou 
équivalent (rire, pleurs), retentissement sur les activités, gêne à la pratique sportive, absentéisme 
scolaire, consommation de f2-mimétique 


Retentissement 
clinique 








© - Terrain particulier : prématuré, déformation thoracique, cardiopathie connue 

D P i 5 5 er 3 . 

o - Début très précoce, dès le 1° mois de vie 

S ” r > 

Q eee - Absence d’intervalles libres asymptomatiques 

G ne - Signes inter-critiques : stridor, cornage, dyspnée aux 2 temps, wheezing, bronchorrhée 


- Signes extra-respiratoires : souffle cardiaque, dyspnée d’effort, cassure staturo-pondérale, 
diarrhée chronique, fausses routes, infections ORL bactériennes récidivantes 
- Echec de traitement bien conduit 














- Trachéomalacie, bronchomalacie - Kyste bronchogénique 

- Corps étranger inhalé - Sténose trachéale, sténose bronchique 
- Anomalie des arcs aortiques - Compression : tumeur, ADP, granulome 
- Mucoviscidose - Dyskinésie ciliaire primitive 


- Dysplasie bronchopulmonaire - Bronchiolite oblitérante (séquelle grave de virose) 








- Pathologie d’inhalation : RGO, fistule oeso-trachéale, trouble de déglutition 
Autres - Cardiopathie congénitale : shunt gauche-droite, cardiomégalie 
- Pneumopathie en contexte d’immunosuppression 





- RP de face (+ cliché en expiration si doute sur asymétrie) : systématique, en période inter-critique 

- EFR contributif chez l'enfant > 3 ans en cas de doute diagnostique : syndrome obstructif réversible, ou mise en 
PC | évidence d’une hyperréactivité bronchique 

- Diagnostic différentiel : endoscopie bronchique, scanner thoracique, pH-métrie des 24h, test de la sueur, 
examen ORL spécialisé, bilan immunitaire... 
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CRISE D’ASTHME 








- Non recommandé chez l’enfant < 3 ans (sauf cas rare) 

- Enfant de 3 à 6 ans = incapable de réaliser des manœuvres respiratoires forcées : mesure des 
résistances des voies aériennes au cours de la ventilation spontanée = techniques spécifiques 
de pléthysmographie corporelle, interruption du débit aérien ou oscillations forcées 

- Enfant > 6 ans = capable de réaliser des manœuvres respiratoires forcées : courbe 
débit/volume classique avec mesure de CVF et VEMS 

> Le débit expiratoire de pointe (DEP) au peak flow n’est réalisable que chez l'enfant > 6 ans 





- Asthme intermittent : au diagnostic en cas de doute 





Indication | - Asthme persistant léger : suivi 1 fois/an 
- Asthme persistant sévère : suivi tous les 6 mois 
- Trouble ventilatoire obstructif : VEMS < 80%, Tiffeneau (VEMS/CV) < 0,8 
Résultat - Réversible après bronchodilatateur de courte durée d’action : Z VEMS > 12% 


+ Hyperréactivité bronchique lors d’un test de provocation à la métacholine 








- Anamnèse : lien entre l'exposition allergénique et la survenue des symptômes 

- Prick-tests en 1°° intention 

- Dosage des IgE spécifiques : seulement en cas de discordance entre la clinique et les prick- 
tests ou en cas de prick-tests de réalisation ou d'interprétation impossible 

- Tests multi-allergéniques in vitro (Phadiatop® pour les allergènes respiratoires, Trophatop® 
pour les allergènes alimentaires) : en cas de réalisation difficile des tests cutanés 





- Tout asthmatique > 3 ans 

- Asthmatique < 3 ans si :- Signes respiratoires persistants, récidivants ou sévères 
- Nécessité de traitement continu 
- Signes extra-respiratoires atopiques 


Indication 








- Crise d’asthme = accès paroxystique de durée brève, cédant rapidement, spontanément ou après inhalation de BDCA 
- Exacerbation asthmatique = persistance de symptômes respiratoires > 24h, de début progressif ou brutal 
- Asthme aigu grave = crise d'asthme ne répondant pas au traitement ou d'intensité inhabituelle 





FdR 
d'asthme 
aigu 
grave 





- Jeune enfant < 4 ans ou adolescent 

- Syndrome d'allergie multiple, allergie alimentaire, allergie médicamenteuse (aspirine) 

- Mauvaise perception de l’obstruction 

- Déni de l'asthme, mauvaise observance, troubles socio-pathologiques 

- Antécédent d’hospitalisation en réanimation 

- Asthme instable, consommation anormalement élevée de BDCA, augmentation des crises 
- Moindre sensibilité aux thérapeutiques usuelles 

- Facteur déclenchant spécifique : aliment, anesthésie, stress 








Gravité 























SF SC Comportement Constantes DEP (> 6 ans) 
Sibilants Fréquence respiratoire Activité normale SpO; > 95% DEP > 75% 
+ Toux normale Parole normale PA normale Réponse aux B2 
Polypnée ns 
Sibilants | een ir usces | Marche difficile | SpO; = 90-95% | DEP = 50-75% 
+ Toux f J! j Chuchote 3-5 mots PA normale Réponse aux B2 
respiratoires accessoires 
ibil FR > 30/min (> are ; 
sibilante ul z ane) Activité impossible DEP < 50% 
rares FR > 40/min (2 à 5 ans) SpO; < 90% . 7 
: : : Troubles de Faible réponses 
MV XN ou Détresse respiratoire a . N PA 
l’élocution aux f2 
absent Cyanose 





> Indication de bilan complémentaire non systématique 


- RP si : 1” épisode, fièvre, anomalie auscultatoire (crépitants localisés, asymétrie auscultatoire) ou crise sévère 








PC | justifiant une hospitalisation 
- Biologie selon le contexte : NFS, CRP (sepsis), ionogramme (hydratation, hypokaliémie en cas d'administration 
importante de B2-mimétiques), GDS (recherche d’hypercapnie en réanimation) 
> Hospitalisation selon : - Le terrain et les antécédents (facteurs de risque d’asthme aigu grave) 
- La gravité clinique, l’évolution, la réponse aux traitements 
e - l'impossibilité de recours aux soins ou l’environnement social 





Mesures 
générales 


- Mise en condition : libération des VAS, position demi-assise, monitoring cardio-respiratoire 
- Oxygénothérapie adaptée à la saturation en O; 
- En cas de signes de gravité extrême : pose d’un abord veineux, contact du réanimateur 
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CRISE D’ASTHME 









= Traitement de 1°"° intention, quel que soit la gravité, préférentiellement par voie inhalée 
- Molécule : salbutamol (Ventoline®) ou sulfate de terbutaline (Bricanyl®) 
- Modalités : - Aérosols-doseurs avec chambre d’inhalation : - 1 bouffée à 100 ug/2 kg 
- Au maximum 10 bouffées 
- Nébulisation (avec O% à 6-8L/min) : 150 ug/kg d’équivalent salbutamol 
- Répété toutes les 20 minutes pendant 1h, puis réévaluation clinique 





= Indiqué en cas de crise d'intensité sévère, associé aux BDCA 
- Bromure d’ipratropium (Atrovent®) dans la 1°° heure de traitement : 3 nébulisations de 0,25 
mg pour les enfants < 6 ans ou 0,5 mg pour les enfants > 6 ans 





= Indication systématique en cas de crise d'asthme sévère, et souvent en cas de crise modérée 
- Préférentiellement par voie orale, ou voie IV si vomissements ou troubles de conscience 

- Molécule : bétaméthasone (Célestène®), prednisone (Cortancyl®), prednisolone (Solupred®) 
- Posologie : 1 à 2 mg/kg/j d'équivalent prednisone, maximum 60 mg, en 1 prise 

- Durée : sur 3 à 5 jours avec décroissance progressive 











































Moyens thérapeutiques 





- Réservé aux crises sévères en USlI/réa : salbutamol IV, sulfate de magnésium IV 
Autres - Antibiothérapie rarement indiquée, même en cas de crise sévère ou fébrile (généralement virale) 
> Non indiqué : kinésithérapie respiratoire, mucolytique, sédatif 
- Retour à domicile possible si - FR < 30/min (si âge > 2 ans) et absence de signe de lutte respiratoire 
- DEP > 70% de la théorique de l'enfant 
- Compréhension du traitement, proximité d’un hôpital 
Siis - Ordonnance de sortie (si non hospitalisé) : poursuite des inhalations de BDCA pendant 5 à 7 jours 
(jusqu’à disparition des symptômes) et des corticoïdes oraux si prescrits 
- Consultation avec le médecin traitant dans les 48h : réévaluation clinique, indication de TTT de fond 
- 1™ épisode : techniques d’inhalation, conseils de prévention (éviction des facteurs déclenchant), 
CAT en cas de réapparition des symptômes (plan d’action) 
n < 1/semaine > 1 fois/semaine > 1 fois/jour Permanent 
Symptômes : mors ee None ni : Lure 
Asymptomatique + Activité gênée Activités gênées Activité physique limitée 
Signes nocturnes < 2 fois/mois > 2 fois/mois > 1 fois/semaine Fréquent 
DEP ou VEMS > 80% > 80% 60 à 80% < 60% 
Variation du DEP <20% 20 à 30% > 30% > 30% 

















= Base du traitement de fond : indiqué en cas d’asthme persistant 
- Molécule : fluticasone (Flixotide®), budésonide (Pulmicort®), béclométhasone (Bécotide®) 
- Dose minimale efficace : - Stade léger/modéré : - < 200 ug/j de fluticasone 

- < 500 ug/j de béclométhasone 

- < 400 ug/j de budésonide 

- Stade sévère : 2 500 ug/j d'équivalent béclométhasone 

- El locaux : candidose (prévenue par rinçage de la bouche après inhalation), dermite péri-orale 
- El systémique (rare) : ralentissement transitoire de la vitesse de croissance, possible freinage de 
l’axe corticotrope 





= En cas de contrôle non optimal à faible dose de corticoïdes inhalés 

- BDLA = salmétérol, formotérol : AMM > 4 ans, privilégier une association médicamenteuse 

- Anti-leucotriène = montélukast (Singulair®) : 4 mg > 6 mois, 5 mg de 6 à 12 ans, 10 mg > 12 ans, 
associé aux corticoïdes inhalés en cas d'asthme persistant, ou monothérapie en cas d’asthme 
d'effort ou d'échec de corticoïdes inhalés pour un asthme léger chez l'enfant > 2 ans 

- Ac monoclonaux humanisés anti-IgE = omalizumab (Xolair®) : en cas d'asthme allergique 
persistant sévère non contrôlé chez l’enfant > 6 ans 











Méthode 
d’inhalation 


- < 3 ans : - Aérosols-doseurs avec chambre d’inhalation et masque facial 

- Nébulisation avec générateur pneumatique dans les formes sévères 
- 3 à 6 ans : aérosols-doseurs avec chambre d’inhalation sans masque facial (respiration buccale) 
- > 6 ans : aérosols-doseurs auto-déclenchés, inhalateurs de poudre 
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Mesures 
associées 


- Arrêt du tabagisme passif, mesures d'hygiène en période d'infection virale saisonnière, bonne 
aération du domicile, éviction des animaux domestiques 

- En cas d’asthme allergique : éviction des allergènes (animal domestique, housse anti-acarien...), 
possible immunothérapie spécifique sublinguale si l'asthme est contrôlé 

- Vaccination antigrippale annuelle chez l'enfant asthmatique > 6 mois 





- Consultation tous les 3 à 6 mois (selon la sévérité et le contrôle de l’asthme) 
- EFR au moins 1 fois/an si enfant en âge 





Stratégie en cas 
de non-contrôle 


- Vérifier l’observance : oublis de prise des corticoïdes inhalés, corticophobie, mauvaise utilisation 
des dispositifs d’inhalation 

- Evaluer l’éducation thérapeutique : méconnaissance des facteurs déclenchant, défaut de contrôle 
de l’environnement 

- Reconsidérer le diagnostic d'asthme : signes d’alarmes, examens complémentaires orientés 

- Rechercher un facteur aggravant associé : pathologie ORL, RGO, obésité 

- Renforcer le traitement : association de BDLA ou anti-leucotriène, / posologie corticoïdes inhalés 
> Avis spécialisé fortement recommandé 








Mesures 
associées 


- Education thérapeutique indispensable (école de l’asthme) 
- Projet d’accueil individualisé (PAI) en école ou collectivité (pour gérer une crise d'asthme) 
- PEC à 100% dans les formes d’asthme les plus sévères 
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ITEM 185 : DEFICIT IMMUNITAIRE HEREDITAIRE DE L'ENFANT 














Déficit immunitaire héréditaire : rare (1 naissance/5000), plus de 250 types décrits 
- Symptomatique dès l’enfance dans la majorité des cas, mais peut se révéler tardivement à l'adolescence ou chez l’adulte 








- Antécédents familiaux de déficit immunitaire, consanguinité 
- Symptômes similaires dans la fratrie 





- > 8 OMA/an chez un enfant < 4 ans - >2 mois d’antibiotique/an 
- > 4 OMA/an chez un enfant > 4 ans - Fièvre isolée prolongée 
- 2 2 sinusites/an - > 2 pneumopathies/an 


> A pondérer selon le mode de garde : infection plus fréquente chez l'enfant 
gardé en crèche collective que chez l’enfant au domicile 

> Les infections virales respiratoires récidivantes (rhinopharyngite, laryngite, 
bronchite, bronchiolite) sans signe de gravité ou surinfection bactériennes 


Signes suggèrent rarement un déficit immunitaire 





d'alerte 
- > 1 épisode d'infection sévère ou invasive (sepsis, méningite) 

- Infections à bactéries pyogènes récurrentes (folliculite, cellulite, abcès) 
- > 1 épisode d'infection par germe opportuniste 

- Diarrhée infectieuse persistante 

- Muguet ou candidose récidivante 

- Infection mycobactérienne ganglionnaire ou osseuse 








- Cassure staturo-pondérale 
Autres - Eczéma, auto-immunité (cytopénie auto-immune) 
- ADP, hépatosplénomégalie (inflammation chronique, lymphoprolifération) 





- Croissance staturo-pondérale 

- ORL : tympan, obstruction nasale, amygdales, recherche de muguet 

Examen | -Cardio-pulmonaire : râles bronchiques, crépitants ou sibilants 

- Cutané : eczéma, cicatrices d’infections anciennes et de BCG 

- Aires ganglionnaires, palpation abdominale, signes d’auto-immunité, syndrome dysmorphique 








= NFS, dosage pondérale des Ig et sérologies post-vaccinales et post-infectieuses 





- Lignée myéloïde : recherche de neutropénie, anémie, thrombopénie ou thrombocytose 
- Ligne lymphoïde : à interpréter selon la lymphocytose physiologique dans les 1 
années de vie (5-9 G/L de 0 à 2 ans, 2,5-5,5 G/L de à 2 à 6 ans, puis 1,5-3,5 G/L > 6 ans) 

> Une lymphopénie oriente le plus souvent vers un déficit de l’immunité cellulaire 

- Frottis sanguin si infection bactérienne invasive : recherche de corps de Jolly (asplénie) 


AS] 
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- Déficit immunitaire humoral (lymphocytes B) : les plus fréquent, généralement révélé 
par des infections bactériennes ORL et pulmonaires 

- Déficit immunitaire combiné (lymphocytes B et T) 

> Interprétation difficile < 6 mois : IgG principalement d’origine maternelle 

> Interprétation selon l’âge et la technique de dosage utilisée 


Bilan de 1°" intention 





= Sérologie : - Post-vaccinale : antitétanique, antidiphtérique, anti-Haemophilus b et 
anti-pneumocoque 
- Post-infectieuse : après une infection patente (VZV...) 
- Apprécie la capacité de production d’Ac spécifiques : anti-protidiques (majoritaires) et 
anti-polysaccharidiques > 2 ans 
> Interprétation difficile < 6 mois : persistance d’Ac maternels 








- Phénotypage des lymphocytes T, B et NK (à interpréter selon l’âge de l’enfant) 
- Prolifération lymphocytaire = test de transformation lymphoblastique (TTL) si lymphocytes T 





Bilan de | n ie LR ne 
eaa présents : mesure de la capacité proliférative des lymphocytes T vis-à-vis de mitogènes 
Pisae (stimulation non spécifique) ou d’Ag (stimulation spécifique après sensibilisation) > différencie un 
anormal Je à š: i due ere 
déficit de l’immunité humorale isolé d’un déficit combiné 
- Myélogramme si neutropénie 
- Infection : sepsis sévère, infection virale banale 
Cause de 


- Auto-immune du nourrisson (de 6 mois à 36 mois) : généralement isolée, sans risque infectieux 
- Maladie auto-immune 
- Congénitale : mutation ELA2, maladie de Kostman, Shwachman, Wiskott-Aldrich 


neutropénie 
chez l’enfant 
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= Abcès cutané ou viscéraux, pneumopathie ou infection aspergillaire : 
évocateur d’un déficit immunitaire de la phagocytose 
Infections - Test au Nitro Blue Tetrazolium (NBT) ou au dihydrorhodamine (DHR) : étude 
tissulaires de l'explosion oxydative mise en jeu par les phagocytes > recherche de 
bactériennes | granulomatose septique chronique 
ou fongiques | - Etude du chimiotactisme : étude des mouvements des PNN > recherche de 









© Absence défauts d'adhésion leucocytaire 

3 n d’anomalie - Dosage des IgE > recherche de syndrome d’hyper IgE (de Job ou Buckley) 

© au bilan de = Sepsis, méningite : évocateur d’un déficit du complément, d’un asplénisme ou 
Q 






dépistage hyposplénisme ou d’un déficit de sous-classe d’Ig 
- Voie classique du complément = dosage du CH50 : N en cas de défaut de C1 à 


Infections 2 
nr C9 > dosage spécifique 
invasives - Voie alterne du complément = dosage de l’AP50 : N en cas de défaut de D, H, I 


ou properdine + dosage spécifique 
- Dosage des sous-classes d’18G 1 à 4 : recherche de déficit en sous-classe d’IgG 
- Frottis sanguin à la recherche de corps de Jolly 














= DIH les plus fréquent : défaut de production d’Ac, de l’agammaglobulinémie (absence de lymphocyte 
B et Ig) à un défaut isolé de production d’Ac, parfois secondaire à une absence de lymphocyte T 



















= Le plus fréquent (1/30 000), âge de révélation plus tardif 

- N IgG, parfois avec N IgA ou IgM, et défaut de production d’Ac spécifique, avec 
présence de lymphocytes B 

- Syndrome infectieux (bactérien le plus souvent) : voies aériennes (sinusite, 
rhinopharyngite, otite, bronchite, pneumopathie), ou plus rarement digestif 
(Giardia, Campylobacter, salmonelle) 

- Syndrome tumoral (40% des cas) : hyperplasie ganglionnaire, splénomégalie 

- Maladie auto-immune (20% des cas) 

- TTT : immunoglobuline SC 1/semaine à vie 












= Déficit de développement des cellules B (parfois avec taux d’IgG, IgA ou IgM 
résiduelles) : généralement diagnostiqué à 30-40 mois 

- Réponse vaccinale nulle, ~^ cellules B circulantes (CD19+ < 0,1%) 

- Infection : H. influenzae, pneumocoque, mycoplasme, giardiase, infection 
chronique à entérovirus 


Etiologie 









= Lymphopénie T et/ou anomalies fonctionnelles des lymphocytes T, associée à des anomalies 
lymphocytaires B (primitives ou secondaires) 





= Absence de lymphocyte T = lymphopénie < 2 G/L : révélation généralement 
précoce, parfois dès le 1” mois de vie 
- Infections récurrentes et sévères, bactériennes, virales, fongiques et à germes 
opportunistes (pneumocystose, candidose, bécégite...), respiratoires et digestives 
- Conséquences : - Cassure staturo-pondérale 

- Parfois manifestations auto-immunes 
- TTT : thérapie génique ou greffe de moelle 
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ITEM 200 : TOUX CHEZ L'ENFANT 























Toux aiguë 


Toux chronique 


Toux = symptôme banal, très fréquent : aiguë si < 3 semaines ou persistante si > 3 semaines 
- Phénomène réflexe et physiologique nécessaire à l’épuration et la protection des voies aériennes 
- Possiblement jusqu’à 30 fois/jour chez un enfant sain 

- Toux persistante quasi-physiologique au décours d’une infection des voies aériennes 





= Le plus souvent liée à une infection virale des voies aériennes supérieures 
- RP non systématique : indication selon l'orientation clinique 





Diagnostic 


Caractéristique 


Facteur déclenchant 


Signes associés 


Examens complémentaires 





























grasse Infection virale Rhinite Aucun 
7 au décubitus Fébricule 
Rhinite 
Rauque Infection virale Dyspnée inspiratoire Aucun 
Fébricule 
3 | . ; RP inspiration + expiration 
h ndrome d’inhal n Dyspnée ; : K 
ecne syncrome dunnaiatio Ysp + Fibroscopie bronchique 
Infection virale 
équi Wheezi PEES 
Sèche pirori Wu <UINAIERE SERRE + RP si signe de sévérité 
Exposition Dyspnée 
allergénique 
7 Fièvre 
Sèche Aucun : RP 
Polypnée 
èche, quint A Vaccination 
Dee e qul ETSE Contage (entourage) . i ! PCR coqueluche 
majorée la nuit incomplète 





= Nombreuses possibilités de pathologie, parfois intriquées 


- RP systématique : recherche de dilatation des bronches, situs inversus, atélectasie... 
- En l'absence de signes d'alertes et avec RP normale : généralement d’origine ORL ou asthmatique 





Signes 
d'alerte 





- Début néonatal 

- Persistance estivale 

- Fausses routes alimentaires 
- Malaise, cyanose 

- Souffle cardiaque 

- Diarrhée chronique 


- Encombrement bronchique permanent 


- Wheezing ou stridor inter-critique, dyspnée aux 2 temps 
- Episodes infectieux répétés, hépatosplénomégalie 

- Retentissement général : croissance, sommeil, activité 

- Déformation thoracique 
- Hippocratisme digital 





Diagnostic 

















Caractéristique Antécédents Signes associés Examens complémentaires 
èche Saisonnalité nette 
n ai à . Aucun À : +EFR 
Accès durant 3 à 4 semaines Rythmée par viroses 
Wheezin 
Sèche . | 7 
: . Atopie Saisonnalité nette 
Accès de 3-4 semaines : | EFR 
- | nd : personnelle ou | Rythmée par viroses | ; 
Prédomine en 2 partie de 2 ; Exploration allergologique 
nút familiale Bonne réponse aux 
BDCA 
Rauque : ; 
: à ; Terrain Psychologique 
Disparaît la nuit to Aucun FOrthophoniste 
Déclenchable à la demande g p 
Sèche Vaccination 
, Contage k 
Quinteuse incomplète PCR coqueluche 
. . (entourage) ; . 
Majoration nocturne Durée : 3-6 semaines 
+ Douleurs 
Variable Un abdominales pH-métrie 
7 au décubitus + Pyrosis Traitement d’épreuve 
+ Infection ORL 
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Toux chronique 








Cassure pondérale 
Selles graisseuses Test à la sueur 


Grasse Hippocratisme digital 





. Début précoce 
Avec expectoration 


Exploration en 


Souvent peu marqués A, a 
milieu spécialisé 





Jetage postérieur 








Grasse Aucun g Exploration ORL 
Obstruction nasale 
Début précoce Fausses routes 
iabl alimentaires Exploration en 
Variable Rythmée par + Cyanose milieu spécialisé 














- Traitement étiologique : - Traitement spécifique indispensable 





Mesures 
associées 


- En l'absence de cause identifiée : possible traitement probabiliste d’épreuve 





- Mucolytique : acétylcystéine, carbocistéine 

- Muco-fluidifiant : benzoate de méglumine 

- Hélicidine 

- Anti-histaminique H1 : oxomémazine, prométhasine, alimémazine, fenspiride 

> Aucune efficacité démontrée dans la diminution de la durée et de l'intensité de la toux 
> Contre-indiqués chez le nourrisson < 2 ans : risque d’encombrement bronchique 











- Désobstruction rhinopharyngée en cas d’encombrement nasal : évite un écoulement nasal postérieur 
responsable de toux 

- Kinésithérapie respiratoire : traitement d'appoint efficace sur l'encombrement bronchique 

- Hydratation régulière : fluidification des sécrétions 

- Contrôle des facteurs environnementaux : allergènes, exposition au tabac, pollution atmosphérique, 
humidité, stress 

- Prise en charge de l’anxiété parentale et du retentissement familial 
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ITEM 205 : MUCOVISCIDOSE - BPCO 














MUCOVISCIDOSE 





Mucoviscidose = plus fréquente des maladies génétiques récessives létales : 1/4500 naissances, 1/30 hétérozygotes sains 
- Maladie chronique sévère, nécessitant une prise en charge multidisciplinaire en CRCM (Centre de ressources et de 
compétences pour la mucoviscidose) : médiane de survie = 50 ans 











= Mutation du gène CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator) du bras long du chromosome 7 : code 
une protéine transmembranaire de régulation du transport épithélial d'ions chlorures Cl- 

- > 2000 mutations identifiées, le plus souvent F508del (dans 70% des cas) 

- Défaut de transport du chlore : augmente la réabsorption de sel et d’eau 

- Exocrinopathie généralisée, touchant les glandes séreuses et les glandes à sécrétions muqueuses, avec accumulation 
de sécrétions visqueuses déshydratées, obstruant le site d’excrétion (appareil respiratoire, tube digestif, pancréas, voies 
biliaires, foie), les glandes sudoripares (inversé : perte cutanée de chlore et de sel) et le tractus génital 


Physiopathologie 





= Sur échographie de surveillance systématique 
- Anomalies évocatrices : - Calcifications intestinales, hyperéchogénicité intestinale 
- Images d’atrésie du grêle ou de péritonite méconiale 





= Etude génétique des 2 parents avec arbre généalogique, à la recherche de la 
mutation F508del et d’autres mutations 





Suspicion 
échographique 
sans contexte 





Recherche de 
mutation chez 
les parents 


- 2 parents non porteurs : diagnostic quasiment éliminé 
- 2 parents hétérozygotes = risque élevé d’atteinte fœtale (1/4) : étude en biologie 
moléculaire chez le fœtus 























K familial - 1 parent hétérozygote : étude en biologie moléculaire chez le fœtus discuté selon 
z le rapport bénéfice/risque 
5 
z = Par amniocentèse ou biopsie trophoblastique 
S Recherche de | - Non porteur de la mutation décelée chez les parents : sain 
Š mutation chez | - Porteur d’une mutation : risque d’être porteur d’une mutation rare non trouvé 
= le foetus chez l’autre parent > séquençage complet du gène 
è - Homozygote : peut motiver une demande d'IMG 
D 
S - Conseil génétique : - Justifié si risque > 1/4 d’avoir un enfant atteint 
- Possible si apparentés proches avec enfant atteint 
= Les 2 parents sont hétérozygotes > 1/4 de risque d'enfant homozygote 
Antécédent de - Mutation familiale identifiée : recherche de mutation fœtale sur biopsie de 
Contexte ne x 
familial mucoviscidose chez | trophoblaste dès 12 SA 


- Mutation familiale non identifiée : dosages biologiques (immuno-enzymes 
intestinales, PAL, GGT, leucine amino-peptidase) sur amniocentèse dès 18 SA 


un enfant du couple 





- Recherche d’une mutation fréquente chez l’autre parent 
- Recherche fœtale si les 2 parents sont hétérozygotes 


Hétérozygotie chez 
un parent 














= Dépistage généralisé depuis 2002 : à partir du sang prélevé sur papier buvard à 72h de vie (test de Guthrie), après 
recueil du consentement signé des parents (pour recherche génétique éventuelle) 

- Intérêt : prise en charge précoce des manifestations pulmonaires et digestives + semble ralentir l’évolution de la 
maladie et améliorer son pronostic de survie 

- Très sensible : taux de faux négatifs = 3 à 3,5% 

- Peu spécifique : taux de faux positifs (enfants sains convoqués pour dépistage positif) = 2/3 














= Enzyme pancréatique : / en cas de souffrance pancréatique 
- Si positif à J3 : - Analyse du gène CFTR si consentement signé 
- Nouveau dosage de TIR à J21 en l'absence de consentement signé 
- Si positif à J21 : convocation au CRCM pour test de la sueur d'emblée 
- Si négatif à J3 ou à J21 : arrêt du dépistage 





Dépistage néo-natal 


= Recherche des mutations fréquentes, dont F508del : 

- Si aucune mutation retrouvée : - Si TIR à J3 > à un 2?™ seuil : nouveau dosage de TIR à J21 
-SiTIRàJ3<àaun2 seuil: arrêt du dépistage 

- Si 1 ou 2 mutations retrouvées : convocation au CRCM pour test de la sueur 


ème 





- Anormal : diagnostic de mucoviscidose > prise en charge de la maladie 
- Normal : conseil génétique si 1 mutation présente 
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> Diagnostic rarement porté sur des symptômes lors de l’enfance, voire à l’âge adulte : enfant né dans un pays sans 
dépistage néonatal, ou faux négatif du dépistage néonatal 








ère 


= 90% de la morbidité et mortalité, présent dans 75% des cas dès la 1° année de vie 








- Bronchiolite récidivante, bronchite asthmatiforme 


Nourrisson . ; 
- Encombrement bronchique persistant 





= Evolution vers une bronchopathie chronique : 
Manifestations - Toux chronique, bronchorrhée permanente 
respiratoires - Exacerbations récurrentes : expectorations muco-purulentes, majoration de la toux, 
Enfant/ modification des expectorations et diminution de la tolérance à l’effort 
adulte - Dilatation des bronches, avec risque de complications (hémoptysies...) 
- Distension thoracique majeure : emphysème, risque de pneumothorax 
- Insuffisance respiratoire chronique : hypoxie nocturne puis diurne, dyspnée d'effort 
puis permanente, évoluant tardivement vers une hypercapnie et une HTAP 














- Colonisation bactérienne précoce : Haemophilus influenzae, S. aureus 
- Colonisation à Pseudomonas aeruginosa = tournant évolutif : primo-colonisation (1° prélèvement 
Manifestations | positif, sans signes cliniques et sérologiques), puis colonisation chronique (> 6 mois : > 3 cultures 
infectieuses positives à au moins 1 mois d'intervalle, sans signes directs) 
- Autres : - Infections mycobactériennes (Mycobacterium abscessus où avium) 
- Infection aspergillaire (avec manifestations immuno-allergiques) 








Manifestations cliniques 


- Iéus méconial : syndrome occlusif, retard d'élimination du méconium 









Nourrisson À ; i ; 
- Ictère cholestatique rétentionnel 
- Insuffisance pancréatique exocrine (95%) : stéatorrhée, avec maldigestion des 
Manifestations graisses, retard pondéral puis statural, dénutrition avec hyperphagie initiale 
digestives A - Carences en vitamines liposolubles (ADEK) et oligo-éléments 


- Atteinte hépatobiliaire : stéatose hépatique, lithiases biliaires, cirrhose biliaire 
multifocale (5-15% des cas), pouvant évoluer vers l'hypertension portale et PIHC 
- Autres atteintes : RGO, prolapsus rectal, constipation + épisodes de sub-occlusion 












- ORL : sinusite maxillaire, polypose nasale 

- Endocrinienne : intolérance au sucre, diabète insulino-dépendant 

- Métabolique : déshydratation aiguë hyponatrémique avec coups de chaleur 

- Génitale : - Infécondité masculine : atrésie bilatérale des canaux déférents constante 
- Hypofertilité féminine, retard pubertaire 


Autres 








- Cardiaque : cardiomyopathie non obstructive 





= Examen de référence : dosage des chlorures sudoraux dans la sueur (après stimulation 
galvanique indolore au niveau de l’avant-bras ou de la cuisse chez le jeune nourrisson) 

- Chlorure : normale < 30 mmol/L, pathologique si > 60 mmol/L à 2 reprises 

- En cas de valeur intermédiaire (30-60 mmol/L) : répéter le test, s’aider des examens de 
biologie moléculaire, voire des mesures électro-physiologiques du transport des ions chlorures 
en centre spécialisé (différence de potentiel nasal, courant de court-circuit sur biopsie rectale) 


Diagnostic 








= Recherche de mutations fréquentes + étude extensive si besoin 
- Sujet malade : homozygote ou hétérozygote composite (2 mutations différentes) 

















© - Gaz du sang, saturation nocturne en O, 
z A ee - RP/TDM pulmonaire = si besoin + systématique tous les 5 ans : syndrome bronchique, DDB, 
Y ORL atélectasies, opacités micro- et macro-nodulaires, impactions mucoïdes, ADP médiastinales 
Š k - EFR avec test de réversibilité aux bronchodilatateurs : trouble obstructif (\ VEMS), trouble 
S o restrictif (œ CV, œ CPT) et distension pulmonaire (7 VR) 
2 & 
es] Q Colonisation | - ECBC sur expectoration profonde : tous les 3 mois et avant antibiothérapie pour exacerbation 
€ infectieuse - Dépistage d’aspergillose bronchopulmonaire allergique : sérologie, IgE totales, IgE spécifiques 
+ 
2 - NFS, albuminémie, IGF1, bilan hépatique (TP, transaminases, GGT) 
3 i r - Echographie hépato-pancréatique 
= Digestif et Fe 3 
S + - Glycémie à jeun + HGPO dès 10 ans 
= nutritionnel s Air es ; su 
a - Stéatorrhée : à rechercher si prise pondérale non satisfaisante 
- Dosage des vitamines liposolubles, surtout vitamine D 
Are - Age osseux, ostéodensitométrie osseuse dès 8 ans 
- Echographie cardiaque 
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> Prise en charge multidisciplinaire, régulière, à vie : consultation tous les 3 mois, bilan paraclinique tous les ans 





PEC 
respiratoire 


- Kinésithérapie respiratoire : systématique 

- Souvent précédée d’aérosols de mucolytiques : rhDNase (Pulmozyme®) 

- RHD : hygiène domestique, éviction du tabac, réduction de la pression allergénique, privilégier un 
mode de garde individuel pendant la 1° année de vie 

- Activité physique adaptée aux performances respiratoires 

- Oxygénothérapie longue durée (nocturne ou continue) en cas d'insuffisance respiratoire chronique 
- VNI en cas d’hypercapnie > 55 mmHg 

- Transplantation pulmonaire : discutée en cas d'insuffisance respiratoire chronique sévère 





PEC anti- 
infectieuse 


- Exacerbation : antibiothérapie, adaptée aux germes isolés à l’ECBC, orale, inhalée ou intraveineuse, 
prolongée 2 à 3 semaines habituellement 

- Respect du calendrier vaccinal + vaccinations ciblés (antigrippale annuelle, anti-pneumococcique, 
hépatite A, éventuellement varicelle en l’absence d’atcd clinique) 





PEC digestive 


- Opothérapie pancréatique : extraits pancréatiques gastro-protégés (gélules de pancréatine 
Créon®), prise en début de repas 
- TTT de l'atteinte hépatobiliaire : acide ursodésoxycholique (Ursolvan®) 





PEC 
nutritionnelle 


- Régime hypercalorique (120-150%) + aide de diététicien 
- Nutrition entérale en cas de défaillance nutritionnelle 
- Supplémentation en vitamines A, D, E et K indispensable 
- Compléments en sodium, notamment si forte chaleur (déperdition sudorale maximale) 
- Chez le nourrisson : - Apport de sel systématique avant la diversification (2 mEq/kg/j) 
- Proposer à boire systématiquement des solutions de réhydratation orale 





Mesures 
associées 


- Education thérapeutique : autonomisation 
- Soutien psychologique 
- Mesures sociales : ALD 30 (PEC à 100%), associations de malade, PAI 





Perspectives 
thérapeutiques 





- Agents muco-modulateurs 

- Recherche de voies alternatives de la sécrétion ionique 

- Thérapie protéique (action sur l’origine moléculaire de la maladie) 
- Nouvelles stratégies anti-infectieuses 
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BPCO DE L'ENFANT 





BPCO de l’enfant = obstruction des voies aériennes, non réversible après bronchodilatateur 
- Mesure du VEMS possible à partir de l’âge de 6 ans : VEMS < 80%, réversibilité < 12 % après salbutamol 











- Dyspnée, notamment à l'effort 

- Toux grasse, récurrente, avec ou sans expectoration 

- Déformation thoracique : thorax en carène 

- Hippocratisme digital 

- Râles bronchiques bilatéraux à l’auscultation 

- Ralentissement ou cassure de la croissance staturo-pondérale 
+ Signes étiologiques spécifiques 





Manifestations 









- RP + scanner thoracique 
Examens - EFR : obstruction non réversible des voies aériennes 
systématiques | - Test de la sueur (même si dépistage néonatal négatif : 3,5% de faux négatifs) 
- Recherche de déficit immunitaire humoral : NFS, dosage pondérale des Ig, sérologies vaccinales 








- Endoscopie bronchique avec biopsie : étude ciliaire 
- Echographie cardiaque 


Bilan étiologique 


Examens utiles 












- Signes évocateurs : - Nécessité d’une longue période d’O, après la naissance (jusqu’à 36 SA) 
- Wheezing 
- TDM thoracique : - Aspect en mosaïque 
- Triangles sous-pleuraux 
- Bandes de fibrose 









- Antécédents familiaux 
- Signes évocateurs : bronchorrhée, retard pondéral, diarrhée chronique graisseuse 
- Test de la sueur positive 










- Antécédents familiaux 

- Infections bactériennes à répétition (ORL, pulmonaires cutanées) 

- Signe évocateur : bronchorrhée 

- Dosage pondérale des Ig : hypogammaglobulinémie ou agammaglobulinémie 
- Sérologies vaccinales : absence de réponse 


Etiologie 










- Antécédents familiaux 

- Infections ORL répétées 

- Signes évocateurs : bronchorrhée, polypes nasaux, surdité de transmission, stérilité 

- Biopsie ciliaire (nasale ou bronchique) : absence de battement, structure anormale en ME 










= Séquelles d’infection virale sévère 
- Signe évocateur : wheezing 
- TDM thoracique : aspect en mosaïque, atteinte bronchique 











- Kinésithérapie respiratoire régulière en cas d’encombrement bronchique 

- Antibiothérapie lors des exacerbations infectieuses + antibioprophylaxie au long cours 

- Prévention anti-infectieuse optimale : calendrier vaccinal à jour, complété par vaccination anti-pneumococcique 23- 
valent (Pneumo 23°) > 2 ans et vaccination antigrippale annuelle 

- Corticothérapie inhalée en cas d’hyperréactivité bronchique associée 





= Adaptée à la SpO, : indiquée si 
- Enfant < 2 ans : - SpO;, moyenne au sommeil ou à l'éveil < 93% 
- Temps de sommeil > 5% passé avec SpO, < 90% 
- Enfant > 2 ans : - SpO;, moyenne au sommeil ou à l'éveil < 90% 
- Temps de sommeil > 10% passé avec SpO, < 90% 


TTT symptomatique 


- HTAP associée 
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ITEM 209 : ANEMIE CHEZ L'ENFANT 











Anémie = diminution du taux d’hémoglobine < -2 DS par rapport à la moyenne pour l’âge 












- Asthénie : - Difficultés à la prise alimentaire chez le nourrisson 
- Dyspnée d’effort, baisse d’attention scolaire chez l'enfant plus âgé 
- Pâleur cutanéo-muqueuse (téguments, lèvres, conjonctives), teint cireux 
- Signes cardiaques : souffle systolique fonctionnel maximal à l’apex, tachycardie, malaise avec hypotension, 
polypnée isolée (sans cyanose, sans fièvre) en cas d’anémie sévère 
- Hypotrophie avec cassure de la courbe staturo-pondérale en cas d’anémie chronique 





























































































Lignée : : : k ; À k 12 à 18 ans 
z E à Nouveau-né | 3à 6 mois | 6à 24 mois | 2à6ans | 6 à 12 ans à 
érythrocytaire Fille Garçon 
16,5 11,5 12,5 12 13,5 14 14,5 
13,5 9,5 10,5 11,5 11,5 12 13 
90 à 120 72 à 82 75-85 78-88 80-90 90 88 
200 à 400 40 à 80 
Autres lignées Nouveau-né 1 mois 6 mois 2 ans 4 ans 10 ans 
E 9à30 5à 19,5 6à 17,5 6 à 19 5,5 à 15,5 4,5 à 13,5 
$ 6à26 1à9 1à8,5 1,5 à8,5 1,5 à 8,5 1,8 à 8 
D 
à 2à11 2,5 à 16,5 4 à 13,5 3à9,5 2à8 1,5 à 6,5 
175 à 500 175 à 420 175 à 375 
- Age (en particulier jeune nourrisson), antécédent de transfusion 
Terrain - Maladie cardiorespiratoire, drépanocytose, immunodépression 
- Pathologie de l’hémostase, prise de médicament (AINS, anticoagulant) 
- Retentissement cardiovasculaire : tachycardie, polypnée, dyspnée au moindre effort, 
Mauvaise malaise, souffle d'intensité > 2/6, voire collapsus, signes d'insuffisance cardiaque 
tolérance - Trouble de la conscience ou du comportement : agitation, angoisse, hypotonie, 
Š diminution/arrêt de la tétée chez le nourrisson 
5 
© - Cause centrale (atteinte d’autres lignées médullaires) : syndrome hémorragique grave avec 
Cause purpura (thrombopénie), fièvre, angine, stomatite (neutropénie), syndrome tumoral (ADP, 
potentiellement | hépatosplénomégalie) 
grave - Signes d’hémolyse aiguë : urines rouges ou foncées, ictère conjonctivale 
- Hémorragie extériorisée, plaie ouverte 
: 3 - Anémie sévère < 7 g/dL 
Biologique à ur 
- Atteinte des autres lignées 














> Urgence thérapeutique : anémie mal tolérée cliniquement, hémorragie active importante et/ou majeure à la NFS 
- Mise en condition : monitoring cardiorespiratoire, oxygénothérapie, 1-2 VVP de gros calibre 
- Gestes thérapeutiques immédiats : - Compression d’une plaie, arrêt d'éventuels anticoagulants 
- Remplissage vasculaire : NaCl 0,9% 20 mL/kg en 5-20 minutes (avant transfusion) 
- Transfusion avec urgence vitale immédiate : O Rh- sans hémolysine 
- 1% bilan paraclinique : - Avant transfusion : groupage ABO (2 déterminations), Rhésus, RAI 
- NFS, frottis sanguin, réticulocytes, haptoglobine, bilirubine, hémostase, test de Coombs 
- Surveillance clinique rapprochée : température, FR, saturation, FC, PA, évaluation hémodynamique et neurologique 


Mesures d'urgence 











Fréquente | - Carence martiale - Syndrome inflammatoire 
Cause centrale = - Hémopathie - Hypothyroïdie 
arégénérative Cause rare | - Insuffisance rénale - Parvovirus B19 (chez anémique hémolytique chronique) 
- Intoxication au plomb - Erythroblastopénie congénitale < 1 an > myélogramme 














= Perte excessive : contexte généralement évident 





Cause 
périphérique = 
régénérative 


- Immunologique (Coombs +) : AHAI 

- Morphologie : sphérocyte, schizocyte (SHU), drépanocyte 
- Electrophorèse de l’Hb : thalassémie, drépanocytose 

- Autres : déficit en G6PD, déficit en PK 





Principales étiologies 
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- Antécédents obstétricaux et familiaux : hémoglobinopathie, enzymopathie, anomalie de membrane, carence 
martiale maternelle, multiparité prématurité/RCIU 

- Terrain : maladie chronique, origine ethnique, croissance staturo-pondérale, prise de médicament, voyage à 
l'étranger, allaitement maternel prolongé, régime pauvre en fer, pica, ingestion de peinture au plomb 


Int 





- Syndrome tumoral : adénopathies, hépatosplénomégalie, purpura, fièvre 

- Hémolyse aiguë : hémoglobinurie, sub-ictère, frissons, fièvre, douleurs lombaires 
C | - Hémolyse chronique : urines foncées, ictère marqué, splénomégalie volumineuse 
- Signes de carence martiale : ongles mous, perlèche, glossite, infections 

- Signes de pathologie auto-immune ou inflammatoire 





- Bilan martial : ferritine (en 1 intention), fer, transferrine 
- Bilan inflammatoire : VS, CRP 
- En 2™ intention : électrophorèse de l’Hb, dosage du plomb 


En cas d’anémie 
microcytaire 





V 
=) 
Si 
D 
© 
a 
+ 
SU 
S 
s] 
= 
La) 


- Frottis sanguin : recherche de schizocytes, paludisme, anomalie morphologique des GR... 
En cas d’hémolyse | - Test de Coombs direct 


PC aiguë - Dosage de la G6PD 
- Créatininémie, protéinurie 





En cas d’hémolyse | - Test de Coombs direct 
chronique - Etude des GR : membrane, enzyme (pyruvate kinase), électrophorèse de l’Hb 





En cas d’anémie 


TUE - Myélogramme systématique 
arégénérative yeiog y q 











Selon : - La tolérance clinique 
- La profondeur de l’anémie 
- Le risque d’aggravation (hémorragie/hémolyse active) et le potentiel de récupération 


Décision de 
transfusion 





- Antécédents transfusionnels (nombre, accidents éventuels) 





cours de traitement, greffé ou autre déficit immunitaire 


A | 
vant F - Accord parental 

transfusion : z ; z PS 
> - Bilan pré-transfusionnel : groupage ABO-Rh (2 déterminations), RAI 
©] 
+ - Quantité à transfuser = AHb x 3-4 x poids en kg (sans dépasser 20 mL/kg) 
> Commande des | > 3 à 4 mL/kg de CGR élèvent habituellement l’hémoglobine de 1 g/dL 
© culots - Systématiquement : iso-groupe et iso-Rhésus, déleucocyté 
S globulaires - Particularité : phénotypé si transfusions itératives, compatibilisé si RAI+, irradié si hémopathie en 
© 
E 





- Contrôle ultime au lit : concordance de l'identité, carte de contrôle ultime de Beth-Vincent 
- Durée de transfusion : généralement sur 4h 
- Surveillance rapprochée : température, hémodynamique, conscience 


Modalités de 
transfusion 





- Notification dans le dossier transfusionnel et médical, et le carnet de santé 
- Vérification de l'efficacité de la transfusion : clinique, NFS de contrôle 
- Bilan post-transfusionnel : RAI à 3 mois 


Après la 
transfusion 
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CARENCE MARTIALE 





ère 


Carence martiale = 1 ` cause d’anémie pédiatrique (90% des anémies de l’enfant) 













- Besoins en fer : 1-2 mg/j 

- Absorption intestinale de fer basse (quel que soit l’âge) : 10% 

- Apport nutritionnel conseillé : 6 à 7 mg/j jusqu’à 10 ans 

> Chez l'enfant à terme : l'allaitement maternel ou la prise de > 500 mL/j de préparation infantile couvre ces besoins 










- Infections anormalement fréquentes : notamment des voies respiratoires 
- Signes d’atrophie muqueuse et de fragilité des phanères (rares) 
- NFS : - Anémie ferriprive : microcytaire, hypochrome, arégénérative 

+ Thrombocytose modérée associée 
- Bilan ferrique : ferritine sérique effondrée, fer diminuée 
> Cinétique biologique : N ferritine + X coefficient de saturation de la transferrine > / transferrine > N fer sérique > 
microcytose > hypochromie > X hémoglobine 
- Si la ferritinémie est normale : - Anémie inflammatoire ou mixte : contexte inflammatoire chronique 

- Syndrome inflammatoire (/ taux de ferritine) > dosage du fer sérique 

> Réaliser un bilan martial en cas d'infections répétées des voies aériennes 
> Aucun examen systématique à la recherche d’un saignement 


Diagnostic 





- Insuffisance d’apport : - Régime lacté exclusif prolongé 
- Carence maternelle : multiparité (surtout rapproché)... 
- Majoration des besoins : - Prématurité, gémellité, hypotrophie 
- Cardiopathie cyanogène, mucoviscidose, insuffisance rénale... 





- Maladie coeliaque 
- Diarrhées chroniques 





Etiologie 


- Oesophagite sur RGO, infection à Helicobacter pylori 
- Diverticule de Meckel 

- Trouble de l’hémostase, prise d’aspirine ou AINS 

- Parasitose intestinale 

- Hémosidérose pulmonaire 





- Troubles du comportement alimentaire : pica 





= Indispensable dès le diagnostic 

Fer ferreux : 5 à 10 mg/kg/j, en 3 prises/j, à distance de repas farineux 

- Fumarate de fer (Fumafer®), ferédétate de sodium (Ferrostrane®) 

- El : coloration noire des selles, troubles digestifs, céphalées, vertiges 

- Durée : 3 à 6 mois selon le taux d’'Hb et la cause 

- Réponse rapide (crise réticulocytaire vers J10), avec correction des paramètres biologiques 
dans l’ordre inverse d'apparition (anémie corrigée en 1 mois, ferritine corrigée en dernier) 








- Traitement étiologique indispensable 


Mesures associées 3 i Hi : : 
- Supplémentation en folate (Spéciafoldine®) pendant 1 mois possiblement associée 








- Nouveau-né/nourrisson : - > 500 mL d'équivalent de lait (maternel ou préparation de suite) 
- Diversification de l’alimentation 

DUT) - Supplémentation systématique en fer des nouveau-nés prématurés 

- Terrain à risque identifié : éducation alimentaire, supplémentation en fer 

> Toujours rechercher d’autres carences associées (vitamine D...) 
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DREPANOCYTOSE 





Drépanocytose = maladie génétique autosomique récessive : concerne surtout les sujets d’origine africaine et antillaise 
- Sujet hétérozygote (AS) = trait drépanocytaire : asymptomatique 
- Sujet homozygote (SS) et double hétérozygote SC (thalasso-drépanocytaire) : susceptible de présenter une drépanocytose 













= Anomalie de structure de la chaîne ß de la globine : 
- Responsable d’une hémoglobine S anormale, se polymérisant dans les GR en situation désoxygénée > déforme les GR 
en faucille (drépanocyte) + se bloque dans les petits vaisseaux + hypoxie, ischémie, puis détruits par hémolyse 
- Facteurs favorisants : - Hypoxie : effort excessif, altitude - Fièvre - Déshydratation : vomissements, diarrhée 
- Refroidissement (bain) - Stress -Prise de toxique : excitant, alcool, tabac, drogue 
- Température extérieure élevée sans adaptation des apports hydriques 
- Médicaments : corticoïdes... 


Physiopath 





- Chez l’enfant à risque (origine africaine ou antillaise) : résultats du dépistage néonatal ciblé de J3 
C | -Signes cliniques d’anémie hémolytique chronique : pâleur, ictère, splénomégalie 
- Survenue d’une crise vaso-occlusive ou autre complication aiguë 












- NFS : anémie normo/macrocytaire régénérative, de type hémolytique 
- Frottis sanguin : drépanocytes (GR falciformes) 
- Electrophorèse de l’Hb : bande HbS, absence de bande HbA 












Diagnostic 









- NFS : valeur de l’hémoglobine de base, réticulocytes 

- Groupage sanguin avec phénotypage étendu (carte de groupe définitive après l’âge de 1 an) 
- Dosage du G6PD 

- Dosage du fer sérique et capacité totale de fixation de la transferrine 


Bilan initial 








- Syndrome pieds-mains ou dactylite : œdème douloureux du dos des mains/pieds 
- Douleur des os long des membres 
- Douleur abdominale pseudo-chirurgicale 





- Syndrome thoracique aigu : détresse respiratoire avec douleur thoracique, fièvre, 
infiltrat radiographique d'au moins > 1 segment 

- AVC 

- Priapisme 

- Ischémie rénale, ischémie rétinienne.. 





= Susceptibilité aux infections à germe encapsulé (pneumocoque, salmonelle, 
Haemophilus...) : pneumopathie, ostéomyélite, méningite... 





- Séquestration splénique aiguë : splénomégalie par séquestration du volume sanguin 
- Erythroblastopénie aiguë transitoire (infection à parvovirus B19) 








Complication 





- Défaillance organique : - Cardiomégalie, insuffisance respiratoire 

- Asplénie fonctionnelle 

- Lithiase vésiculaire, hématurie, tubulopathie 

- Séquelles neurologiques, rétinopathie proliférative, ulcère de jambe 
- Retard de croissance 


Chronique 








- Bilan standard : NFS, réticulocytes, RAI, CRP, iono 
Bilan devant | - Si fièvre : hémoculture, ECBU, RP + PL selon le contexte 
une - Selon le contexte : échographie abdominale, imagerie cérébrale, sérologie parvovirus 
complication | - Imagerie ostéo-articulaire non systématique en cas de crise vaso-occlusive des membres : seulement 
si contexte traumatique ou signes locaux persistant 








> Hospitalisation si : - Signe clinique évocateur d’une complication aiguë sévère 
- Fièvre : température > 38,5° chez l'enfant < 3 ans, ou 2 39,5° + AEG + trouble de conscience 
- Crise hyperalgique 





- Eviction des facteurs déclenchant : hyperhydratation, oxygénothérapie 
- Antalgique : - A domicile : paracétamol, ibuprofène 
- A l'hôpital : MEOPA + nalbuphine (Nubain®) + morphine si échec 
- Antibiothérapie probabiliste si suspicion d'infection : - A domicile : amoxicilline 
- A l'hôpital : cefotaxime IV + vancomycine IV 
- Transfusion sanguin (CRG déleucocyté, phénotypé + compatibilisé) : en cas d’anémie aiguë (baisse > 
20%) ou syndrome thoracique aigu avec Hb < 9 sans défaillance viscérale 
- Echange transfusionnel (N taux d’'HbS) : AVC, syndrome thoracique avec Hb > 9, présence d’une 
défaillance viscérale, crise douloureuse hyperalgique résistante à la morphine ou priapisme résistant 


TTT des 
complications 
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TTT au long 
cours 


- Vaccination ciblée : pneumococcique Pneumo 23%, méningococcique ACYW135, antigrippale annuelle 
(si âge > 6 mois), hépatite A et typhoïde si voyage en zone endémique 

- Antibioprophylaxie anti-pneumococcique : pénicilline V (Oracilline®) 1/j de 2 mois jusqu’à 5 à 10 ans 
- Supplémentation en acide folique systématique (5 mg/j) + supplémentation en fer si carence 

- Prise en charge spécialisée : échanges transfusionnels, hydroxy-urée 








- Consultation tous les 3 mois avec un médecin spécialisé 
- Bilan annuel : - Systématique : - NFS, réticulocytes, bilan martial, sérologie parvovirus 
- lono, bilan phosphocalcique, bilan hépatique, microalbuminurie 
- > 12-18 mois : échographie-Doppler transcrânienne 
- > 3 ans : RP, échographie abdominale 
- > 6 ans : ECG, échographie cardiaque, Rx du bassin 
- > 10 ans : bilan ophtalmologique 
- Mesures associées : PEC à 100%, éducation thérapeutique 








- Caractère SS ou SC, déficit en G6PD, carte de groupe avec phénotypage étendu 

- Complications graves (anémie, syndrome thoracique aigu, séquestration splénique) 
- Hb de base, débord splénique 

- Médecin référent, traitement de fond 








ANEMIE CONGENITALE 





= Mutation à l’origine d’une anomalie de la réparation de l’ADN : transmission autosomique récessive 





= Débute systématiquement avant 20 ans, possible jusqu’à 2 ans 
- Myélodysplasie, évoluant progressivement vers une aplasie médullaire 
- Risque de transformation en leucémie aiguë myéloblastique à n'importe quel âge 


Atteinte 
hématologique 





- Retard statural (constant) 

- Anomalie cutanée (constante) : hypopigmentation 

- Anomalie de la colonne radiale (fréquent) 

- Syndrome malformatif (fréquent) : dysmorphie faciale, anomalies rénales et 
urologiques (30%), anomalies sensorielles (surdité, cécité) 

- Prédisposition aux cancers solides 


Signes associées 








- Caryotype constitutionnel : recherche de cassures aux agents sensibilisants 
- Enquête génétique 





€ 
Anémie de 
Fanconi 
PC 
m 


- Allogreffe de moelle osseuse après conditionnement atténué 





= Mutation d’un gène codant pour une protéine ribosomique dans 50% des cas (RPS19 dans 25% des cas), ou 
absence de mutation dans 50% des cas : sporadique (55%) ou à transmission autosomique dominante (45%) 





- Anémie normo- ou macrocytaire arégénérative apparaissant avant l’âge de 2 ans 
- Malformations associées (40%) : oculaires, des pouces, dysmorphie faciale... 

- Progression rare mais possible vers l’aplasie médullaire 

- Risque de transformation en leucémie aiguë (2%) 





- Caryotype constitutionnel : absence de fragilité chromosomique 
- Myélogramme : absence ou diminution importante des précurseurs de la lignée érythrocytaire (< 5%) 
- Enquête génétique 





€ 
METECH G 
Blackfan- 
Diamond 
PC 
TU 








- Corticothérapie initialement 
- Support transfusionnel avec chélateurs du fer si besoin 
- Allogreffe de moelle osseuse dans les formes sévères 
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ITEM 210 : THROMBOPENIE CHEZ L'ENFANT 














PURPURA THROMBOPENIQUE IDIOPATHIQUE 





PTI = cause de thrombopénie la plus fréquente de l’enfant, pic de survenue entre 2 et 5 ans 
- Facteur déclenchant (3 à 6 semaines avant) : rhinopharyngite, virose, vaccination récente (notamment ROR), médicament 
> Diagnostic d'élimination : nécessite d’éliminer les autres causes de thrombopénie 











- Syndrome hémorragique isolé avec purpura cutanéo-muqueux, de début brutal 
- Signes négatifs : aucun antécédent, examen clinique normal, notamment sans syndrome tumoral 





0 Aucun saignement - Aucun signe 





1 Saignement mineur - Atteinte cutanée isolée avec < 100 pétéchies et < 5 ecchymoses 





2 | Saignement peu sévère | - Atteinte cutanée isolée avec > 100 pétéchies ou > 5 ecchymose 





- Atteinte muqueuse : épistaxis, bulle intra-buccale, hématurie, 


3 Saignement modéré ž í 
métrorragie... 





- Atteinte muqueuse nécessitant un geste 


4 Saignement sévère a ; Pa 
8 - Suspicion d’hémorragie interne 





5 Pronostic vital en jeu - Hémorragie intracrânienne ou hémorragie interne 








- NFS : thrombopénie isolée, sans atteinte des autres lignées, possiblement effondrée 

- Frottis sanguin : morphologie plaquettaire normale, taille plaquettaire normale (ou 7) 
- Groupage sanguin (2 déterminations), Rhésus, RAI 

- Imagerie cérébrale : si céphalées ou signes neurologiques 

- Echographie abdominale : si douleur abdominale, anomalie de palpation ou hématurie 






Bilan 
systématique 


Diagnostic 








Indication : doute diagnostique ou décision de corticothérapie (éliminer une hémopathie) 

- Non contre-indiqué par la thrombopénie, réalisé sous antalgie et prémédication 

- Aspect : moelle riche, mégacaryocytes en quantité normale (voire /), sans cellule maligne 
> Possiblement différée de 12h après mise sous corticothérapie en cas d'indication urgente 
> Peut être évitée avant corticothérapie sur décision argumentée d’un hématologue et d’un 
cytologiste expérimenté, confirmant la normalité de la clinique et de la NFS avec frottis 








- Haptoglobine, bilirubine, test de Coombs : si hémolyse 
- Hémostase (TP/TCA, fibrinogène) : CIVD 
- BU et créatinémie : SHU 





Autres examens 











recommandés } A : ` . ne a 

- Sérologie VIH, sérothèque, facteurs anti-nucléaires (surtout si âge > 8 ans) 

- FO : surtout si céphalées, signes neurologiques ou syndrome hémorragique sévère 
Non indiqués - Autres sérologies virales, Ac anti-plaquette, Ac anti-ADN : inutiles 















Indication : selon la sévérité clinique (score de Buchanan) et biologique (numération plaquettaire) 

- Abstention thérapeutique en l’absence de signes de gravité clinique 

- Saignement modéré (Buchanan 3 = atteinte muqueuse) : corticothérapie orale ou immunoglobuline polyvalente IV 
- Hémorragie sévère et/ou prolongée (Buchanan > 4) : corticothérapie orale et immunoglobuline polyvalente IV 

- Selon la sévérité du syndrome hémorragique et la tolérance de l’anémie : transfusion de CGR 

- Transfusion plaquettaire : indication exceptionnelle en cas de pronostic vital engagé 










- Vie pratique : hygiène dentaire avec brosses souples, prévention des chutes du lit, PAI à l’école 





Mesures ae : ni 
ee - Activités sportives : éviter les sports de contact 

- Eviter : prise intra-rectale de température, injection IM, AINS/aspirine, vaccination (CI temporaire) 
Clinique - À chaque consultation : recherche d’un syndrome hémorragique, notamment buccal 











- En cas de persistance/aggravation du syndrome hémorragique à J2 et à J21 du diagnostic de PTI aigu 
- En cas de situation à risque (geste à risque hémorragique, intervention chirurgicale), de circonstance 
particulière (voyage à l'étranger) ou selon la clinique 

- Contrôle tous les 3 à 6 mois : guérison si numération plaquettaire spontanément normale à 1 an 


Biologique 








- PTI aigu de l’enfant : habituellement de bon pronostic, avec guérison définitive en quelques jours- 
semaines dans la majorité des cas, risque de récidive 

- Evolution vers un PTI chronique (> 1 an) : 10% des cas chez l'enfant > abstention thérapeutique, 
immunoglobulines IV, immunosuppresseur voir splénectomie selon la présence de signes hémorragiques 


Pronostic 
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THROMBOPENIE CONSTITUTIONNELLE 








Thrombopénie constitutionnelle : le plus souvent centrale, parfois mixte 


Diagnostic 


Etiologie 








- Non-réponse aux immunosuppresseurs 
- Syndrome hémorragique sévère par rapport au taux de plaquettes 
- Antécédents familiaux de thrombopénie ou de tendance hémorragique 


Signes - Début précoce < 2 ans 
évocateurs - Taille plaquettaire anormale (micro- ou macro-plaquettes) 


- Chronicité 





- Morphologie leucocytaire ou érythrocytaire anormale 
- Signes extra-hématologiques : syndrome malformatif, déficit immunitaire, surdité, cataracte. 








Avec micro- 
plaquettes 





= Mutation liée à l’X : 

- Thrombopénie profonde de début précoce, avec microplaquettes 

- Eczéma 

- Déficit immunitaire 

- Maladie auto-immune (50% des cas) : AHAI, neutropénie auto-immune... 

- Susceptibilité de développer un lymphome malin non hodgkinien (15% des 
cas, médiane = 9 mois) 

- TTT : allogreffe de moelle 








Syndromique 


Avec macro- 


- Mutation du gène MYH9 = anomalie de May-Hegglin, syndrome de Sebastian, 
syndrome de Fetchner ou syndrome de Ebstein : transmission autosomique 
dominante, associe thrombopénie dès la naissance, atteinte rénale 
interstitielle (Alport-like), surdité neurosensorielle et cataracte bilatérale 

- Syndrome de DiGeorge 

- Syndrome de Paris-Trousseau ou Jacobsen 





plaquettes 


Avec 
thrombopathie 





- Syndrome de Bernard-Soulier : déficit qualitatif ou quantitatif en GP1b/IX/V 

- Maladie de Willebrand type IIB (affinité anormale du facteur Willebrand pour 
les plaquettes) 

- Associée à une dysérythropoïèse par mutation Gata-1 

- Syndrome des plaquettes grises 





Avec plaquettes | = Très rare : classées selon la présence de mégacaryocytes au myélogramme, associé à des 
de taille normale | malformations du squelette (radius) et une prédisposition familiale aux leucémies aiguës 
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ITEM 211 : PURPURA CHEZ L'ENFANT 

















Purpura = extravasation de GR : lésion cutanée et/ou muqueuse hémorragique, ne s’effaçant pas à la vitropression 

- Inspection : pétéchial, ecchymotique, nécrotique 

- Palpation : maculeux (non palpable), infiltré (palpable) 

- Topographie : localisé (visage, zones de frottements ou traumatismes, régions déclives, membres inférieurs ou lombes, 
fesses, extrémités distales) ou disséminé 

- Recherche d’autres signes hémorragiques extériorisés ou non 
















- Caractère maculeux - Caractère infiltré 
- Sans prédominance déclive - Prédominance déclive 
- Atteinte muqueuse - Jamais d'atteinte muqueuse 


- Plutôt ecchymotique - Polymorphisme lésionnel 








Sepsis sévère = infection invasive à méningocoque : 

- Purpura fulminans : des extrémités, rapidement extensif, > 1 élément nécrotique ou 
ecchymotique de diamètre 2 3 mm 

- Fièvre élevée, frissons, extrémités froides, marbrures, TRC > 3s, tachycardie, hypotension 





- Surveillance rapprochée : scope, examen clinique, extension des lésions 

- En cas de signe évocateur d’un purpura fulminans : injection IM ou IV de C3G (au 
mieux après une hémoculture), pose de 2 VVP, remplissage vasculaire avec NaCl 0,9% 
20 mL/kg en 5-10 minutes et transfert médicalisé en réanimation 


CAT 








= Thrombopénie profonde 

- Saignement extériorisé, hématurie macroscopique, méno-métrorragies 

- Atteinte muqueuse : bulles hémorragiques intra-buccales, gingivorragie, épistaxis 

- Saignement viscéral : - Hémorragie intra-crânienne : céphalées, syndrome méningé, troubles 
de conscience 

- Syndrome abdominal aigu : hémorragie digestive, gynécologique ou 

urologique, rupture de rate 

- Collapsus, syndrome anémique 


Diagnostic 











Situations d'urgence 


- En cas de signe évocateur d’un syndrome hémorragique sévère : arrêt d’un 
CAT | saignement actif (compression), pose de 2 VVP, bilan pré-transfusionnel (groupage, 
Rhésus, RAI), transfusion de CGR + plaquettes 








- Atteinte des autres lignées médullaires : anémie (syndrome anémique), neutropénie (fièvre, 
angine, stomatite) 

- Syndrome tumoral : ADP, hépatosplénomégalie, atteinte testiculaire, douleurs osseuses 

- AEG récente 





- Recherche de signes de gravité symptomatique 


CAT ; "a nt 
- Myélogramme en milieu spécialisé 














Cause potentiel- 
lement grave 


Microangiopathie thrombotique : syndrome hémolytique et urémique 
- Atteinte rénale, HTA, diarrhée récente (volontiers glairo-sanglante) 








Cause périphérique Cause centrale 
- Purpura thrombopénique idiopathique - Envahissement médullaire : LAL, 
- Syndrome d’Evans (AHAI + PTI) LAM, métastase de cancer solide 
- Immunisation materno-fœtale, immuno-allergique - Aplasie médullaire 
- Viral : EBV, VZV, CMV, rougeole, rubéole, oreillons, VIH - Congénitale (rare) : aplasie de 
- Hyperconsommation : CIVD, SHU, paludisme, dengue Fanconi, amégacaryocytose, 
- De répartition : hypersplénisme, transfusion importante syndrome de Wiskott-Aldrich 





- Purpura rhumatoïde (fréquent) 

- Cause mécanique : pétéchies au point de compression d’un garrot, pétéchies du territoire cave 
supérieur liées à une toux ou des vomissements, sévices/contention 

- Infectieux : purpura fulminans, maladie de Kawasaki, endocardite 

- Immunologique : cryoglobulinémie, connectivite (lupus), médicamenteuse 


un 
Y 
n 
> 
D 
O 
un 
L 
= 
D 
2 
QO 
S 
= 
a 





- Maladie de Willebrand 
- Acquise : médicament (aspirine, AINS), insuffisance rénale chronique 
- Thrombopathie : thrombasthénie de Glanzmann, syndrome de Bernard et Soulier 
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- Antécédents familiaux : thrombopénie/thrombopathie constitutionnelle, pathologie dysimmunitaire 
Int | - Terrain : âge, sexe, origine ethnique, épisodes intérieurs de signes hémorragiques (intervention, trauma) 
- Contexte : infection virale, séjour à l’étranger, prise médicamenteuse, statut vaccinal 





- Fièvre 
- Hémorragie extériorisée (épistaxis) ou non (céphalées, douleurs abdominales), syndrome anémique 





c - AEG, douleurs osseuses, arthralgies, vomissements 
- Syndrome tumoral 
- NFS, plaquettes, réticulocytes, frottis sanguin 

KE] 
a - CRP 
© í - Groupage ABO-Rhésus, RAI 
© Te - Bilan de coagulation (D-dimère, TP/TCA, fibrinogène) : recherche de CIVD 
k intention - Créatininémie, BU à la recherche d’hématurie/protéinurie 
= - Imagerie cérébrale + FO : si céphalées ou signes neurologiques 
c - Imagerie abdominale : si syndrome abdominal aigu 

PC - Purpura fébrile : hémoculture, PL 





- Bilan d’hémostase primaire : tests analytiques (agrégation plaquettaire, dosage du facteur 
Willebrand (Ag et activé)) et test global (temps d’occlusion) 

- Sérologies : CMV, EBV, VIH... 

intention | - Recherche de paludisme et dengue si séjour récent à l'étranger 

- Myélogramme : si syndrome tumoral ou anomalie des autres lignées sanguines 

- VS, bilan de vascularite, bilan auto-immun (FAN, Ac anti-DNA) 

- Dosage pondérale des Ig, phénotypage lymphocytaire 


pue 











= Indication peu fréquente en pédiatrie 

- Non indiqué en cas de thrombopénie périphérique, sauf en cas d’hémorragie sévère neurologique, intra-abdominale, 
extériorisée abondante ou d'urgence chirurgicale à risque 

- Chez l'enfant traité par chimiothérapie : transfusion si thrombopénie < 20 G/L 





- Antécédents transfusionnels (nombre, accidents) 














Avant la 
5 - Accord parental 
T transfusion ; ; ! 
53 - Bilan pré-transfusionnel 
© 
S Commande des - Quantité à transfuser : 1 unité de CPA / 5 kg de poids 
CPA - Irradié si patient immunodéprimé 
3 - En débit libre 
Transfusion | ; , 5 : : 
- Surveillance rapprochée : température, hémodynamique, conscience 
Après la - Notification dans le dossier transfusionnel et médical et dans le carnet de santé 
transfusion - Vérification de l'efficacité de la transfusion : clinique, NFS de contrôle 
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PURPURA RHUMATOÏDE 





Purpura rhumatoïde : vascularite la plus fréquente de l'enfant 

- Prédominance masculine, le plus souvent entre 2 et 8 ans, en période automno-hivernale 

- Physiopathologie mal connue : vascularite immuno-allergique de type III, avec dépôts de complexes immuns circulants 
fixant des IgA, dans les parois des capillaires de la peau et du tube digestif, et dans le mésangium des glomérules rénaux 
- Facteurs déclenchant (parfois retrouvé) : rhinopharyngite, vaccination récente, médicament 











> Diagnostic essentiellement clinique : triade purpura + manifestation articulaire + douleur abdominale 





= Constant, parfois retardé, suivant les douleurs abdominales 
- Vasculaire : infiltré, sans atteinte muqueuse, polymorphisme lésionnel 
- Localisation prédominante aux membres inférieurs 
- Evolution par poussées, déclenchées par l’orthostatisme 
- Signes parfois associés : - Urticaire 
- Erythème polymorphe 
- Œdème localisé péri-articulaire et des extrémités 





= Inconstante (75% des cas), transitoire, durant 3 à 5 jours, parfois inaugurales 
- Arthralgie et/ou arthrite bilatérale et symétrique 

- Localisation prédominante aux membres inférieurs 

- Evolution vers la régression sans séquelle, récidives possibles 





= Inconstante (50% des cas), parfois inaugurale, d'intensité variable 

- Due au purpura digestif ou à une complication (invagination intestinale aiguë...) 
- Localisation variable 

- Signes associés : vomissements, diarrhée sanglante 


Diagnostic 








- Digestive : - Hématome pariétal intestinal 
- Invagination intestinale aiguë 
- Péritonite aiguë par vascularite nécrosante 
- Dénutrition 





Complication 


- Orchite 

- Urétérite sténosante 

- Néphropathie glomérulaire (HTA principalement) 
- Convulsions, encéphalite 









Examens - NFS, plaquettes 
systématiques | - BU : dépistage d’atteinte rénale (protéinurie, hématurie) 










PC - Echographie abdominale : si fortes douleurs abdominales 
Selon contexte | - Biopsie cutanée (exceptionnellement, en cas d'incertitude diagnostique) : infiltrat 
leucocytaire avec dépôts d’IgA et de C3 en immunofluorescence dans les parois vasculaires 











> Hospitalisation seulement en cas de complication : prise en charge habituellement ambulatoire 
- TTT symptomatique : antalgique (en évitant les AINS : risque d'atteinte rénale), antispasmodique, repos 
- En cas de complication = atteinte sévère d’organe, orchite...) : corticothérapie 









- Poussée de purpura généralement résolutive en 2 à 6 semaines (possible récidive au 1° lever, sans valeur pronostique) 
- Suivi clinique (régression de la poussée, disparition des douleurs abdominales) + BU régulière 

- Episode généralement unique (80% des cas) 

- Guérison : en l’absence de récidive pendant > 6 mois 














= Néphropathie glomérulaire : généralement à distance de la poussée de purpura > fait le pronostic de la maladie 
- Manifestation : protéinurie, syndrome néphrotique, insuffisance rénale aiguë, HTA 
- Evolution vers l'insuffisance rénale chronique terminale dans 5 à 10% des cas 








- BU à la recherche d’une protéinurie : 1 fois/semaine à la phase active, puis 1 fois/mois pendant 4 mois 





Dépistage 





Indication non systématique : - Syndrome néphrotique impur - Hématurie macroscopique récidivante 
- Protéinurie > 0,5-1 g/24h - Insuffisance rénale 
- HTA 


Atteinte rénale 


- Résultat : atteinte mésangiale avec dépôts prédominants d’IgA + degré variable de prolifération 





- Suivi en néphro-pédiatrie indispensable 
- Facteurs de mauvais pronostic : syndrome néphrotique, HTA, signes anatomo-pathologiques de 
glomérulonéphrite proliférative extra-capillaire diffuse avec > 50% de croissants 
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ITEM 245 : DIABETE CHEZ L'ENFANT 











DIABETE DE TYPE 1 
















- Diabète de type 1 = 90% des diabètes de l'enfant : pic d'incidence à l’adolescence, incidence en augmentation 
(particulièrement chez les enfants plus jeunes < 5 ans), prévalence = 0,3%, soit 12 000 enfants en France 





= Carence en insuline par destruction auto-immune des cellules B des îlots de Langerhans : 

- Destruction liée à l’action de l’immunité cellulaire (lymphocytes T) 

- Sans rôle pathogène direct des auto-Ac dirigés contre des Ag insulaires (insuline, GAD, IA2, ZnT8) 

- Longue phase d’insulite (inflammation des îlots : jusqu’à plusieurs années) > symptomatique à > 85% des îlots détruits 
- Susceptibilité génétique : HLA DR3 et DR4, ou DQ B1*0201 et DQ B1*0302 principalement 


Physiopath 





- Syndrome cardinal (50%) : difficile à reconnaître chez le petit enfant (réclame à boire, couches mouillées) 
- Acidocétose (50%) : plus fréquent < 5 ans 

C | - Hyperglycémie ou glycosurie de découverte fortuite (rarement) 

> Evolution vers l’acidocétose beaucoup plus rapide chez l'enfant (en particulier < 5 ans), avec des signes 
trompeurs (douleurs abdominales...) 





- Recherche de glycosurie + glycémie capillaire 
Suspicion - Confirmer par une glycémie veineuse en urgence 
- Recherche de cétonurie (BU) ou de cétonémie (lecteur capillaire) 





Diagnostic 


PC - Manifestations cliniques + glycémie 2 2 g/L (ou 11,1 mmol/L) 

- Glycémie > 1,26 g/L (ou 7 mmol/L) à jeun de 8h, vérifié à 2 reprise 

- Glycémie > 2 g/L (ou 11,1 mmol/L) à 2h après une charge orale de glucose 
> Chez l'enfant : glycémie presque toujours >> 2 g/L 


Confirmation 











- Information claire et complète, adaptée au niveau de compréhension de l'enfant et de sa famille 
- Par un médecin expérimenté 
- Répétée et complétée à distance d’une situation d'urgence 





Annonce 
diagnostique 








= Apprécier l'équilibre glycémique des 3 derniers mois (non diagnostique) 
- Habituellement très élevée >> 8% lors du diagnostic 





- Auto-Ac : GAD, IA2, insuline (uniquement < 1 semaine après traitement par insuline), ZnT8 
- Autres arguments : - Groupe HLA à risque (DR3-DR4) 

- Présence d’autres maladies auto-immunes 

- Elimination des causes de diabète secondaire 








- Thyroïdite : clinique, dosage TSH et Ac antithyroïdiens 

Recherche de - Maladie coeliaque : clinique, dosage IgA anti-transglutaminase 

MAI associée - Autre (plus rare : aucun dépistage biologique systématique) : insuffisance surrénale (Ac anti-21- 
hydroxylase), gastrite auto-immune (Ac anti-estomac) 





Bilan initial 





- Facteurs de mauvaise observance : dynamique familiale, scolarité, troubles alimentaires, addictions 
- FdRCV : HTA, dyslipidémie (fréquente lors du diagnostic : à répéter à distance), surpoids/obésité, 
sédentarité, tabagisme 


Recherche de 
FdR 





Bilan du > Jamais de complication au diagnostic de diabète de type 1 de l'enfant 
retentissement | - Bilan des complications micro-angiopathiques débuté après 5 ans d'évolution 





Dépistage = Prévalence dans la fratrie d’un diabétique = 5% (contre 0,3% dans la population générale) 
familial - Dosage d’auto-Ac + typage HLA : discuté au cas par cas (aucun traitement préventif) 
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> PEC multidisciplinaire : but de prévention des complications à long terme, en évitant les hypoglycémies iatrogènes 
- Objectif (à moduler selon l’enfant et la situation) : HbA1c < 7,5% 





= Injection d'insuline pluriquotidienne par voie SC 

- Insuline analogue rapide = asparate Novorapid®, glulisine Apidra®, lispro Humalog rapid® : délai d'action 
de 5 minutes, durée d’action de 4h 

- Insuline intermédiaire = NPH (Umuline NPH®), détémir (Levemir®) : délai de 1h, durée de 12 à 16h 

- Insuline lente = glargine (Lantus®) 1 fois/jour, détémir (Levemir®) 2 fois/jour : durée de 24h 

- Débutée en hospitalisation, puis expliquée au patient et à sa famille : modalités d'injection, auto- 
surveillance de glycémie capillaire avec report sur un carnet, objectifs glycémiques, adaptation des doses 
selon la glycémie, l’apport glucidique, l’activité physique ou une situation infectieuse 





= Surtout chez l'enfant pré-pubère : 

- Insuline analogue rapide + intermédiaire en 2 injections matin et soir 

- Dose journalière = 1 Ul/kg/j : - 2/3 le matin : 1/3 de rapide et 2/3 d'intermédiaire 
- 1/3 le soir : 1/3 de rapide et 2/3 d'intermédiaire 





= Surtout chez l'adolescent ou en cas de non atteinte des équilibres glycémiques 
- Insuline lente 1 ou 2 fois/jour + insuline rapide avant chaque repas 





= Administration d’insuline rapide en sous-cutané sous forme d’un débit de base 
programmé et de bolus avant les repas : surtout utile chez le jeune enfant 





= Personnalisé et adapté à l’âge et au poids : 

- Objectifs : croissance staturo-pondérale normale, limiter les hyperglycémies post- 
Régime prandiales précoces et les hypoglycémies post-prandiales tardives 

alimentaire - Glucides (50%) sous forme de glucides lents, lipides (30%), protides (20%) 

- Collation à 10h dans le schéma conventionnel (prévention de l’hypoglycémie de 12h) 

- Eviter les sucres rapides et les boissons sucrées 





Activité = Encouragée, sans restriction (sauf sport à risque si hypoglycémie : parachutisme, plongée) 
physique - Adaptation thérapeutique : doses d'insuline et/ou / apport alimentaire 








PEC des FdRCV | - Sevrage tabagique, lutte contre l'obésité, contrôle lipidique et de HTA 





= Indispensable : apprentissage et évaluation des connaissances de l’enfant et de sa famille 
- Compréhension de la maladie et de son évolution (complications) 

- Bonne observance et autocontrôle du traitement de fond 

- Maitrise des modalités techniques d'injection et d’auto-surveillance du traitement 

- Détection des symptômes d’hypoglycémie et d’acidocétose et mesures adaptées 

- Planification des consultations de suivi et des dépistages 





- Soutien psychologique de l’enfant et de son entourage 
- Demande d’ALD (prise en charge à 100%) 

- PAI (projet d'accueil individualisé) en collectivité 

- Associations : aide aux jeunes diabétiques (AJD)... 





Mesures 
associées 








= Multidisciplinaire, par des équipes spécialisées : consultations tous les 2 à 3 mois 





- Lecture du carnet d’auto-surveillance glycémique (> 3/jour) 
- Nombre d'épisodes d’hypoglycémie 





A chaque - Modalité et zones d'injection, recherche de lipodystrophie aux points d'injection 
consultation - Suivi du régime alimentaire (réévaluation régulière par diététicien) 
Suivi - Croissance staturo-pondérale, développement pubertaire 
re - Retentissement psychologique 
pédiatrique 


- HbA1c : 4 fois/an 
- Recherche de maladie auto-immune (TSH, Ac anti-thyroïdiens, Ac anti- 
Bilan transglutaminase) : 1 fois/an 
paraclinique | - Dépistage des complications chroniques après 5 ans d'évolution : microalbuminurie, 
PA, créatininémie, photographie du FO, recherche de neuropathie 1 fois/an 
- Bilan lipidique : 1 fois/an 








- Augmentation des besoins en insuline 


Adolescence | i p : se nn / | 
- Défaut de compliance fréquent, risque de déséquilibre et d’acidocétose par rupture thérapeutique 





= Passage de la pédiatrie à l’endocrinologie adulte : parfois difficile, possiblement transition par 


Adulte , 
consultations communes 
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= Cause la plus fréquente de mortalité chez l'enfant diabétique de type 1 : peut révéler la maladie (50% 
des cas) après un syndrome polyuro-polydipsique négligé, ou compliquer son évolution (arrêt ou sous- 
dosage franc en insulinothérapie, infection intercurrente...) 

> À évoquer devant tout tableau de vomissements avec perte de poids chez l’adolescent 





- Syndrome cardinal : polyuro-polydipsie, asthénie, amaigrissement, polyphagie 

- Déshydratation extracellulaire (perte de poids, pli cutané, tachycardie, hypotension) et intra- 
cellulaire (soif, hypotonie des globes oculaires, sécheresse muqueuse, troubles de conscience) 
- Signes digestifs : douleurs abdominales, nausées, vomissements 

- Signes respiratoires : dyspnée de Küssmaul, odeur acétonémique de l’haleine 

- Signes neurologiques : obnubilation, somnolence, coma 





- Glycémie veineuse > 2,5 g/L 
Bio | - GDS veineux : pH < 7,3 ou bicarbonates < 15 mM > acidocétose sévère si pH < 7,1 
- Corps cétoniques urinaires à la BU (++ ou +++), cétonémie capillaire > 3 mM 





- lonogramme sanguin : - Natrémie, à corriger > Na. = Na + 1,6 x (glycémie en g/L -1) 
- Kaliémie habituellement normale, avec stock potassique très abaissé 
PC | - Fonction rénale : IRA fonctionnelle 
- NFS, CRP : possible hyperleucocytose sans infection 
- ECG : recherche de signe de dyskaliémie 





> Restaurer une volémie et administrer de l'insuline pour faire baisser progressivement la glycémie 
et bloquer la production hépatique de corps cétonique pour corriger l’acidose 
- Mise en situation : hospitalisation en urgence, monitoring cardiorespiratoire, VVP x 2, à jeun 
- Si collapsus : remplissage vasculaire par NaCL 9% x 20 mL/kg sur 5 à 20 minutes 
- Réhydratation : - NaCl 9 % + supplémentation par KCI si ø anurie et ø signe d’hyperkaliémie 
- Puis : soluté glucosé + NaCl 9 % et KCI 
- Insulinothérapie : insuline rapide IVSE, début à 0,05 à 0,1 UI/kg/h selon l’âge et la sévérité, puis 
TrT | adapté aux glycémies de contrôle 























[se] 

< 3 - Clinique/1h : constantes, neuro, diurèse, glycémie/cétonémie capillaire, BU 

2 Surveillance . B . , ; ; i 

S - Bio/4h : glycémie veineuse, GDS veineux, iono, fonction rénale, ECG 

à rt - Diminution rapide de la cétonémie : doit disparaître entre H12 et H24 

= Objectifs à . ne du 

© - Baisse progressive de la glycémie : objectif = 10 mM entre H12 et H24 

+ 

[e] 

È IiE - Relai par insuline SC en général vers H24, selon létat clinique 

E - Education thérapeutique (si diabète non connu ou reprise si diabète connue) 
= = La plus fréquente, forte morbi-mortalité : développé sous traitement 
$ - Céphalées, altération brutale de conscience, convulsions, compression du tronc 
2 cérébral (atteinte de nerf crânien, mydriase, bradycardie, pause respiratoire) 
Ê - PEC urgente : injection de mannitol IV, ~ débit de perfusion, transfert en réa 
S 
T Autres - Hypokaliémie, inhalation de liquide gastrique (enfant inconscient) 





= Chez l’enfant traité : complication inévitable de l’insulinothérapie 

- Hypoglycémie mineure : perçue, corrigeable par ingestion de glucides 

- Hypoglycémie sévère : signe de neuro-glycopénie, nécessité de l'intervention d’un tiers pour resucrage 
- FdR : erreurs de PEC, diabète ancien, atcds d’hypoglycémie sévère, non-reconnaissance des signes 

- Facteur déclenchant : erreur de dose, injection IM, erreur alimentaire, effort physique prolongé 





- Réaction adrénergique (glycémie < 0,6) : sueurs, tremblement, tachycardie, pâleur, anxiété, faim 
- Signes de neuroglucopénie (glycémie < 0,5): fatigue, troubles de concentration et d’élocution, 








céphalées, incoordination, troubles visuels, troubles du comportement, voire coma, convulsions 
- Hypoglycémie lors du sommeil : céphalées matinales, difficultés au réveil 
En l’absence de | - Resucrage oral : - Sucre rapide : 1 morceau de sucre (5 g) ou % verre de jus de 
trouble de fruit ou de soda/20 kg de poids 
conscience - Puis sucre lent : 1-2 morceaux de pain ou 2-3 biscuits 
on - Glucagon en 1°" intention (réalisable au domicile) : injection IM ou SC 


En présence de 
trouble de 
conscience 


(Glucagen 0,5 mg si < 25 kg, 1 mg au-delà) puis resucrage oral dès le réveil 
- Glucosé IV en 2" intention (si glucagon non disponible, secours médicalisés) : 
G30 à 10 mL/20 kg de poids, puis relai par G10 à 1,5 L/m?/j en > 1h dès le réveil 











- Risque d’accident de la voie publique (adolescent) 
Complication | - Morbidité psychosociale, frein au bon équilibre du diabète 
> Aucune dysfonction cognitive ou séquelle neurologique 
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DIABETE DE TYPE 2 








Diabète de type 2 = minoritaire (5-10%), surtout chez l’adolescent, pendant ou après la puberté, incidence en augmentation 
- Physiopathologie : insulino-résistance et défaut de sécrétion d'insuline relatif 





- Obésité ou surpoids 

- Antécédents familiaux de diabète de type 2 

FdR | - Manifestations d’insulinorésistance : acanthosis nigricans, signes d’hyperandrogénie d’origine ovarienne 
- Puberté en cours ou achevée 

- Groupe ethnique à risque : Afrique du Nord et subsaharienne, Asie, Hispaniques aux Etats-Unis 





> Manifestations plus pauvres que pour le diabète de type 1 

- Syndrome cardinal : perte de poids, inflexion de la courbe d’IMC 

C | - Découverte fortuite : mesure de glycémie ou recherche de glycosurie 
- Infection, mycose vaginale 

- Parfois manifestations plus sévères, y compris acidocétose 
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- Critères de glycémie : identiques au diabète de type 1, généralement plus proche des seuils 
Bio | - HbA1c > 6,5% : critère diagnostique du diabète de type 2 
- Absence d’auto-Ac anti-GAD, IAD2, insuline ou ZnT8 > leur présence élimine un diabète de type 2 








Traitement médicamenteux : seul la metformine et insuline ont AMM chez l'enfant 
- Indication d’insulinothérapie : présence de cétose, glycémie > 2,5 g/L ou HbA1c > 9% 
Mesures associées : RHD, activité physique modérée ou intense 
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ITEM 251 : OBESITE DE L'ENFANT 

















Obésité de l’enfant = excès de masse grasse : prévalence en / en France de 1980 (5%) à 2008 (15%), stable actuellement 
- Obésité commune dans la majorité des cas, très rarement secondaire (endocrinienne, syndromique ou monogénique) 












- Antécédents familiaux (composante génétique et environnementale) notamment parentale 

- Rebond d’adiposité précoce < 6 ans 

- Alimentation hypercalorique, sédentarité 

- Grossesse : tabagisme maternel, restriction calorique aux 2 premiers trimestres, diabète gestationnel 
- Allaitement maternel : réduit de moitié le risque 

> Le poids de naissance n’est pas un facteur de risque 









ère ème 


- Courbe d’IMC (carnet de santé) : - Surpoids : IMC>1 courbe (97 percentile) > aboutit à un IMC > 25 

- Obésité : IMC > 2°" courbe (IOTF-30) > aboutit à un IMC > 30 à l’âge adulte 
- Rapport tour de taille/tour de hanche : obésité abdominale si tour de taille > % de la taille de l'enfant 
> L’obésité s'accompagne généralement d’une accélération physiologique de la croissance staturale 














- Alimentation hypercalorique 

- Grignotage (selon le produit) 

- Décalage vespéral de la prise alimentaire : / prise en 2°" partie de journée > X faim > petit 
déjeuner insuffisant > grignotage à 10h > déjeuner à la cantine > très faim à 16h > gouter, 
grignotage ou / des quantités au diner 

- Diabolisation des aliments 

- Boissons sucrées 





> L'absence de ralentissement statural élimine une cause endocrinienne 

- Hypothyroïdie : ralentissement statural, goitre 

- Hypercorticisme : ralentissement statural, répartition tronculaire des graisses, 
amyotrophies, faciès cushingoïde 

> Les vergetures pourpres sont communes dans l’obésité normale de l'enfant 

- Insuffisance somatotrope (d’origine tumorale surtout) : ralentissement statural 





Diagnostic 





Orientation : antécédents familiaux, consanguinité, apparition et sévérité précoce < 2 
ans, anomalie endocrinienne associée (hypogonadisme, insuffisance surrénalienne...) 
- Déficit en leptine : leptine indosable > traitement par leptine recombinante 

- Autres : déficit du récepteur à la leptine (leptine élevée), déficit de POMC, MC4R... 





Obésité secondaire 





- Syndrome de Prader-Willi : hypotonie néonatale, dysmorphie faciale, retard mental, 
petite taille, hypoplasie des IGE 

- Syndrome de Bardet-Biedl : polydactylie, retard mental, petite taille, hypogonadisme, 
rétinite pigmentaire 











> Aucune enquête paraclinique systématique 

- Suspicion de cause endocrinienne : TSH, cortisol libre urinaire, IGF1 

> La TSH est modérément augmentée physiologiquement dans l’obésité commune de l’enfant 

- Suspicion de cause syndromique ou monogénique : évaluation par un généticien, analyse moléculaire 


PC 








- Dépistage essentiellement clinique : aucun bilan paraclinique systématique 





- Insulino-résistance (> 50% des enfants obèses), intolérance au glucose (10%) voire diabète 

- Acanthosis nigricans : pigmentation noirâtre reposant sur une peau rugueuse, épaissie et quadrillée, 
localisée principalement aux aisselles, au cou et aux régions génito-crurales 

- Dyslipidémie (20%) : principalement ^ HDL-cholestérol et / triglycérides 

- Elévation de la pression artérielle, voire HTA (< 5%) 

> Augmentation du risque cardiovasculaire à l’âge adulte 


Métabolique 





- Accélération de la vitesse de croissance staturale avec taille définitive normale (/ 1GF-1 par 
hyperinsulinisme) 

- Avance pubertaire chez la fille, à un âge normal ou avec retard pubertaire chez le garçon 

- Syndrome des ovaires polykystiques et hyperandrogénie d’origine ovarienne chez la fille 

- 7 TSH sans hypothyroïdie (5%) 

- Chez le garçon : dysmorphie par pseudo-hypogénitalisme (verge enfouie dans la masse graisseuse) 
et adipogynécomastie (accumulation graisseuse au niveau mammaire) 

- Chez la fille : rarement troubles des règles (spanioménorrhée ou aménorrhée) 
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Endocrinienne 
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Epiphysiolyse fémorale supérieure : glissement du cartilage de conjugaison à l’adolescence 
- Plus fréquente chez le garçon, habituellement lors de la poussée de croissance pubertaire 
- Douleur de hanche + projetée au genou, boiterie d'installation progressive > Rx 
Orthopédique | - Risque : glissement aigu = ostéonécrose, coxarthrose ultérieure (donc sédentarité accrue) 
> Toute boiterie d’un enfant obèse > 5-6 ans doit évoquer une épiphysiolyse fémorale supérieure 
Autres : - Scoliose 
- Genu varum ou valgum 





- Stéatose hépatique (10-30%) : / transaminases modérées (2-3N), à rechercher seulement en cas 
Digestive d’hépatomégalie ou d’antécédents familiaux de stéatose hépatique non-alcoolique sévère 
- Autres : lithiase biliaire, carie 


Complication 





- Asthme : plus fréquent et plus grave chez l’enfant obèse, traitement indispensable 
Respiratoire - SAOS : rare mais potentiellement grave 
- Syndrome ventilatoire restrictif : très rare 





- Souffrance psychologique quasi-systématique 


Psychosociale ANNEE A à A j 
- Discrimination sociale dès le plus jeune âge 








- Habitudes alimentaires : quantitative et qualitative, selon la culture familiale 

- Activité physique quotidienne et structurée en milieu scolaire ou extra-scolaire 
- Degré de sédentarité (télévision, console de jeu) 

- Comportement psychologique : immaturité, intolérance à la frustration, anxiété 
- Evaluation de la motivation et de la compliance thérapeutique 


Evaluation pré- 
thérapeutique 





> Objectif : - Réduction ou stabilisation de l’excès pondéral (et non de l’IMC) 
- Modification durable des comportements vis-à-vis de l’alimentation et du mode de vie 
- Diététique : - ^ des quantités ingérées (en restant habituellement dans les apports recommandés) 
- Préférence des aliments à faible densité énergétique (fruits, légumes) 
PEC - Abolition du grignotage 
thérapeutique - Activité physique quotidienne (marche, vélo, escaliers), pratique d’une activité physique ludique 
régulière, réduction des loisirs sédentaires (télévision, ordinateur) 
- Education thérapeutique et soutien psychologique : motivation, lutte contre les idées reçues 
> Aucun traitement médicamenteux 
> La chirurgie bariatrique est réservée aux cas extrêmes 





= Multidisciplinaire, dans la durée, possiblement dans un réseau de prise en charge (REPOP...) 

- Stabilisation voire réduction de l’excès pondéral : obtenu dans la majorité des cas 

Suivi - Obésité à l’âge adulte chez 2/3 des enfants obèses 

- Facteurs de mauvais pronostic : obésité familiale, importance de l’excès pondéral, bas niveau 
socio-économique 








= Programme national nutrition-santé (PNNS) et Plan obésité 





Prévention | - Promotion de bonnes habitudes alimentaires, de l’activité physique, de l'allaitement maternel 
S primaire - Programme d’éducation à la santé en nutrition en primaire et au collège 
2 - Accompagnement des enfants obèses (activité physique, nutrition) 
z > 2 signes d’alerte : rebond d’adiposité précoce < 6 ans et obésité chez l’un ou les 2 parents 
SE Prévention | - Surveillance systématique de la courbe d’IMC 
secondaire | - Mise en œuvre de mesures hygiéno-diététiques préventives en cas de rebond d’adiposité précoce 


- Information et éducation des familles 














SYNDROME DE PRADER-WILLI 





= Maladie génétique sporadique due à une anomalie du chromosome 15 (15q11-q13) d’origine paternelle (phénomène 
d’empreinte parentale : une anomalie du chromosome maternel donne un syndrome d’Angelman): rare (1/25 000) 








- Hypotonie néonatale sévère : trouble de la succion-déglutition, décalage des acquisitions, puis s'améliore 
- Dysmorphie : front étroit, yeux en amande, lèvre supérieure fine, coins de bouche tombants, pieds/mains petits 
- Obésité dès l'enfance : par absence de satiété et hyperphagie, s'aggrave rapidement 
- Anomalie hypothalamo-hypophysaires : - Retard statural par déficit en GH 
- Développement pubertaire incomplet 
- Déficit intellectuel : généralement modéré, très variable 
- Troubles du comportement, troubles psychiatriques 
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- Confirmation génétique par FISH 
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ITEM 256 : PROTEINURIE — SYNDROME NEPHROTIQUE DE L'ENFANT 














PROTEINURIE 





Protéinurie = élimination excessive des protéines dans les urines 2 150 mg/24h 
- Dépistage par BU : non obligatoire, recommandé par la médecine scolaire à 6 ans et 11 ans 











> Signes cliniques évocateurs ou découverte fortuite 











= Réaction chimique avec l’albumine principalement, moins sensible aux autres protéines (protéines de 
faible masse moléculaire, immunoglobulines) 

Dépistage | - Résultat semi-quantitatif: traces < 0,3 g/L +> 0,3 g/L ++>1g/L +++>3g/L  ++++>20g/L 
- Faux positif : urines concentrées, chlorexidine, hématurie macroscopique, pH urinaire > 8 

- Faux négatif : urines diluées 









- Dosage pondérale de protéinurie des 24h : nécessaire pour confirmer le diagnostic de protéinurie 
Diagnostic | - Rapport albumine/créatinine urinaire (N < 2 mg/mmol) : peut remplacer le dosage sur urines de 24h 





5 (recueil des urines souvent difficile en pédiatrie) 

QO 

S Classi- - Protéinurie physiologique = intermittente : orthostatique, fièvre, effort... 

à fication - Protéinurie pathologique = permanente : glomérulopathie, tubulopathie, malformation rénale et urinaire 











> En cas de protéinurie permanente confirmée 
- 1° intention : ionogramme sanguin, créatininémie, protéinémie, dosage du complément 
d. : z : pese à z ` Ze P . z . z 
- 2" intention (cause glomérulaire éliminée) : électrophorèse des protéines urinaires, échographie rénale 











= Indication restreinte : 

- Protéinurie < 1 g/24h associé à : - Hématurie et/ou \ DFG et/ou Y prolongé du C3 
- HTA et/ou signes systémiques 
- Atteinte extrarénale, congénitale ou acquise 

- Protéinurie > 1 g/24h, sauf si syndrome néphrotique pur chez l'enfant de 1 à 11 ans 





= Généralement de découverte fortuite, protéinurie à +/++ à la BU ou < 1 g/24h, sans œdème associé 














= Débit urinaire en orthostatisme multiplié jusqu’à x 10 : surtout chez l’adolescent longiligne 
- Recueil des urines en position couchée (la nuit, avec exclusion de 2-3h après le coucher, 
contaminée par l’orthostatisme diurne) et en position debout (la journée) 

- Suivi prolongé jusqu’à disparition de la protéinurie 


Physiologique 











- Effort, fièvre... : régression 48h après disparition de la cause 








= Altération de la perméabilité de la membrane basale glomérulaire : 1°" cause 
- Protéinurie composée essentiellement d’albumine 
- Sélective : protéines plasmatiques de PM < albumine = lésions glomérulaires minimes 
- Non sélective : néphropathie avec lésions plus sévères 
- Syndrome néphrotique si : - Protéinurie > 50 mg/kg/j 
- Hypoprotidémie < 60 g/L 
- Hypoalbuminémie < 30 g/L 





= Altération de la réabsorption au niveau des tubules proximaux : 

- Protéinurie composée de protéine de PM < albumine : B2-microglobuline, chaînes légères d’Ig 
- N'excède jamais 1 g/24h, sans oedèmes 

- Signes associés : polyurie, glycosurie, phosphaturie, acidose, amino-acidurie, néphrocalcinose 


Pathologique 





= D'origine tissulaire ou par hyper-filtration au niveau des glomérules fonctionnels restant 
- Cause : hypodysplasie rénale, maladie kystique... 
- Diagnostic généralement à l'échographie rénale 
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SYNDROME NEPHROTIQUE IDIOPATHIQUE 





ère 


Syndrome néphropathique idiopathique = 1  néphropathie glomérulaire de l’enfant, à prédominance masculine 

- Mécanisme : dysfonctionnement des lymphocytes T et B entraînant la production d’un facteur plasmatique circulant, 
altérant le complexe podocytes-membrane basale glomérulaire 

- Associé à des lésions glomérulaires minimes ou plus rarement à une hyalinose segmentaire et focale 

- Syndrome néphrotique (protéinurie > 50 mg/kg/24h avec hypoprotidémie < 60 g/L et hypoalbuminémie < 30 g/L) : de 
survenue brutale, chez un enfant de 1 à 10 ans (surtout < 6 ans), généralement avec syndrome oedémateux 













- Début souvent brutal, parfois après un épisode infectieux ou allergique 

- Syndrome oedémateux : oedèmes mous, blancs, indolores, prédominant au visage au réveil (bouffissure des 
paupières) et aux chevilles en fin de journée, voire anasarque (hydrocèle, épanchement pleural, ascite) 

- Complication : infection, hypovolémie 








- lonogramme sanguin avec créatininémie, protéinémie, albuminémie, NFS, CRP 


Bilan initial it a 
- BU, protéinurie des 24h 









= A ne pas rechercher : - EPP : hyper-a2-globulinémie et hypogammaglobulinémie 
- 7 des facteurs pro-coagulants : fibrinogène, facteurs V, VII et VIII 
- Hypercholestérolémie, hypertriglycéridémie 


Autres 
anomalies 














Diagnostic 


> Non nécessaire en cas de tableau typique à début brutal et corticosensible 





-Age < 1an ou> 11ans 
Indication | - Syndrome néphrotique impur : hématurie, insuffisance rénale organique, HTA 
- Cortico-résistance à 1 mois 





- Lésions glomérulaires minimes : glomérules normaux en MO, sans dépôts en IF, 
avec fusion des pieds des podocytes en ME 

Résultat - Hyalinose segmentaire et focale (plus rarement), notamment si syndrome 
néphrotique impur ou cortico-résistance : accumulation de substance hyaline entre 
les anses capillaires et la capsule de Bowman 








= Corrélé à la sévérité et à la rapidité de constitution du syndrome oedémateux 
- Manifestations : douleurs abdominales, asthénie, tachycardie, IRA fonctionnelle, voire collapsus 
> Risque majoré en cas d'utilisation inadéquate des diurétiques 





- Bactérienne : notamment à germes encapsulés (pneumocoque ++), responsable de péritonite, 
pneumopathie, méningite, septicémie.. 
- Virale : essentiellement iatrogène 





Complication 


= Par augmentation de synthèse des facteurs de coagulation, thrombocytose, fuite urinaire 
d’antithrombine III et de protéine S, et hémoconcentration 

- Localisation : TVP, EP, thrombose des veines rénales, des sinus cérébraux... 

- Facteurs favorisants : alitement, cathéter, diurétiques 











> Hospitalisation nécessaire pour initier le traitement + prise en charge des complications 





- Schéma initial : prednisone (Cortancyl®) 60 mg/m? en 2 prises orales/j (max 60 mg/j) pendant 4 semaines 
- Bolus de méthylprednisolone x 3 (Solumédrol®) à 1 g/1,73m° si aucune rémission à 4 semaines 

- Mesures associées : régime limité en sel et sucres rapides, supplémentation en vitamine D et calcium + 
supplémentation potassique, IPP 





- Cortico-sensibilité = rémission complète (BU négative, protéinurie < 3-5 mg/kg/j) : 
poursuite des corticoïdes en discontinu (1 jour/2) avec N progressive de dose, sur 4 mois % 
- Cortico-résistance = absence de rémission à 8-10 jours du bolus de corticoïdes : 
modification thérapeutique et indication de PBR 

- Cortico-dépendance = récidive de rechute dès l’arrêt ou dans les 3 mois suivant l’arrêt des 
corticoïdes, avec nécessité de maintien d’une certaine dose 


Réponse 








= Prise en charge par une équipe spécialisée de néphrologie pédiatrique : 
- Forme récidivante ou cortico-dépendante : immunosuppresseur = lévamisole, mycophénolate mofétil, 
cyclophosphamide, ciclosporine, rituximab 
- Forme cortico-résistance : - Association de ciclosporine 
- Recherche de mutations génétiques 
- IR terminale dans 50% des cas, avec récidive après greffe 
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- Restriction hydrique et sodée : selon les oedèmes, le poids, la diurèse et la natrémie 

- Perfusion d’albumine (non systématique) : si l’hypovolémie sévère ou collapsus 

- Diurétiques de lanse : parfois utilisés en cas d’oedèmes important, après remplissage vasculaire 
- IEC/ARA2 : au long cours seulement en cas de forme cortico-résistante 


m 
sympto- 
matique 








- Prévention : mobilisation (repos au lit inutile), correction de l’hypovolémie et l’hémo- 
concentration, contre-indication des ponctions des vaisseaux profonds et cathéters centraux 
- Anti-thrombotique = HBPM ou aspirine si : - Forme clinique sévère = anasarque 

- Albuminémie < 20 g/L 

- Fibrinogène > 6 g/L 

- Antithrombine < 70% 

- D-dimères > 1000 ng/mL 
- TTT curatif : héparinothérapie, parfois antithrombine III 


Thrombose 


Complication 





- Antibiothérapie probabiliste par C3G + aminoside en cas de complication bactérienne 
Infection - Vaccin anti-pneumococcique 
- Contre-indication aux vaccins vivants atténués sous corticothérapie 











> Disparition de la protéinurie en 1 à 2 semaines de corticothérapie 

> Rechute = protéinurie avec syndrome néphrotique clinique et/ou biologique ou persistance d’une protéinurie 
pendant > 3 semaines 

- Suivi quotidien : poids, BU, oedèmes, épisodes infectieux, doses de corticoïdes 

- En cas de corticothérapie prolongée > 3 mois : surveillance de la croissance staturo-pondérale et des effets 
secondaires des corticoïdes 

- Complication à long terme en cas de protéinurie prolongée : dénutrition, ralentissement de la croissance staturo- 
pondérale, ostéoporose, anémie hypochrome, anomalie pharmacocinétique des médicaments liés à l’albumine 


Surveillance 





- 90% de cortico-sensibilité = bon pronostic rénale : - Poussée unique dans 20% des cas 
- Rechutes multiples ou cortico-dépendantes dans 
80% des cas 
- 10% de cortico-résistance : pronostic rénal réservé, avec risque d’IRC terminale 


Evolution 

















GLOMERULONEPHRITE POST-INFECTIEUSE 





= Glomérulonéphrite post-streptococcique : complication retardée non septique d’une infection à streptocoque A (ORL, 
infection cutanée...) par une souche néphritogène 

- Délai après l'infection : 15 jours après une infection ORL, jusqu’à 6 semaines après une infection cutanée 

> Possible après d’autres infections : pneumococcique, staphylococcique, mycoplasme ou virale (varicelle, échovirus B) 













- Syndrome néphritique de début brutal : hématurie macroscopique, protéinurie glomérulaire, oligurie, 
syndrome oedémateux, HTA, insuffisance rénale aiguë 

- Généralement sans syndrome néphrotique 

- Complication inaugurale : anurie, insuffisance cardiaque aiguë avec OAP, oedème cérébral 








- Dosage du complément : ^ C3 + C4 par consommation 
- ASLO = Ac anti-streptolysine : inconstant, surtout en cas d'infection cutanée 
- Autres Ac anti-streptococcique : anti-streptokinase, anti-streptodornase, anti-hyaluronidase 











> Indication : - Evolution atypique : persistance des symptômes > 2 semaines 
- Consommation du complément persistante > 2 mois 
- Hématurie persistante > 18 mois ou rechute à distance de la 1° poussée 
- Prolifération endo-capillaire diffuse avec afflux de cellules inflammatoires (PNN) 
- Forme sévère : prolifération extra-capillaire associée 
- Dépôts de C3 mésangiaux et dans la paroi des capillaires glomérulaires (dépôts en « ciel étoilé »), 
parfois volumineux dépôts granuleux de C3 en position extramembraneuse (« humps ») 


Diagnostic 









- Pronostic excellent : guérison sans séquelle chez 90% des enfants et 80% des adultes 

- Traitement exclusivement symptomatique : diurétique, antihypertenseur, régime désodé strict 
> Aucune indication d’antibiothérapie 

- Surveillance : régression clinique en 48h, normalisation du complément en 6 à 8 semaines 
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ITEM 267 : DOULEUR ABDOMINALE CHEZ L'ENFANT 














- Chez le nourrisson, à évoquer devant : accès de pleurs, cris incessants, mouvements de jambes, tortillements 

















à - Chez l’enfant : douleur abdominale plus facilement exprimée, mais de topographie souvent vague, péri-ombilicale 
S - Examen clinique complet, enfant totalement déshabillé, en décubitus dorsal, jambes demi-fléchies 
LS} 
S Orientation vers une cause organique Orientation vers une cause fonctionnelle 
© | - Localisation précise, avec irradiation - Localisation péri-ombilicale, sans irradiation 
S - Rythme continu, horaire diurne et nocturne (réveil) - Rythme sporadique, horaire diurne seulement 
S - Signes associés : AEG, signes digestifs... - Aucun signe associé, bon état général 
- Examen abdominal anormal (le plus souvent) - Examen abdominal normal 
- Douleur continue et tenace (y compris nocturne, réveillant l'enfant), topographie localisée 
Unene - Signes abdominaux : ventre plat ou météorisme, cicatrice abdominale, ondes péristaltiques, 
chirurgicale défense, boudin d’invagination, olive pylorique, hépatomégalie, hernie, torsion d’annexe 

Y - Vomissements bilieux (syndrome occlusif) 
S - Hémorragie digestive extériorisée ou au TR 
ps 
z - Altération de l’état générale 
3 Urgence - Déshydratation, voire hypovolémie 
= médicale - Syndrome polyuro-polydipsique, dyspnée 
> - Sepsis sévère avec troubles hémodynamiques, troubles de conscience 

PEC en - Traitement symptomatique : antalgiques IV, réhydratation + remplissage IV 

- Préparation à une intervention chirurgicale : autorisation parentale, mise à jeun consultation 
AEEICE anesthésique, groupage-hémostase 








- Caractéristiques de la douleur : brutale ou progressive, description (striction, brûlure...), rythme, intensité, 
retentissement (insomniante, arrêt de l’activité), topographie, irradiation, facteurs aggravants et améliorants... 

- Contexte : antécédents, comorbidité, régime alimentaire, heure du dernier repas, croissance staturo-pondérale, 
facteur déclenchant, traumatisme abdominal, possibilité d’une grossesse chez l'adolescence 


Int 





- Infectieux : fièvre, asthénie, pâleur - Urinaire : SFU, polyuro-polydipsie, hématurie 
SF | - Digestifs : soif, anorexie, vomissements, diarrhée/constipation - Céphalées, arthralgie, éruption cutanée... 
- ORL, pulmonaire : dyspnée, toux, otalgie, odynophagie 





- Constantes, état nutritionnel (IMC), perte de poids 
- Examen abdomino-pelvien : ballonnement, bruits hydro-aériques, douleur provoquée, défense ou contracture, 
hépatomégalie, splénomégalie, masse abdominale, contact lombaire, orifices herniaires, testicules 


Enquête étiologique 





C : 
$ - TR : douleur au cul-de-sac de Douglas, rectorragie, masse 
- Recherche d’un foyer infectieux extra-digestif : tympans, amygdales, pulmonaire 
- Examen cutané : purpura des membres inférieurs, ictère, mélanodermie 
- En cas de SFU : BU + ECBU 
Sai - En cas de fièvre et/ou défense : NFS, CRP, BU 


- En cas de suspicion de diabète : glycémie capillaire/veineuse, BU + GDS, ionogramme sanguin 
- Selon les cas : bilan hépatique, lipasémie, B-hCG chez l'adolescente... 





ère 


- Echographie abdominale = 1 ` intention : suspicion d’appendicite aiguë, d’invagination intestinale aiguë et de 
PC | colique néphrétique, bilan de pyélonéphrite (sous 48h) ou douleurs abdominales nocturnes ou récidivantes 
- ASP = indication très limitée : vomissements bilieux, exacerbation de MICI 
























Cause chirurgicale urgente Cause médicale Cause plus rare Piège 
- Invagination intestinale aiguë fréquente - Infectieuse : TIAC, parasitose diagnostique 
~ - Appendicite aiguë - Gastro-entérite aiguë - Hypoglycémie , F, 
S . se | oo ur Lu - Acidocétose 
S - Diverticulite de Meckel - Infection urinaire - Intoxication médicamenteuse sr e 
© : : . RE diabétique 
| - Syndrome occlusif - Infection ORL ou - Oesophagite, hépatite, à 
®@ | - Péritonite respiratoire (otite, pancréatite - Insuffisance 
È - Hernie inguinale étranglée angine, pneumonie) - Colique néphrétique surrénalienne 
- Torsion d’annexe : testicule, ovaire | - Purpura rhumatoïde - CVO abdominale, exacerbation | - Ostéomyélite 
- Traumatisme abdominal avec - Adénolymphite de MICI ou de FMF - Sacro-iliite 
rupture splénique mésentérique - GEU chez l'adolescente 
Cause fréquente Cause plus rare 
Douleur 5 7 a z ms ET ž ps 
Pron oie - Colopathie fonctionnelle - Coliques du nourrisson - Fièvre méditerranéenne familiale 
q - Constipation - APLV ou autre allergie alimentaire | - Maltraitance 
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APPENDICITE AIGUË 





Appendicite = inflammation de l’appendice iléo-caecale (ou vermiforme), prolongement du caecum de localisation variable 
- Plus fréquente chez l'enfant entre 6 et 12 ans, rare mais possible avant 3 ans 











> Forme clinique typique : appendice latéro-caecale (2/3 des cas) 

- Contexte : âge > 3 ans, sans antécédent d’appendicectomie, évolution depuis < 72h 

- Douleur abdominale aiguë spontanée en FID (parfois épigastrique initialement avec migration en FID), 
SF | généralement fixe, continue, sans irradiation 

- Fièvre modérée (généralement < 39°C), altération du faciès, langue saburrale 

- Nausées, vomissements alimentaires 

- Diarrhée : évoquer une complication 


















- Douleur provoquée au point de Mc Burney, défense à la palpation profonde 
SC | - Signe de Bloomberg : douleur à la décompression brutale de la FIG 
- TR (rarement fait) : souvent douloureux, peu spécifique 











- Douleur en FID sans défense 
- Attitude antalgique en psoïtis 





- Douleur en HCD (= tableau de cholécystite) 





- Douleur sus-pubienne 
- Signes fonctionnels urinaires et rectaux (ténesme) 





Autres localisations 





- Nausées/vomissements prédominant : syndrome occlusif fébrile précoce 










- Hyperleucocytose (PNN > 12), CRP d'élévation retardée 
- Bilan pré-opératoire en cas d'indication chirurgicale 
- BU négative (ou leucocyturie isolée en cas d’appendicite pelvienne) 


Diagnostic 








> Aucun examen complémentaire systématique : diagnostic possiblement clinique 





= Examen de référence (Se/Sp = 95%) : opérateur-dépendant 

- Appendice de diamètre > 6 mm, image en cible, Mc Burney échographique, parois épaisses, 
sans visualisation de la lumière appendiculaire, non compressible, hyperémie au Doppler 

- Signes indirects : stercolithe, graisse péri-appendiculaire hyperémiée, épanchement en FID 
- Recherche de complications : abcès, épanchement rétro-péritonéal 

- DD : adénolymphite mésentérique, pathologie annexielle, diverticule de Meckel 

> Ne peut pas éliminer le diagnostic si l’appendice n’est pas visualisé en entier 








- ASP = en 2™ intention dans les cas atypiques ou suspicion d’occlusion : stercolithe, iléus du 
carrefour iléo-caecal, niveaux hydro-aériques, complication (pneumopéritoine) 
- Scanner abdomino-pelvien : utile dans les formes atypiques, notamment de l’enfant obèse 


Autres 





= ADP mésentériques secondaires à une virose (ORL ou respiratoire) : 
- Douleurs abdominales diffuses, prédominantes en FID 
- Echo abdo : ADP mésentériques supra-centimétriques avec appendice normal 











- En cas de doute diagnostique : surveillance clinique pendant 24h sous traitement antalgique > élimine le diagnostic 
en cas d'amélioration ou de stabilisation clinique 








> Urgence thérapeutique : hospitalisation, mise à jeun 









- Correction des troubles hémodynamiques et hydro-électrolytiques (réhydratation IV) 
- Enfant à jeun, VVP, antalgique IV + antibiothérapie IV si chirurgie non en urgence ou après opération 
- CPA, bilan pré-opératoire, autorisation parentale d’opérer 





Mise en 
conditions 





- Voie d’abord : coelioscopie (visualisation de l’ensemble de la cavité abdominale, moindre préjudice 
cicatriciel) ou laparotomie de Mc Burney (surtout en cas de péritonite) 

- Temps explorateur : inspection de la cavité abdominale, prélèvements bactériologiques 

- Temps curateur : appendicectomie avec envoi de la pièce en anatomopathologie 











Suivi - Surveillance : hémodynamique, douleur, diurèse, transit, reprise précoce de l’alimentation, cicatrice 





- Abcès de paroi, abcès du cul-de-sac de Douglas, abcès sous-phrénique 


ati infectieuse Jus u A À ; i S 
Complication - Péritonite par lâchage du moignon appendiculaire, autre péritonite 2°" 





post- 


4 A - lusion pré -opératoir 
opératoire ENE Occlusion précoce post-opératoire 


- Occlusion sur bride (à distance) 
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- Signes généraux prédominant (AEG, asthénie, fièvre élevée) voire sepsis grave/choc septique 
- Défense généralisée/contracture à la palpation abdominale 
- Tardivement : disparition de la défense généralisée/contracture (péritonite asthénique) 





- Réhydratation IV systématique 
TIT | -TTT chirurgical en urgence : appendicectomie + lavage péritonéal 
- Antibiothérapie poursuivie > 48h en post-opératoire, adaptée aux prélèvements per-op 





- Fièvre plus élevée, défense puis empâtement, voire masse en FID 





= 
2 
+ 
S] 
2 
a 
S 
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- Bon état général : - Antibiothérapie probabiliste IV, avec relai oral à 48h si amélioration 
clinique et biologique, poursuivi pendant 3 semaines 

TU - Traitement chirurgical après antibiothérapie : appendicectomie 

- Mauvaise tolérance ou non amélioration à 48h > traitement chirurgical en urgence : 

appendicectomie + drainage de l’abcès 














INVAGINATION INTESTINALE AIGUË 





Invagination intestinale aiguë (IIA) = pénétration d’un segment intestinal dans le segment sous-jacent par retournement en 
doigt de gant (boudin d’invagination) : localisation iléo-caecale (90%), iléo-colique ou iléo-iléale 

- Primitive (plus fréquente) = par hypertrophie des plaques de Peyer et hyperplasie lymphoïde : nourrisson (pic à 9 mois) et 
enfant < 3 ans, prédominance masculine, en période automno-hivernale 

- Secondaire (plus rare) = pathologie sous-jacente causale : purpura rhumatoïde, mucoviscidose, diverticule de Meckel, 
duplications digestives, tumeurs 

> Recherche systématique de cause secondaire en cas d’IIA chez l'enfant > 2 ans 































- Contexte : nourrisson en bonne santé + précédé d’un épisode infectieux récent 
- Crises douloureuses abdominales paroxystiques, avec périodes d’accalmie, de plus en plus rapprochées 
se |” Accès d’hypotonie avec pâleur (malaise) au décours des crises douloureuses (pleurs) 
- Vomissements alimentaire puis bilieux 
- Intolérance alimentaire (refus du biberon) 
- Rectorragie : plus tardives, d'intensité variable 
2 = Examen clinique en période d’accalmie 
8 - Palpation d’une fosse iliaque droite déshabitée 
SR SC ; i is . ; A ; 
à - Palpation du boudin d’invagination : masse abdominale mobile plus ou moins perceptible 
Q - TR : sang, palpation du boudin d’invagination 
- Echographie abdominale = confirmation diagnostique : aspect de boudin (en cocarde en transversal et en 
sandwich en longitudinal), recherche d’épanchement intra-péritonéal, étude des flux artériels et veineux 
pe - Lavement opaque = seulement en cas de doute échographique : arrêt de progression au contact du boudin (en 
cocarde de face et pince de crabe de profil) + rôle thérapeutique dans les formes non compliquées 
- ASP (non indispensable) : normale, ou absence d'aération du caecum en fosse iliaque droite, image de boudin 
d’invagination + dilatation en amont 













> Urgence thérapeutique : hospitalisation, mise à jeun 
- Forme iléo-caecale : désinvagination par lavement opaque ou traitement chirurgical 
- Forme iléo-iléale : évolution spontanément favorable si idiopathique, persistante si secondaire 





= Lavement hydrostatique (aux hydrosolubles) ou pneumatique + répété 3 fois, voire sous AG : 
réduction de l’invagination par refoulement du boudin à la pression > 90% de succès 
- Indication = forme non compliquée d’IIA iléo-caecale : - Hémodynamique stable 
- Abdomen non chirurgical 
- Absence de pneumopéritoine 
- Réalisé sous contrôle scopique, sous sédation, en présence d’un radiologue et d’un chirurgien 
- Efficacité : - Clinique : disparition des douleurs abdominales 
- Imagerie : - Opacification (si produit de contraste) de l’ensemble du cadre colique 
- Inondation franche et massive des dernières anses grêles 
- Absence de ré-invagination sur le cliché en évacuation 





principe + résection intestinale en cas d'échec ou de nécrose apparente 

- Indication : - Forme compliquée d’IIA : choc, abdomen chirurgical, pneumopéritoine 
- Echec de lavement opaque thérapeutique (10% des cas) 
- Récidives multiples : 10 à 15% des cas (même opéré) 





= Expression manuelle du boudin d’invagination, sans traction excessive, avec appendicectomie de 
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HERNIE PARIETALE 








= Persistance du canal péritonéo-vaginal avec paroi musculo-aponévrotique normale (+ adulte): hernie oblique externe 
- Affection congénitale fréquente (1-4%) et bénigne, prédominance masculine (85%), dans 50% des cas < 1 an 

- Plus fréquente à droite (60%), bilatérale dans 15% des cas 

- Facteurs de risque = prématurité, terrain familial 

- Contenu habituellement intestinal (sauf chez la fille < 1 an : hernie de l’ovaire le plus souvent) 















- Tuméfaction inguinale intermittente, lors des cris ou des efforts de poussées, arrondie, molle, indolore, 
Dg | réductible spontanément ou par pression en haut et en dehors 
- Si tuméfaction non vue : orifice inguinale superficiel élargi 










> Toute hernie inguinale doit être opérée pour éviter le risque d’étranglement herniaire 

- Consignes aux parents (en attendant la chirurgie) : réduire la hernie, consulter en cas de signe d’étranglement 

- Intervention chirurgicale sans urgence (dans le mois) ou en semi-urgence en cas d’hernie de l’ovaire (2-3 jours) 
> Chirurgie bilatérale chez le prématuré 


N 








Hernie inguinale 


- Tuméfaction inguinale douloureuse, fixée, irréductible 
Dg | - Signes d’occlusion digestive : vomissements, météorismes, AMG tardif 
> Aucun examen complémentaire ne doit retarder la prise en charge 





= Urgence thérapeutique : hospitalisation, mise à jeun 
- Taxis = réduction manuelle après prémédication, par un praticien expérimenté : réservé à la 
hernie inguinale étranglée du garçon, sans signes locaux inflammatoires, en bon état général 
TIT | > Contre-indiqué chez la fille < 1 an : risque de lésion de l'ovaire 
- Intervention chirurgicale : - D’emblée : - Hernie de l'ovaire chez la fille (taxis contre-indiqué) 
- Hernie inguinale étranglée évoluée 
- Différée (2 à 3 jours) : après succès du taxis 











= Hernie au travers de l’orifice ombilical : très fréquente chez l'enfant, souvent dans les premières semaines de vie 

- Tuméfaction centrée sur l’ombilic, intermittente, extériorisée aux pleurs ou à la poussée abdominale, molle, réductible 
- Etranglement herniaire exceptionnel 

- Guérison généralement spontanée < 2 ans 

- Abstention thérapeutique généralement, sauf si persistante chez l'enfant > 3 ans 


Ombilicale 











DIVERTICULE DE MECKEL 





= Reliquat du canal mésentérique : diverticule de 1 à 5 cm situé sur le bord anti-mésentérique du derniers tiers de l'intestin 
grêle, en amont de la valvule de Bauhin, pédiculé ou sessile avec possible présence de tissu hétérotopique 
- Retrouvé chez 2% de la population, révélation à tout âge 








Asymptomatique | = Découverte fortuite per-opératoire (généralement pour appendicite) : dans la majorité des cas 





= Généralement dans l’enfance < 10 ans 

- Occlusion (50%) : - Invagination intestinale aiguë secondaire : iléo-iléale + caecal, résistant au 
lavement, récidivant 

Complication - Occlusion intestinale (capotage ou volvulus sur bride ombilicale) 

- Hémorragie intestinale (hétérotopie gastrique avec sécrétion d’'HCI), risque de perforation 

- Diverticulite : tableau d’appendicite aiguë 

- Tumeur bénigne ou maligne 


n 
= 
© 
+ 
© 
+ 
o 
sS 
= 
> 








= Systématique en cas de complication, discutée en cas de diverticule asymptomatique 
- Chirurgical : exérèse du segment de grêle + anastomose termino-terminale 
> En cas d'opération pour syndrome appendiculaire : résection du diverticule seulement si appendice sain 
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PERITONITE AIGUË 





Péritonite aiguë = inflammation aiguë de la séreuse péritonéale avec œdème, hyperhémie et hypersécrétion, généralement 
d’origine infectieuse bactérienne (primitive ou secondaire à une perforation digestive ou une plaie pénétrante de l’abdomen), 
ou parfois d’origine chimique (bile, enzymes pancréatiques, acide chlorhydrique) 

> Urgence diagnostique et thérapeutique 














- Fièvre habituellement élevée (39-40°), retardée en cas de péritonite chimique 

- Douleur abdominale : volontiers brutale, intense, parfois en coup de poignard en cas de perforation d’un organe 
SF | creux, initialement localisée puis rapidement généralisée 

- Nausées, refus de l'alimentation, puis vomissements alimentaires puis bilieux 

- Trouble du transit : météorisme abdominal, arrêt des matières et des gaz, ou parfois diarrhées paradoxales 





- Signes de déshydratation (3°°"° secteur abdominal) : cerné, langue sèche, pli cutané 
- Signes hémodynamiques : TRC > 3s, pouls rapide filant, pincement de la PA différentielle 
- Palpation abdominale : - Contracture dans les formes évoluées chez le grand enfant : résistance douloureuse 
SC invincible de l’ensemble de la paroi abdominale 
- Défense généralisée, plus volontiers chez le petit enfant 
- Douleur diffuse, plus intense à l’ombilic chez le nourrisson + omphalite 
- Absence de bruits hydro-aériques 





Diagnostic 









- Hyperleucocytose à PNN, CRP élevée, PCT en cas d'infection bactérienne 
Bio | - lonogramme sanguin : évaluation du retentissement hydro-électrolytique 
- Hémocultures systématiques en cas de sepsis 










- ASP (non systématique) : syndrome occlusif (niveaux hydro-aériques), grisaille diffuse, pneumopéritoine par 
perforation d’un organe creux, stercolithe appendiculaire 

PC | - Echographie abdominale : épanchement abdominal diffus, recherche d’appendicite (la perforation rend 
l’appendicite de taille normal) 

- Scanner abdominal injecté en 2™ intention 








- Péritonite appendiculaire (plus fréquente) : à évoquer systématiquement 

- Diverticule de Meckel 

- Perforation traumatique (contusion abdominale, plaie de l’abdomen) : dont le 
syndrome de Chance lors d’un AVP (perforation de l'intestin grêle + lésions 
pancréatiques + fracture du rachis lombaire) 

- Plus rarement : ulcère gastro-duodénal perforé, origine biliaire ou génitale... 





= Péritonite spontanée, idiopathique, majoritairement à pneumocoque : 

- Cause: - Syndrome néphrotique - MAI : lupus, dermatomyosite... 
- Cirrhose hépatique - Péritonite tuberculeuse (rare) 
- Insuffisance rénale chronique 

> Traitement uniquement médical 





Etiologie 








= Lâchage de suture d’un organe creux ou d’un moignon appendiculaire, fistule 
anastomotique, perforation après endoscopie colique... : 








- Péritonite appendiculaire = plus fréquente : appendicite plus rare que chez l’enfant > 3 ans, mais plus 
souvent compliquée d’abcès ou de péritonite, souvent de diagnostic tardif (tableau trompeur de gastro- 
entérite fébrile avec diarrhée ou tableau d'infection urinaire), contracture abdominale moins marquée 

- Diverticule de Meckel : fréquent, souvent de découverte opératoire 


Nourrisson 





- Entérocolite ulcéro-nécrosante : dans les 1°” mois de vie 


Nouveau-né ; à P i 
- Perforation digestive anténatale ou post-natale 








- Mise en condition : SNG, VVP + VVC, scope 
TT - Antalgie adaptée 

médical - Rééquilibration hydro-électrolytique 

- Antibiothérapie précoce à large spectre 





> En urgence, dès que l’état clinique est stabilisé (généralement 2 à 3h après admission) 
- Voie d’abord : laparotomie ou coelioscopie 
Ann - Prélèvements de l’épanchement intra-péritonéal 
chirurgical | - Traitement de la cause : appendicectomie, suture de perforation digestive, résection-anastomose, stomie 
- Lavage abondant de la cavité péritonéale 
- Drainage en cas de poches abcédées enkystées ou si entérocolite ulcéro-nécrosante du prématuré 
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COLIQUES DU NOURRISSON 








Colique du nourrisson = survenue paroxystique chez un petit nourrisson de pleurs prolongés (jusqu’à plusieurs heures/jour), 
et de phase d’agitation, de cause inconnue : motif de consultation fréquent, totalement bénin 
- Source de sentiments d’incompétence parentale et d'inquiétude 





- Nourrisson < 4 mois 

- Pleurs prolongés, inconsolables et/ou phases d’agitation inexpliquées en post-prandial 

- Faciès vultueux, abdomen tendu et membres inférieurs repliés 

- Interruption de la crise avec émission spontanée ou provoquée de gaz intestinaux 

- Caractère paroxystique et répété de la crise 

- Isolée : appétit conservé, croissance pondérale normale, transit normal, éveil normal, périodes de calme 
> Aucun examen complémentaire n’est nécessaire au diagnostic 
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> Disparition spontanée en 3 à 4 mois 

- Réassurance des parents sur le caractère bénin et transitoire 

- Conseils pour calmer l’enfant : prise dans les bras, emmaillotage, trajet en voiture, massage abdominal 

> Aucun traitement n’a fait la preuve de son efficacité (trimébutine Débridat®, Calmosine®...) 

> Les modifications diététiques (lait sans lactose, hydrolysat poussé) doivent être limités et argumentés 

> Les IPP ne sont pas indiqués devant des pleurs inexpliqués ou des coliques du nourrisson sans RGO acide prouvé 
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ITEM 268 : REFLUX GASTRO-OESOPHAGIEN DE L'ENFANT 














RGO = passage involontaire du contenu gastrique vers l’œsophage 

- Habituellement physiologique : survenue quotidienne de régurgitations habituelle chez le nourrisson (surtout au cours des 
1° mois de vie), liées à la quantité de liquide ingérée et à l’incompétence fonctionnelle du dispositif anti-reflux, disparaissant 
avant l’âge de 1 an (alimentation solide, maturation fonctionnelle du sphincter inférieure de l’œsophage) 

- Facteurs de risque de RGO pathologique : encéphalopathie, suites d'interventions pour atrésie de l’œsophage, sténose du 
pylore, hernie diaphragmatique congénitale 














= Inefficacité du dispositif anti-reflux fonctionnel (SIO) et anatomique (raccordement cardio-tubérositaire, anneau 
musculo-fibreux, amarrage phréno-oesophagien, pression abdominale) 








Mécanismes - Relaxations inappropriées transitoires du SIO : épisodes > 5 sec, indépendants de la déglutition 
principaux - Hypotonie + permanente du SIO 





- Inadéquation entre volume gastrique et quantité de lait absorbées : volume > 120 ml/kg/j 
- Retard à la vidange gastrique : repas de densité calorique élevée, riche en graisse 

- Augmentation de la pression intra-abdominale 

- Anatomique : malposition cardio-tubérositaire (ouverture de l’angle de His, hernie hiatale) 


Autres facteurs 


Physiopathologie 












= Liées à l’abondance du RGO, son pH, le niveau atteint dans l’œsophage, la protection des voies 


Complications nu Ne A à : : 
aériennes, la capacité de réparation de la muqueuse et la maturation neurologique 














- RGO physiologique (à tout âge) = régurgitations banales, se réduisant avec l’âge > chez 2/3 des enfants de 4-5 
mois, puis diminue rapidement jusqu’à 1/4 des enfants de 6 à 7 mois, puis < 5% des enfant de 1 an 

- RGO pathologique = avec conséquences somatiques : oesophagite, manifestations extra-digestives, malaises... 
> Les explorations paracliniques sont indispensables pour identifier un RGO acide pathologique, justifiant d’un 
traitement par IPP (sauf en cas de pyrosis de l’enfant, de diagnostic clinique) 





= Expulsions soudaines, sans effort, d’une petite quantité de liquide gastrique alimentaire 
par la bouche : spontanée ou contemporaine d’une éructation 

- Terrain : jeune nourrisson (non acquisition de la position assise) 

- Horaire : rejets per- ou post-prandiaux 

- Facteurs favorisants : changements de position, alimentation liquidienne 








op |: Vomissements : accompagné de contractions musculaires ou abdominales 
> Des vomissements peuvent parfois accompagner les régurgitations 
CAT | Eliminer une suralimentation (< 6 mois) 
- Après l’âge de la marche : évoquer un autre diagnostic (mérycisme, achalasie) 








- Seulement chez l’enfant capable de l’exprimer : diagnostic clinique de RGO 





- Refus du biberon après quelques succions 

- Pleurs/agitation dans la période per-prandiale ou au cours du sommeil 
- Retentissement tardif sur la prise pondérale 

- Hématémèse exceptionnelle chez l’enfant 


Diagnostic 





DD | - Sténose du pylore (chez le jeune nourrisson) 





CAT | - Fibroscopie oeso-gastro-duodénale indispensable 








- ORL : - Dyspnée laryngée 
- Dysphonie 
+ Erosions dentaires 
- Respiratoires (RGO rarement en cause) : - Toux chronique (nocturne ++) 
- Bronchiolite ou pneumonie récidivante 
> Un asthme, des otites ou rhinopharyngites récidivante ou un érythème du larynx 
n’orientent pas spécifiquement vers un RGO pathologique 





- Forme typique : perte de contact avec pâleur et cyanose, hypotonie, et parfois apnées 
et/ou bradycardie 
> Difficile à relier avec certitude à un RGO pathologique 
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= Examen de référence pour le diagnostic de RGO acide : 
- Réalisé au moins sur 18h, contrôle de la position de la sonde (3 cm au dessus du cardia) 
- % de temps avec un pH oesophagien < 4 : - RGO inhabituel si 5% 

- RGO franchement pathologique si > 10% 
- Analyse qualitative : périodes de reflux, concordances avec des symptômes 
> Un résultat anormal n’est pas la preuve d’une relation causale entre le RGO et 
l'événement, sauf en cas de concordance temporelle nette (rare) 












- Examen de référence pour le diagnostic d’oesophagite peptique ulcérée 

> La confirmation du diagnostic témoigne d’un RGO (pH-métrie inutile) 

> L'absence de signe d’oesophagite ne permet pas d'éliminer le diagnostic de RGO 
- Évaluation anatomique : hernie hiatale 

- Diagnostic d’autres causes d’oesophagite : infectieuse, allergique 












- Transit oeso-gastro-duodénal : recherche d’une anomalie morphologique du tractus digestif 
PC supérieur (malrotation intestinale, hernie hiatale par glissement, arcs vasculaires anormaux) > 
indiqué en cas de RGO résistant au traitement et en 2" intention 

- Manométrie oesophagienne : recherche d'anomalies de la motricité oesophagienne ou d’une 
cause non anatomique d’échec de traitement 

- Echographie oesophagienne (intérêt discuté) : appréciation de l’anatomie de l’œsophage intra- 
abdominal et de la présence d’un reflux 

- Impédancemétrie : exploration des RGO acides et non acides (> 50% des RGO) 


Diagnostic 


Autres 











- Aucun examen : RGO avec manifestations digestives typiques non compliqué 

- pH-métrie oesophagienne : - RGO non cliniquement évident, manifestations extra-digestives 
- Analyse de la relation entre RGO et signes observés 

Indications - Evaluation de l'efficacité du traitement en cas d’échec 

- Fibroscopie oesogastroduodénale : recherche d’une oesophagite ou anomalie anatomique 

- Transit oeso-gastro-duodénal : mise en évidence d’une anomalie anatomique 

- Manométrie oesophagienne : mise en évidence d’une anomalie fonctionnelle 

















- Réassurance des parents 
- Epaississement du lait seulement si allaitement artificiel: lait épaissi (AR) ou ajout d’un épaississant 
- Réduction du volume des biberons si volumes trop importants 
- Rot en position proclive ventrale 
- Chez le nourrisson : - Position dorsale de sommeil 
- Inclinaison proclive du berceau (efficacité non prouvée) 

- Chez l'enfant : - Eviter : repas liquides avant le coucher, hyperpression abdominale, repas trop gras 

- Inclinaison du lit 
> Chez le nourrisson avec RGO physiologique : RHD suffisantes 





= Action anti-sécrétoire puissante, dose-dépendante, plateau d'activité en 3 à 5 jours : 
- AMM > 1an : - Oméprazole 1 mg/kg/J (Mopral®) 
- Esoméprazole (Inexium®) 
- AMM > 12 ans : pantoprazole 
- Administration en 1 prise, avant le 1°” repas de la journée 
- Sans effet sur les régurgitations 








- Oesophagite érosive prouvée par endoscopie (y compris < 1 an) 

- RGO pathologique acide authentifié à la pH-métrie 

Indication | - Pyrosis mal toléré de l’enfant et résistant aux RHD 

> Les pleurs isolés ou un malaise en l’absence de RGO acide prouvé ne 
sont pas des indications de traitement empirique par IPP 


ME 
médicamenteux 












- Dompéridone (Motilium®, Péryds®) : inefficace dans le RGO de l'enfant 

- Alginate (Gaviscon®) en prise préprandiale : mesure adjuvante dans les régurgitations 
symptomatiques (efficacité contestée) 

- Métoclopramide (Primpéran®) : contre-indiqué chez l'enfant < 18 ans 





Autres 








= Fundoplicature de Nissen : exceptionnel chez l’enfant 
TTT chirurgical | - RGO compliqué et rebelle au traitement médicamenteux (exceptionnel), ou sur terrain particulier 
(encéphalopathie sévère, hernie hiatale...) 








- Efficacité du traitement (régression des signes initiaux) : n’est pas une preuve formelle du rôle du RGO 
- Absence d'amélioration clinique ou survenue d’une complication : évaluer la compliance, rechercher un diagnostic 
différentiel (mérycisme) ou des facteurs intercurrents 
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ITEM 271 : VOMISSEMENTS DE L'ENFANT 














Vomissement = rejet actif de tout ou partie du contenue gastrique ou intestinale par la bouche 
- Associe une contraction du diaphragme et des muscles de la paroi abdominale 

- Souvent précédés : nausée, pâleur, hypersalivation, sueurs diffuses 

- Motif fréquent de consultation, souvent en urgence 





- Régurgitations : remontée passive du contenu gastrique, sans effort 
- Mérycisme : rumination volontairement régurgitée, remâchée puis re-déglutie 





Signes de gravité | = Retentissement des vomissements : - Hypovolémie, déshydratation aiguë 
symptomatique - Mauvais état nutritionnel (courbe poids-taille) 





= Urgence diagnostique : 

- Signes abdominaux : ventre plat ou météorisme, cicatrice abdominale, ondes péristaltiques, 

Signes de gravité | défense, boudin d’invagination, olive pylorique, hépatomégalie, hernie, torsion d’annexe 
étiologique - Signes neurologiques : signes d’HTIC (bombement de la fontanelle, regard en coucher de soleil...) 

conscience, signes méningés, signes de focalisation, réflexe photomoteur... 

- Signes métaboliques : hypoglycémie, insuffisance surrénalienne aiguë, toxidrome 








Situations d'urgence 


- Correction d’une hypovolémie : - VVP avec prélèvement d’un ionogramme sanguin 

- Remplissage vasculaire : NaCl 0,9% 20 ml/kg (max 500 mL) sur 20 minutes 
CAT | - Préparation à une intervention chirurgicale : autorisation parentale, mise à jeun, CPA, bilan pré-opératoire 
- Sonde naso-gastrique si abondant 
- Antiémétique IV si besoin : dompéridone, métopimazine... 





- Caractéristiques des vomissements : récents ou anciens, évolution, fréquence, horaire préférentielle, 
abondance, aspect (alimentaire, bilieux, sanglant) 
- Contexte : âge, atcds néonatals et chirurgicaux, régime alimentaire, croissance staturo-pondérale, traitement 
- Facteur déclenchant : aliments ou circonstances particulières, auto-déclenchement 
- Signes associés : - Digestifs : soif, anorexie, douleurs abdominales, diarrhée, constipation, rectorragie... 

- Extra-digestifs : fièvre, céphalées, polyuro-polydipsie.. 





- lonogramme sanguin + GDS : si déshydratation, ou recherche d’alcalose hypochlorémique (sténose du pylore), 
acidocétose diabétique 

- NFS, CRP : recherche de syndrome infectieux 

Bio | - Bactériologie : coproculture, BU + ECBU, ponction lombaire 

- Glycémie veineuse, enzymes hépatiques, toxiques + bilan métabolique 

- Bilan pré-opératoire : groupage, bilan d’'hémostase 

- B-hCG chez l’adolescente 
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- Exploration digestive : - Imagerie : - Echographie abdominale 
- ASP possiblement indiquée si vomissements bilieux 
PC - TOGD 
- Fibroscopie oeso-gastrique : si vomissement sanglant ou signes d’oesophagite 
- Imagerie neurologique : si cause neurologique suspectée 








Syndrome | - Gastro-entérite > les vomissements peuvent précéder la diarrhée de plusieurs heures 
infectieux - Infection ORL : otite, rhinopharyngite, angine, stomatite 
évident - Autre infection : urinaire, méningite, respiratoire (coqueluche émétisante), hépatite 





- Atrésie ou sténose duodénale 
- Iléus méconial 





Nouveau- r F à 
a - Volvulus par rotation du mésentère 
- Maladie de Hirschsprung 
- Entérocolite ulcéro-nécrosante (prématuré ++) 
Absence de 
syndrome - Cause chirurgicale : hernie étranglée, volvulus, invagination intestinale aiguë, 
infectieux appendicite aiguë, torsion testiculaire ou ovarienne 


- Cause neurologique (HTIC) : hématome sous- ou extra-dural, tumeur cérébrale 
- Hypoglycémie 

- Acidocétose diabétique 

- Toxique : hypervitaminose A et D 

- Allergie alimentaire : allergie aux protéines du lait de vache, anaphylaxie 


Nourrisson, 
enfant 


Vomissements aigus/occasionnels 
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> A éliminer : quantités excessives, forcing alimentaire 





- Chez le nourrisson : sténose du pylore > urgence 
- RGO : début précoce, vomissements post-prandiaux + tardifs, souvent associé à des régurgitations, 


Affection favorisée par le changement de position ou le décubitus, sans retentissement majeur sur le poids 
digestive - Allergie aux protéines de lait de vache : apparition au sevrage de l'allaitement maternel, atopie 


familiale, diarrhée et eczéma associés 
- Maladie coeliaque (plus rare) 








- HTIC 
- Insuffisance cardiaque 








Vomissements chroniques/récurrents 





Pathologie à 
ue de - Tubulopathie 
q - Hépatopathie 
- Chimiothérapie anti-cancéreuse 
-Aci st iabéti 
Maladie cidocé ose diabé ique i 
2 s - Hyperplasie congénitale des surrénales 
métabolique 


- Galactosémie, fructosémie, anomalie du cycle de l’urée (hyperammoniémie) 








- Vomissements acétonémiques : favorisés par le jeun, plutôt chez le grand enfant, cesse au resucrage 
- Vomissements cycliques (équivalent de migraine) : très intense, par périodes espacées de plusieurs 
semaines, durée de quelques jours 

- Vomissements psychogènes (trouble de la relation mère-enfant) 








> Très peu d’études randomisées ont mesuré leur efficacité chez l'enfant 

- Métopimazine (Vogalène®) : 0,33 mg/kg x 3 fois/jour 

- Alizapride (Plitican®) : 2 à 5 mg/kg/j 

- Ondansétron (Zophren®) : 0,1 mg/kg IVL 

- Dropéridol (Droleptan®) : 0,02 à 0,05 mg/kg IV + vomissements post-opératoires ++ 


HAS depuis 2016 (risque de troubles cardiaques et neurologiques, sans efficacité prouvée) 
> Le métoclopramide (Primpéran®) est contre-indiqué chez l'enfant 


- Dompéridone (Motilium®, Peridys®) : 0,25 à 0,5 mg/kg x 3-4 fois/jour > n’est plus recommandé par la 











STENOSE DU PYLORE 








Sténose du pylore = hypertrophie des fibres musculaires du muscle pylorique > urgence diagnostique et thérapeutique 





Contexte 


- Jeune nourrisson, souvent chez le garçon, 1° né 
- Survenue avec un intervalle libre de 2 à 8 semaines après la naissances 








- Vomissements : - Explosifs, en jet, abondants, classiquement lait caillé blanc, non teinté de bile 
- Généralement à distance des repas (30 à 60 minutes) 
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SF | > Jamais bilieux : obstacle en amont de l’abouchement des voies biliaires 
- Appétit conservé, contrastant avec la cassure de la courbe pondérale 
- Aggravation progressive 
- Dénutrition avec déshydratation variable 
SC | - Signes évocateurs : - Olive pylorique : masse ferme et mobile au niveau de l’hypochondre droit 
- Ondulations péristaltiques 
- lonogramme sanguin : alcalose hypochlorémique 
- Echographie abdominale = confirmation diagnostic : - Aspect en cocarde 
PE - Allongement du canal pylorique > 15 mm 





- Epaississement du muscle pylorique > 4 mm 
- Augmentation du diamètre > 12 mm 








- Correction de la déshydratation et des troubles ioniques 
- Traitement chirurgical systématique : pylorotomie longitudinale extra-muqueuse 
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ITEM 275 : ICTERE NEONATAL 




















Ictère néonatal : fréquent = 70 à 75% des nouveau-nés, souvent d'évolution bénigne 
- Ictère physiologique : - Production accrue de bilirubine : 2 à 3 fois la production de l’adulte 
- Immaturité hépatique : déficit en ligandine et des systèmes de conjugaison 
- Augmentation du cycle entéro-hépatique : absence de flore bactérienne 
> Risque d’ictère nucléaire : effet neurotoxique de la bilirubine non conjuguée et non liée à l’albumine 










Coloration jaune de la peau et des conjonctives : traduction clinique d’une bilirubinémie totale > 50 mmol/L 
- Diagnostic généralement évident au cours de l’examen complet du nouveau-né 

- Extension dans le sens céphalo-caudale, jusqu’à la plante des pieds en cas d’ictère intense 

- Nouveau-né à peau noire : étude des conjonctives 





| = Dépistage de l’ictère en maternité : appareil appliqué sur le front et le sternum, évaluant par 

mesure optique la concentration de bilirubine totale 

- Valeurs reportées sur une courbe (bilirubinémie selon l’âge et les facteurs de risque) 
déterminant le mode de surveillance : clinique, mesure transcutanée ou bilirubinémie 





Diagnostic d’ictère 


Indication : - Facteur de risque d'infection néonatale 
- Signes orientant vers un ictère pathologique 
- Terrain favorisant une hyperbilirubinémie libre prolongée/récidivante (prématuré) 
- Prolongation anormale > 1 semaine de vie (ou > 2 semaines chez le prématuré) 








> Distinguer : - Ictère « bénin » (toujours à bilirubine libre) : ictère simple, ictère au lait de la mère 
- Ictère « pathologique » : à bilirubine libre ou à bilirubine conjuguée 








- Urgence symptomatique de l’ictère à bilirubine libre : ictère nucléaire 
- Urgence étiologique : incompatibilité materno-fætale, infection materno-fæœtale, cholestase 
(notamment atrésie des voies biliaires) 





> Risque augmenté d’ictère nucléaire 


Facteurs de - Prématurité, jeûne, médicament fixé à l’albumine (aminoside) 
sévérité - Infection, acidose, hypoxie, hypothermie, hypoglycémie 
Situations - Déshydratation, hypo-osmolarité, hypo-albuminémie 





d'urgence 7 ; o , ; 
8 - Survenue précoce < 24h de vie ou ictère prolongé > 10 jours 


- Ictère intense s'étendant jusqu’aux plantes de pied 





Signes orientant | - Signes de sepsis : fièvre, troubles hémodynamiques, hypotonie 
vers unictère - Retentissement sur l’état général, mauvaise prise de poids 
pathologique - Signes d’hémolyse : syndrome anémique, splénomégalie 


- Signes de cholestase : hépatomégalie, urines foncées et selles décolorées 
- Signes neurologiques : somnolence, hypotonie axiale, opisthotonos 











- Dossier obstétrical : contexte infectieux, groupe sanguin et Rhésus maternel, atcds familiaux de maladie 
hématologique ou hépatique, origine géographique, atcds périnataux (terme, Apgar, allaitement...) 
- Signes d’hémolyse : syndrome anémique, splénomégalie 


Diagnostic étiologique 














- Signes de cholestase : hépatomégalie, urines foncées, selles décolorées (si obstacle total) 
- Céphalhématome, ecchymose, bosse séro-sanguine : ictère par résorption d’hématome 
- Fontanelle postérieure large (hypothyroïdie)... 
- Confirmer l’ictère : - Bilirubine totale + bilirubine conjuguée 
i - Albuminémie si bilirubinémie > 300 umol/L chez le nouveau-né à terme 
1™ intention | - Recherche de cause infectieuse : CRP, ECBU 
- Recherche d’incompatibilité foeto-maternelle : NFS, réticulocytes, groupage ABO-Rhésus 
maternel et néonatal, test de Coombs direct 
PC A - Bilan hépatique (PAL, GGT, transaminases, TP), bilan de coagulation, glycémie 
En cas d’ictère | à SRE AREE 
a - Echo abdo : - Obstacle et/ou dilatation des voies biliaires : cholestase extra-hépatique 
à bilirubine no ns fea alen i 2: $ P 
f ; - Absence de vésicule biliaire (élément ď’orientation) : atrésie des voies biliaires 
conjuguée p a | se 
- Prélèvements bactériologiques orientés 
Selon le - Dosage enzymatique : G6PD, pyruvate-kinase 
contexte - Bilan thyroïdien : TSH, T4 
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= Ictère physiologique : le plus fréquent = 30 à 50% des nouveau-nés, diagnostic d'élimination 
- Défaut physiologique néonatal de maturité de glucuroconjugaison de la bilirubine 
- Chez le prématuré : ictère plus fréquent, prolongé et intense, risque neurologique plus élevé 





Ictère - Début > 24 heures de vie 
simple Dg - Isolé : examen clinique rigoureusement normal 

- Ictère à bilirubine libre d’intensité modérée < 250 pmol/L 
- Décroissance vers J5-J6, disparaît à J10 








PEC | - Abstention thérapeutique : disparition spontanée < J10, sans séquelle 





Ictère bénin 


= Chez 3% des nouveau-nés nourris au sein (activité lipoprotéine-lipase du lait maternel 
entraînant une libération importantes d’acides gras > inhibe la glucuroconjugaison) 
- Généralement lactation maternelle abondante, débutée dès les 1° jours de vie 





- Début vers J5-J6, ou dans les suites d’un ictère simple 

- Isolé : examen clinique rigoureusement normal 

- Ictère à bilirubine libre d’intensité modérée 

- Persistance jusqu’à 4 à 6 semaines 

- Diminution de l’ictère après interruption de l'allaitement maternel ou chauffage du lait 
(lipoprotéine-lipase thermosensible) 


Ictère au 
lait de la 
mère Dg 





PEC | - Abstention thérapeutique (ø interruption du l'allaitement maternel, ø chauffage du lait) 











Ictère pathologique 


ère 


=1 ` cause d’ictère pathologique 

- Début souvent précoce < 24h de vie, voire dès la naissance 

- En cas d’hémolyse sévère : syndrome anémique, hépatosplénomégalie 
- Ictère à bilirubine libre d'intensité plus forte 

- Anémie normo/macrocytaire, hyper-réticulocytose 





= Mère O et nouveau-né A ou B: 
- Situation la plus fréquente 
- Test de Coombs positif dans seulement 50% des cas 


Incompatibilité 
ABO 





Incompatibilité = Mère Rh- et nouveau-né Rh+ 
materno-fœtale ..…, | -Situation plus rare 
Incompatibilité : . . 
Hémolyse ma - Ictère habituellement plus intense 
- Test de Coombs généralement positif 
- Prévention par administration d’Ig anti-D (Rhophylac®) 








= Anémie hémolytique corpusculaire par anomalie de 
membrane à transmission autosomique dominante 
cytose k i a 
héréditai - Frottis sanguin : globules rouges sphériques 
Hémolyse CICR) _ Risque de complication : lithiase biliaire 


Sphéro- 





constitu- = Anémie hémolytique corpusculaire par déficit 
tionnelle Déficit en enzymatique à transmission liée à l’X (garçon ++) 
- Originaire du pourtour méditerranéen ou d'Afrique noire 
G6PD . . . 
- Frottis sanguin : corps de Heinz 
- Dosage du G6PD (à distance de toute transfusion) 











= Déficit partiel de l’activité glucuronyl-transférase : fréquente (3-7% de la 
population), bénigne 

Déficit Maladie de - Forme à révélation néonatale rare, sauf si associée à une sténose 
constitu- Gilbert hypertrophique du pylore 
- Episodes récidivants de sub-ictère, déclenchée par le stress et le jeûne 


tionnel de 
- Dg : analyse moléculaire du gène de la bilirubine-glucuronyl-transférase 


glycuro- 





= Absence d'activité glucuronyl-transférase : exceptionnelle, grave 
- Ictère néonatal marqué, permanent, avec bilirubinémie > 100 pmol/L 
- Risque élevé d’encéphalopathie bilirubinique 


SONISER EN Maladie de 


Crigler-Najjar 

















- Infection materno-fœtale 
- Hypothyroïdie congénitale 
- Résorption d’hématome 

- Sténose du pylore 


Autres causes 
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= Biliubinémie conjuguée > 20 umol/L ou > 50% 
> Echographie hépatique en urgence 














- Infection post-natale : E. coli ++, CMV, EBV, échovirus, hépatite virale 
- Maladie génétique et métabolique : - Mucoviscidose 

- Déficit en a1 antitrypsine 

- Niemann-Pick, galactosémie 
- Syndrome d’Alagille = paucité ductulaire syndromique (mutation JAG1, dominante) : dysmorphie 
(visage triangulaire, bosse frontale, endophtalmie), cholestase chronique, atteinte cardiaque (sténose 
pulmonaire), atteinte ophtalmique (embryotoxon postérieur), vertèbres en ailes de papillon 
- Nutrition parentérale prolongée 





= 1 nouveau-né/10 000 : urgence diagnostique 
- Signes de cholestase : hépatomégalie ferme, urines foncées, selles décolorées 
- TTT : - Administration de vitamine K IV urgente (risque hémorragique) 
- Intervention chirurgicale de Kasai avant 6 semaines de vie (hépato- 
porto-entérostomie) en attendant une transplantation hépatique 


Ictère à bilirubine conjuguée 








- Kyste du cholédoque 
- Cholangite sclérosante 
- Lithiase biliaire 





Autres anomalies 
des voies biliaires 










> Hospitalisation nécessaire en cas d’ictère sévère, ictère cholestatique ou allo-immunisation Rhésus 
- Traitement étiologique d’un ictère pathologique 
- Traitement symptomatique d’un ictère sévère à bilirubine libre : photothérapie 










= Exposition à la lumière bleue > convertit la bilirubine en produits de dégradation hydrosolubles 
éliminables par voie rénale 
- Indication : - Bilirubinémie totale > 200 mg/L (ou 340 mol/L) ou selon courbe poids/âge 
- Rapport molaire bilirubine/albumine > 0,7 

- Complication : - Hyperthermie : surveillance de la température 

- Déshydratation : surveillance cardiorespiratoire, rapprochement des prises 

alimentaires voire hydratation IV 
- Atteinte oculaire et gonadique : protection par lunette et couche 










- Perfusion d’albumine 


Cas sévère ; ea de De à Dh 
- Exsanguino-transfusion (indication extrêmement réduites) 








= Fixation de la bilirubine non conjuguée sur les noyaux gris centraux 








F F - Hypotonie axiale, opisthotonos 
Signes précoces yp op 











- Somnolence 
Encéphalopathie | - Convulsion 
hyper- - Coma 
bilirubinémique - Mouvements choréo-athétosiques 


aiguë - Paralysie oculomotrice avec regard en coucher de soleil 








Encéphalopathie 


= Encéphalopathie hyper-bilirubinémique chronique : 1° cause d’encéphalopathie évitable 
- Hypertonie extrapyramidale, dystonie 

- Surdité 

- Paralysie oculomotrice 

- Retard mental (généralement modéré) 
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ITEM 280 : CONSTIPATION DE L'ENFANT 














Constipation = stagnation des selles dans le colon, entraînant des selles trop rares, souvent volumineuses et dures 
- Cause : trouble de la propulsion colique ou trouble de l’évacuation rectale (plus fréquent) 

- Etat de rétention stercorale chronique, à l’origine de la symptomatologie chez l’enfant 

- Motif fréquent de consultation de l'enfant (5%) 





- Nourrisson : défécation involontaire réflexe, avec acquisition progressive de la sensation conscience de besoin 
d'émission des selles et de la possibilité de se retenir volontairement 
- Contrôle actif de l’exonération : acquis entre 2 et 4 ans 





= Responsable de la variabilité de fréquence et d’aspect des selles 
Rôle de - Possiblement responsable à elle seule d’une constipation sévère 
l'alimentation | - Allaitement maternel : selles fréquentes après chaque tétées 
- Allaitement artificiel ou diversification alimentaire : selles moins fréquente, jusqu’à la constipation 








- Naissance en France : dépistage néonatal de l’hypothyroïdie et de la mucoviscidose 
- Délai d'émission du méconium : pathologique si > 36-48h de vie 
- Régime alimentaire et hygiène de vie : modalités d'allaitement et de diversification, recherche d'erreur 





Int vis . ; ; À ; RE : 
diététique (hydratation, apports de fibres, boissons sucrées), habitudes de défécation, propreté 
- Caractéristiques de la constipation : début brutal ou progressif, période néonatale, modification des habitudes 
alimentaires, des conditions de vie (école), difficultés psychosociales, suspicion de sévices sexuelles 
- Signes digestifs : douleur abdominale, météorisme, rectorragie 
se |” Signes extra-digestifs : hypothyroïdie 


- Signes urinaires : infections urinaires répétées, énurésie favorisée par les fécalomes 
- Complication : épisode sub-occlusif, encoprésie, retentissement psychologique 





- Examen abdominal : bruits hydro-aériques, tympanisme à la percussion, météorisme, douleur provoquée à la 
palpation, fécalome, masse abdominale, orifices herniaires, cicatrice abdominale 

SC | - Examen de la région anal : antéposition anale, fissure anale, prolapsus, anite 

+ Toucher rectal : tonus anal, douleur, selles dans l’ampoule rectale, sténose 

- Examen général : croissance staturo-pondérale, état nutritionnel, région lombosacrée (fossette, tache, poils) 








= Rétention volontaire : majorité des cas chez l'enfant > recherche de facteurs favorisants 
- Gêne mécanique : douleur anale, hypotonie pariétale abdominale 


£ 
A En faveur - Toilettes : installation inadaptée, conditions d’accès difficiles, attitude de rétention à l’école 

S d’une origine | - Régime alimentaire : - Insuffisance d’hydratation et de fibres, faible volume de résidus (lait maternel) 
a fonctionnelle - Mauvaise reconstitution du lait artificiel, excès de farine ou d’épaississant 


- Terrain : antécédents familiaux de constipation fonctionnelle, prise médicamenteuse (morphine), 
période d’acquisition de la propreté, handicap (inactivité physique), contexte psychosocial 





- Terrain: - Nourrisson < 18 mois 
- Maladie systémique connu 
- Retard d'émission du méconium 


En faveur - Constipation primaire (début néonatal) 
d’une cause - Clinique : - Météorisme important, épisodes sub-occlusifs avec vomissements, débâcles de selles 
organique - Signes associés à une pathologie causale : hypothyroïdie. 


- Anomalie du périnée ou de la région sacrée 
- Retentissement : cassure staturo-pondérale 
- Echec de traitement symptomatique bien conduit 








> Aucun examen complémentaire n’est justifié en cas de constipation fonctionnelle 
- ASP : évaluer le degré de rétention stercorale d’une constipation sévère (aucun intérêt diagnostique) 
- Recherche de cause organique : - TSH, T4 : hypothyroïdie 
- Test de la sueur : mucoviscidose 
- Manométrie rectale et biopsies rectales étagées : maladie de Hirschsprung 
- Rx rachis lombosacré, échographie (jeune nourrisson) ou IRM rachidienne (enfant plus grand) 


PC 








- Complication organique : - Fissure anale 
- Prolapsus rectal 
- Perturbation durable définitive de la motricité colorectale 
- Complication psychologique, entraînant une pérennisation des troubles 
- Encoprésie : émissions fécales involontaires chez un enfant en âge d’avoir acquis le contrôle de la défécation 


Complication 
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= 95% des cas de constipation chez l'enfant : 

- Diagnostic clinique : existence de facteur favorisants, sans signe d’alerte et avec une bonne réponse 
au traitement 

- TTT symptomatique : RHD + traitement médicamenteux 

> Aucun examen paraclinique justifié en l’absence de complications sévères 





= 5% des cas de constipation chez l'enfant : toujours à évoquer 





- Hypothyroïdie - Hypercalcémie - Anorexie mentale 
Cause médicale | - Maladie coeliaque - Diabète insipide - Encéphalopathie 
- Mucoviscidose 


Etiologie 





Anomalie - Maladie de Hirschsprung 
neuromusculaire | - Pseudo-obstruction intestinale chronique (POIC) 





Obstacle - Malformation ano-rectale haute ou basse 
anatomique - Sténose anale congénitale ou acquise 








- Apprentissage de l'exonération : pédagogie, réassurance parentale 

- Hygiène défécatoire : essai quotidien sans forcer ni contraindre, au mieux après un repas 

- Amélioration des conditions pratiques : siège WC adapté, plots sous les pieds (poussée efficace), 
intervention auprès de l'établissement scolaire 

- Mode de vie : horaires de repas réguliers, activité physique suffisante (natation) 

- Arrêt des médicaments favorisant 





= Après enquête alimentaire : peu efficaces en cas de constipation sévère 
Conseils - 1 à 2 biberons/jour d’eau ou apports hydriques suffisants à tout âge 
diététiques | - Apports en fibres (fruits, légumes, céréales) et en graisses végétales adéquats 
- Correction d’erreur : modalité de reconstitution du lait, excès d’épaississant 





> Prescrit en cas de chronicité ou sévérité des symptômes 





= Primordiale si nécessaire 
- Lavement hypertonique (Normacol®) chez l’enfant > 3 ans 
- En cas de refus de traitement par voie anale : forte dose de PEG par voie orale 


Evacuation des 
selles accumulées 





fécalome | | 
) pendant 1 journée (Klean prep®) 
= Après évacuation de la stase stercorale, de manière continue pendant au 
moins 4 à 8 semaines, à dose suffisant pour obtenir des selles molles 
Prévention de la | - Laxatif osmotique à base de PEG (Forlax®, Transipeg®) : les plus efficaces 
réaccumulation - Laxatif lubrifiant (Lansoÿl®, Laxamalt®, Lubentyl®) : moins utilisés 


- Suppositoire dégageant du CO2 (Eductyl®) : associé aux laxatifs pour 
rééduquer la sensation de besoin 











- Kinésithérapie (biofeedback) : en cas de constipation sévère avec asynchronisme abdomino- 
pelvien ou dyssynergie anorectale mise en évidence à la manométrie rectale chez l’enfant > 8 ans 
- Soutien psychologique : en cas de cause psychologique ou de conséquence psychosociale 


Autres 
traitements 











- Réévaluation après 4 à 8 semaines de traitement médicamenteux 
> La persistance de symptômes sous traitement bien conduit à dose optimale est une indication à la recherche de cause 
organique (rarement retrouvée en l’absence d’autres signes d'alerte) 





- Constipation fonctionnelle peu sévère : évolution généralement favorable 
Evolution - Constipation sévère avec encoprésie : pronostic plus réservé selon l’ancienneté des troubles et la 
compliance au traitement, pouvant nécessité une prise en charge prolongée 
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MALADIE DE HIRSCHSPRUNG 





Maladie de Hirschsprung = absence de cellules ganglionnaires au niveau du plexus de Messner et Auerbach, responsable 
d’un défaut de propulsion fécale dans la partie distale du tube digestif : 1 nouveau-né/5000 

- Formes familiales, prédominance masculine 

- Isolée ou associée à : trisomie 21, syndrome polymalformatif, NEM 2... 

- Anomalie initiale toujours située dès la région anale, s'étendant au recto-sigmoïde, et pouvant atteindre l’ensemble du 
colon, voire du tube digestif 








- En période néonatale (60-70%) : retard à l'émission méconiale, syndrome occlusif 
- Chez le nourrisson/enfant : - Constipation sévère 
- Signes évocateurs d’une cause organique : météorisme important, vomissements, 
débâcles diarrhéiques, ralentissement pondéral 
- Révélation tardive chez le grand enfant (forme anatomique courte) : constipation chronique avec accumulation 
de matières en amont de la zone aganglionnaire 


SE 





SC | - Toucher rectal : ampoule rectale vide, avec débâcle de selles et de gaz au retrait du doigt 





2 
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- ASP : évalue le degré de distension colique et l’absence d'aération dans le rectum 

- Lavement opaque : disparité de calibre avec stagnation du produit de contraste en zone sus-jacente dilatée 
PC | - Manométrie rectale : absence de réflexe recto-anal inhibiteur 

- Biopsies rectales étagées (pince de Noblett ou chirurgicale) = confirmation diagnostique : aganglionose et 
hyperplasie des fibres cholinergiques à la coloration à l’ACE 








= Exérèse de la zone aganglionnaire et abaissement de l'intestin innervé vers l’anus 
ITT chirurgical | - A un âge et un état nutritionnel permettant une intervention chirurgicale en 1 temps 
- Après lavements quotidiens pour évacuation complète des selles 











- En cas d'échec ou d’entérocolite : colostomie, avec rétablissement de continuité ultérieur 
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ITEM 282 : DIARRHEE CHRONIQUE DE L'ENFANT 














Diarrhée = modification de la consistance des selles, molles ou liquides + abondantes, chronique si > 2 à 4 semaines 





- Fausse diarrhée de l’enfant constipé : association de selles molles et dures, encoprésie 
- Enfant allaité au sein : selles molles grumeleuses jaunes 
- Utilisation de préparations hydrolysées : selles vertes 





- Antécédents personnels : hydramnios, auto-immunité, allergie connue, atopie familiale 
- Régime alimentaire : - Chronologie d'introduction des aliments, notamment lait de vache et gluten 
- Prises alimentaires actuelles (allaitement, repas, grignotages, boissons) 
Int | - Appétit : normal, diminué (maladie coeliaque) ou augmenté (insuffisance pancréatique) 
- Caractéristiques de la diarrhée : début brutal ou progressif, intervalle libre après la naissance, contexte 
infectieux, contage, horaires/fréquence/abondance, consistance (sang, glaires, débris alimentaires, graisse) 
> L'émission de selles la nuit est un bon argument en faveur d’une diarrhée organique (sauf chez le nourrisson) 





- Fièvre, AEG 
SF | - Signes digestifs : douleur abdominale, anorexie, rectorragies 
- Signes cutanés (eczéma, aphte), articulaires et respiratoires 





- Aspect : apathie, pâleur, tristesse, syndrome dysmorphique, stade pubertaire 

- Etat nutritionnel : périmètre brachial (chez le jeune enfant), IMC, courbe staturo-pondérale, plis cutanés 
SC | - Examen abdominal : ballonnement, bruits hydro-aériques, hépatomégalie, splénomégalie 

- Examen du siège et de l’anus : irritation des fesses, fissures anales + toucher rectal (si doute sur fécalome) 
- Hippocratisme digital : mucoviscidose, maladie coeliaque, maladie de Crohn 


Diagnostic 





- Examens sérologiques : maladie coeliaque 
































Examen - Test de la sueur : mucoviscidose 
diagnostic - Endoscopie avec biopsies : maladie coeliaque, MICI 
direct - Elastase fécale : insuffisance pancréatique 
> - Examen parasitologique des selles : giardiase ou autre parasitose digestive 
Er - Clairance fécale de l’a-1-antitrypsine : suspicion d’entéropathie exsudative 
; $ - pH et recherche de sucre dans les selles : suspicion d’intolérance aux sucres 
diagnostic à Ha 
oiea - Calprotectine ; suspicion de MICI | | | a | | . 
(peu unies) - Bilan carentiel : albumine, préalbumine, vitamines, oligoéléments, ostéodensitométrie 
- Test au xylose (malabsorption) et stéatorrhée (maldigestion des graisses) : peu utilisés 
A = Cause congénitale : consanguinité, antécédent d'hydramnios | 
KENNS - Atrophie micro-villositaire ou dysplasie épithéliale : biopsie intestinale 
; - Diarrhée chlorée ou sodée congénitale : ionogramme des selles 
précoce : ue p . in a 
> Risque élevé de déshydratation aiguë sévère 
Chez le Diarrhée avec | - Atrophie villositaire auto-immune : bilan sérologique, biopsie intestinale 
nouveau-né intervalle libre | - Allergie aux protéines de lait de vache : patch test, éviction-réintroduction 
- Mucoviscidose : manifestation digestive exceptionnelle si dépistage négatif à J3 
Maldigestion - Intolérance aux sucres : selles acides, riches en sucre, test respiratoire à l'hydrogène 
après charge en sucre, biopsie intestinale avec dosage de l’activité enzymatique 
£ > Ne pas évoquer le diagnostic de maladie coeliaque avant introduction du gluten 
Š Colon irritable (colopathie fonctionnelle) : cause la plus fréquente 
3 ndie - Diarrhée abondante nauséabonde chez une enfant de 6 mois à 2 ans 
E QE - Avec croissance conservée 
3 Chez le - PEC : équilibration du régime et surveillance simple 
SM) nourrisson/ 
jeune - Maladie coeliaque après introduction du gluten 
enfant - Allergique aux protéines du lait de vache 
Organique - Mucoviscidose 
- Intolérance au lactose 
- Giardiase : diagnostic à l’EPS (parfois mis en défaut) ou à la biopsie du grêle 
Chez le Fonctionnelle - Colon irritable : alternance diarrhée-constipation, douleurs abdominales chroniques 
grand - MICI : à évoquer chez l'enfant à partir de 2 ans 
enfant/ Organique - Intolérance physiologique au lactose de l’adulte (> 5 ans) 
adolescent - Allergie alimentaire (exceptionnel à cet âge) 
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Autres causes de 
maldigestion 


- Déficit congénital en saccharase-isomaltase ou lactase 

- Anomalie d’absorption active du glucose 

- Déficit en entérokinase 

- Insuffisance pancréatique par syndrome de Shwachman, Johanson-Bloizzard ou Pearson 
- Insuffisance de sels biliaires 





Autres causes de 
malabsorption 


- Pullulation intestinale lié à un déficit immunitaire (hypogammaglobulinémie) 
- Abétaliproprotéine 
- Diarrhée grave par atteinte immunologique ou constitutionnelle de la muqueuse intestinale 





Endocrinienne 


- VIPome, syndrome carcinoïde, gastrinome, somatostatinome 
- Hyperthyroïdie 
- Mastocytose 





Entéropathie 
exsudative 





- Gastrite hypertrophique 

- Polypose 

- Lymphangiectasie intestinale primitive ou secondaire 
- Acrodermatitis enteropathica 
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MALADIE COELIAQUE 

















Maladie coeliaque = entéropathie chronique avec atrophie villositaire, associée à une réponse immunitaire muqueuse 
inappropriée à une séquence des certaines prolamines, dont la gliadine (prolamine de blé) 
- Prédisposition génétique : HLA DQ2 (95%) et DQ8 (5%) 
- Evénement déclenchant ou favorisant : - Infection intestinale virale 
- Age d'introduction du gluten (< 3 mois ou > 6 mois) et quantité de gluten ingérée 





- Enquête alimentaire : type d'allaitement, date d'introduction du gluten (farines, pain, gâteau, semoule...) 
- Signes digestifs : diarrhée chronique, ballonnement abdominal 

- Cassure de la courbe pondérale, puis staturale 

- Anorexie, dénutrition progressive avec amyotrophie 

- Pâleur, apathie, tristesse 

- Forme pauci-symptomatique : - Carence en fer 

@ - Retard de croissance et de puberté sans symptômes digestifs 

- Douleurs abdominales isolées 





- Dermatite herpétiforme 
- Hypoplasie de l’émail dentaire, hippocratisme digital 
- Autres atteintes : neurologique, hépatique, hématologique, gynécologique, rhumatologique 
- Maladie associée : - Maladie génétique : trisomie 21, syndrome de Turner 
- Pathologie auto-immune : diabète type 1 


Contexte 
évocateur 








a - IgA sériques anti-transglutaminase : très fiable (Se 95%, Sp 96%) 
- Dosage simultané des IgA totales : pour éliminer un déficit en IgA (2% des cas), nécessitant un dosage 


étape ; . 
p des IgG anti-transglutaminase 


Diagnostic 





Si IgA anti- | - Dosage des IgA anti-endomysium 

trans- - Détermination du groupe HLA DQ 
glutaminase | > Devant une clinique typique, la concordance des Ac anti-transglutaminase et anti- 
JË > 10N endomysium positif avec un groupe HLA DQ2/8 permet le diagnostic sans biopsie 





PC | étape = Si IgA anti-transglutaminase ou anti-endomysium négatifs ou HLA non correspondant 
- Biopsie duodénale : - Atrophie villositaire totale ou subtotale 

- Hyperlymphocytose intra-épithéliale 

- Infiltration lympho-plasmocytaire du chorion 


Autres cas 











> La preuve définitive est apportée par le test thérapeutique : sous régime d’exclusion du gluten 
- Clinique : disparition des signes en 1 à 2 semaines, reprise de la croissance 

- Biologique : négativation des Ac en quelques mois 

- Histologique (rarement réalisé) : régression de l’atrophie villositaire en 6 à 12 mois 








= Eviction du gluten (blé, orge, seigle) dans tous les modes de présentation, poursuivi à vie 

- Possiblement couplé initialement et transitoirement avec un régime sans lactose (durant la phase 
diarrhéique) et une supplémentation en vitamines et en fer 

- Moyens : éducation thérapeutique, conseils diététiques, associations de malades 

- Soutien psychologique si besoin 

- PAI indispensable à l’école 

- Possibles remboursements accordés par la Sécurité sociale (limité, sous certaines conditions) 





- Efficacité et observance du régime : régression clinique, régression biologique après 6-12 mois 
- Risque en cas de mauvais suivi du régime : - Retard de croissance chez l'enfant 

- Ostéopénie 

- Z incidence d’autres maladies auto-immunes 

- Lymphome chez l’adulte 





= Recommandations sur les modalités d’introduction du gluten : 
JT) - Entre les âges de 4 et 7 mois 

primaire - Avec poursuite d’un allaitement maternel 
- En quantités progressivement croissantes 
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MALADIES INFLAMMATOIRES CHRONIQUES DE L’INTESTIN 








Diagnostic 





- Appendicite 
- Tuberculose intestinale (surtout patient maghrébin) 


MICI = maladie de Crohn et rectocolite hémorragique : incidence en augmentation, particulièrement chez l'enfant 
- Début souvent insidieux, typiquement chez le grand enfant ou l'adolescent, mais possible à partir de 2-3 ans 
- Forme du nourrisson : souvent maladie monogénique, forme extrême et particulière 





Douleurs abdominales récurrentes d’allure organique, souvent localisées en FID 
Anorexie, amaigrissement 

Diarrhée chronique, parfois sanglante 

Retard de croissance staturo-pondéral, retard pubertaire 

Signes associés : asthénie, fièvre, aphtose buccale, arthralgies 





- Abcès ou fistule périnéale ou intra-abdominale 

- Sténose du grêle ou du colon : douleur intense typique en crescendo, 
avec relâchement soudain et hyper-péristaltisme (syndrome de Koenig) 
- Cutané : érythème noueux, pyoderma gangrenosum 


Complication 








Diarrhée, presque toujours sanglante 
Douleurs abdominales (inconstantes) 
Répercussion moindre sur la croissance staturo-pondérale 





- Mégacolon toxique : distension du colon, avec risque de perforation 
- Colite aiguë avec hémorragies importantes 

- Cutané : érythème noueux, pyoderma gangrenosum 

- Risque de cancer colorectal 


Complication 














DD : : 
- Lymphome intestinale 
- Infection à Campylobacter, Yersinia, Shigella, Salmonella (tableau très aigu) 
- Bilan inflammatoire : NFS, VS, CRP, albumine 
- Bilan carentiel : fer, vitamine (folates, B12) 
- Coproculture et virologie des selles, recherche de toxine de C. difficile 
Exploration - Sérologies : - ASCA : positif chez 2/3 des patients avec maladie de Crohn 
T - ANCA : positifs chez 3/4 des patients avec RCH 


- Cal 


protectine fécale : marqueur inflammatoire, évocateur d’une MICI 


- Echo-Doppler intestinale : épaississement pariétal circonférentiel 








Confirmation 
diagnostique 





- Entéro-IRM 
- Endoscopie + biopsie : - Ulcérations et infiltrat inflammatoire 


- Maladie de Crohn : granulome giganto-cellulaire et épithélioïde 





Spécificités pédiatriques : - Formes pédiatriques souvent plus sévères (étendue et activité inflammatoire) 
- Utilisation plus fréquente d'immunosuppresseur et de biothérapie 
- Répercussion sur la croissance : approche nutritionnelle indispensable 





Maladie de 
Crohn 


Induction 


= Contrôle de l’inflammation : corticothérapie systémique ou locale 

- Selon la présence ou non d’un retard de croissance statural et pubertaire 

> Eviter toute corticothérapie, surtout prolongée, en cas de retard de croissance 
- Traitement par nutrition entérale exclusive 





Entretien 


- Immunosuppresseur : thiopurine, plus rarement méthotrexate 
- Biothérapie dans les formes sévères : Ac anti-TNFa 
- Chirurgie en cas de complication : sténose, fistule, abcès 








Rectocolite 
hémorragique 


Induction 


- Maladie moyennement active : 5-ASA (Pentasa®) 
- Maladie très active : corticothérapie 
> Nutrition entérale exclusive non efficace dans la RCH 








Entretien 


- Maladie moyennement active : 5-ASA (Pentasa®) 

- Maladie très active : immunosuppresseur, généralement thiopurine 

- Biothérapie dans les formes sévères : Ac anti-TNFa 

- Chirurgie en cas de non réponse au traitement médicamenteux : colectomie 
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ITEM 283 : DIARRHEE AIGUË CHEZ L'ENFANT 











Diarrhée aiguë = selles trop fréquentes 2 3/jours (ou > 6/jours si allaitement maternel) ou trop liquides, durant < 7 jours 

- Diarrhée aiguë liquidienne (plus fréquente) : majoritairement d’origine virale, souvent associée à des vomissements (gastro- 
entérite) et une fièvre > risque de déshydratation aiguë (surtout chez l'enfant < 5 ans) 

- Diarrhée aiguë glairo-sanglante (plus rare) : majoritairement d’origine bactérienne, parfois très fébrile, avec douleurs 
abdominales > risque de dissémination bactérienne systémique 








DIARRHEE AIGUE LIQUIDIENNE 





Diarrhée aiguë de l’enfant = fréquente, coûteuse, responsable de nombreuses consultations et hospitalisations 
- Potentiellement sévère chez le nourrisson et le jeune enfant 
- Mortalité = 20% de la mortalité infantile dans les pays en voie de développement, 20 décès/an en France 





- Malabsorption des nutriments (surtout des hydrates de carbone) : diarrhée osmotique 

- Hypersécrétion intestinale de chlore et d’eau (activation de l’adénylcyclase par les entérotoxines) 

- Déshydratation aiguë par déficit hydrosodé d'installation rapide, surtout chez le nourrisson (besoins hydriques élevés 
(100-120 ml/kg/j}, couvert par les parents) + déshydratation aiguë de 10%/24h (contre 3% chez l'adulte) 





- Eau pure : risque d’hyponatrémie 

- Soda, jus de fruit : trop sucré, hyper-osmolaire et pauvres en électrolytes 

- Soluté de réhydratation orale : apport d’électrolytes (Na = 50 mmol/L, CI = 80 mmol/L, K = 20-25 
mmol/L) et de sucre (glucose ou dextrine maltose = 20-30 g/L), avec un ratio glucose/sodium de 1, 
iso-osmolaire avec la lumière intestinale (250 mOsm/L) 


Moyens de 
réhydratation 


Physiopathologie 








- Contexte : âge, allaitement maternel ou artificiel, mode de garde, contage, suspicion de TIAC, voyage en zone 


Int | d’endémie, vaccination, médicaments 
- Courbe de croissance : recherche d’une dénutrition chronique 





- Diarrhée : émission brutale, depuis < 7 jours, de selles trop fréquentes ou trop liquides, non glairo-sanglante 
- Perte de poids (corrélée à la déshydratation, sauf en cas de 3°" secteur digestif) selon le dernier poids connu, 
en prenant compte du gain pondéral théorique de 20 à 30 g/jour dans les 1° mois 
- Signes d'accompagnement : - Vomissements fréquents, parfois inauguraux : gastro-entérite 

- Fièvre variable 

- Autres : anorexie, douleur abdominale, éruption cutanée... 
- Utilisation et réponse aux thérapeutiques : capacité d’hydratation orale au domicile (sans vomissements 
consécutifs), administration correcte du SRO (dilution, volumes, fréquence), modalité de surveillance 


SE 





- Examen abdomino-pelvien rigoureux : ballonnement, défense, orifices herniaires, irritation du siège 
SC | (macération dans les couches ou selles trop acides) 
- Examen complet à la recherche d’un foyer infectieux extra-digestif 

















> Risque majoré de déshydratation aiguë 
Š amece R Nombre quotidien de selles important > 10/jours 
È ne - Augmentation rapide du débit des selles 
S E - Vomissements incoercibles, incapacité de réhydratation orale 
S Situations J - Fièvre élevée, trouble de la conscience, trouble du tonus 

d'urgence - Age < 3 mois ou prématuré 
Terrain - Maladie chronique : RCIU, mucoviscidose, MICI, APLV, résection colique sur Hirschprung... 
- Immunodéprimé 
EEN - Mauvaise compréhension et risque d’erreur dans la conduite du traitement 
8 - Difficultés de surveillance, accès restreint à un recours médical 











> Sans déshydratation ou déshydratation modérée (< 5%) répondant bien à une réhydratation orale par SRO, 
hors terrain à risque : aucun examen complémentaire 
- lonogramme sanguin, urée, créatininémie = retentissement hydro-électrolytique : hyponatrémie ou 
hypernatrémie, insuffisance rénale fonctionnelle, acidose métabolique par perte de bicarbonates 
- Selon le contexte : - Examen virologique des selles : intérêt épidémiologique 

- Coproculture : si retour de voyage récent en zone endémique, diarrhée glairo-sanglante, 

contexte de TIAC, âge < 3 mois, drépanocytaire ou immunodéprimé 

- Examen parasitologique des selles : si retour de voyage en zone endémique 

- Bilan infectieux si fièvre élevée : CRP, hémoculture 

- Frottis sanguin/goutte épaisse : si retour de voyage en zone endémique palustre 


PC 
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Cause infectieuse 


- Virale (majoritaire) : - Rotavirus : âge < 5 ans, épidémies automno-hivernales 
- Norovirus : tout âge, épidémies familiales ou en collectivité 
- Adénovirus, entérovirus 

- Bactérienne, TIAC 








Etiologie 





Cause non 
infectieuse (plus 
rare) 





- Infection extra-digestive : ORL ou urinaire surtout 
- Cause chirurgicale : appendicite aiguë... 

- Allergique : APLV 

- Diarrhée sous antibiothérapie (Augmentin® ++) 









> Hospitalisation si : - Sévérité symptomatique (déshydratation importante) 


- Terrain à risque 
- Capacité de surveillance par l'entourage difficilement assurée 


- Selon le % estimé de perte de poids : - < 5% (plus fréquent) > prise en charge ambulatoire 


- 5 à 10% > essai de SRO et réévaluation clinique 
- > 10% (signe de gravité) > hospitalisation pour réhydratation entérale ou IV 
- Hypovolémie menaçante > remplissage vasculaire puis réhydratation IV 








Mesures 
urgentes en cas 
d’hypovolémie 





Autres 






- Expansion volémique : cristalloïdes NaCl 0,9% 20 ml/kg sur 20 minutes par voie IV (ou intra- 
osseuse si échec de perfusion) + à renouveller si besoin après réévaluation clinique 
- Surveillance : FC, TRC, pouls, chaleur, reprise de diurèse 





= SRO : peu coûteux, efficace, sécuritaire 

- Mécanisme : prévention/correction des troubles ioniques et de la déshydratation, 
blocage des vomissements induits par cétose de jeun 

- Sachet à diluer dans 200 ml d’eau pure 

- Conservé au réfrigérateur et à utiliser dans les 24h suivantes 

- Achat libre en pharmacie ou remboursé sur ordonnance 

- À proposer à volonté, par petites quantités régulières (40 à 50 ml toutes les 15 
minutes) : adaptation des besoins par l'enfant, jusqu’à 200 à 300 ml/kg le 1° jour 
- Echec de SRO : vomissements incoercibles, persistants malgré l’administration 
correcte de SRO (prise fractionnée et répétée) 


Orale 





= Par sonde naso-gastrique : possible, surtout en cas d’abord veineux difficile 
- Dose de départ de 200 ml/kg/j de SRO, puis adapté selon l’évolution 


Entérale 
continue 





- Indication : - Déshydratation > 10% 
- Echec des SRO par voie orale + entérale 
- Soluté de perfusion : glucosé 5% + NaCI 4 g/L 
- Dose totale (150 ml/kg/j en moyenne) : besoins de base (100 à 120 ml/kg/j) + déficit 
à compenser + pertes persistantes 


Intra- 
veineuse 








> Renutrition précoce : prévention de la dénutrition, raccourcit la durée de la diarrhée 

- Allaitement maternel = pas d'interruption : alterner tétées et SRO 

- Allaitement artificiel : reprise de l'alimentation après 4 à 6h de réhydratation exclusive 

- Diversification débutée : - Eliminer les aliments accélérant le transit (épinards, jus d'orange...) 
- Aucun intérêt démontré des régimes anti-diarrhéiques 





- Nourrisson > 4 mois et diarrhée peu sévère : préparation lactée antérieure 
Choix du | - Nourrisson > 4 mois et diarrhée sévère et/ou trainante > 15 jours après la reprise du 
lait lait habituel : lait sans lactose pendant 1 à 2 semaines 
artificiel | - Nourrisson < 4 mois : hydrolysat extensif de protéines de lait de vache sans lactose, 
avec TG à chaînes moyennes, pendant 3 semaines 





= Traitement symptomatique d'efficacité modérée, sans correction des troubles ioniques 

- Racécadotril (Tiorfan®) : en 1° intention 

- Autres : lactobacille LB (Lactéol®), diosmectite (Smecta®) 

- Contre-indiqué < 2 ans : lopéramide (Imodium®) et Saccharomyces boulardii (Ultralevure®) 








- Antibiotique : aucune indication en cas de diarrhée liquidienne 
- Antiémétique : non recommandé dans une gastroentérite aiguë 





Surveillance 








- Enfant hospitalisé perfusé : température, FC, PA, poids, diurèse, nombre de selles et 
vomissements + biologie (iono, urée, créat) si anomalie initiale et chez l’enfant perfusé 

- En ambulatoire : surveillance (avec réveils la nuit) + reconsulter si : enfant apathique, refus de 
boire, diarrhée profuse, vomissements incoercibles, hypotonie, changement de comportement, 
fièvre élevée, sang dans les selles, perte de poids significative 
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Complication 
sévère 


Complication 








- Lésions villositaires (rotavirus ++) : nécessité de lait/régime sans lactose, ou d’hydrolysat de 
protéines de lait de vaches avec TG à chaînes moyennes chez le nourrisson < 4 mois 
- Dénutrition avec absence de réparation muqueuse du grêle 





- Neurologique : convulsion (déshydratation, réhydratation trop rapide), hématome sous-dural, 
thromboses veineuses cérébrales 

- Rénale : insuffisance rénale fonctionnelle hypovolémique, nécrose tubulaire aiguë, thrombose 
des veines rénales (exceptionnelle > 6 mois) 









Lutte contre la 
transmission 
infectieuse 


Prévention 





- Hygiène des mains dans les collectivités 
- Restriction de la fréquentation de collectivité à la phase aiguë 
- Isolement en milieu hospitalier 





= Vaccin vivant Rotarix® (monovalent) ou RotaTeq® (pentavalent) : chez le nourrisson < 6 mois 
- Immunisation active du nourrisson > 6 semaines, par voie orale 
- Efficacité : - 70% contre toutes les diarrhées à rotavirus 
- Jusqu'à 90-100% sur les diarrhées sévères à rotavirus 
- 2 doses de monovalent (2 et 3 mois) ou 3 doses de pentavalent (2, 3 et 4 mois) 
> Risque d’invagination intestinal aiguë : n’est plus recommandé par la HCSP 











DESHYDRATATION 











Diagnostic 


Digestive 


= Souvent surévalué cliniquement 
- Perte de poids (%) ou a posteriori par la reprise pondérale après réhydratation adaptée 
- Déshydratation extracellulaire : - > 5% : cernes péri-oculaires, fontanelle déprimée 


- > 10% : pli cutané abdominal 
- > 15% : hypovolémie 


- Déshydratation intracellulaire : soif, sécheresse muqueuse 





= Situation d'urgence majeure : déshydratation aiguë > 15% 

- Accélération de la fréquence cardiaque (non expliquée par la fièvre) 
- TRC allongé > 3 secondes, extrémités froides, marbrures 

- Pouls périphériques mal perçus 

- Diminution de la PA (tardive chez l’enfant) 

- Réduction de la diurèse 

- Troubles de conscience (apathie, somnolence), hypotonie 





- Diarrhée aiguë : virale principalement 
- Vomissements 
- 3° secteur (rare) : déshydratation sans perte de poids, abdomen gonflé et gargouillant 





Métabolique 


- Diabète sucré ou diabète insipide : à évoquer en cas de déshydratation avec diurèse persistante 
- Insuffisance surrénalienne 





Cutanée 





- Coup de chaleur 








= Urgence thérapeutique : risque de choc hypovolémique 
- Remplissage vasculaire : NaCl 0,9% x 20 ml/kg en 20 minutes 
- Réhydratation IV pendant plusieurs heures 
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DIARRHEE AIGUE INVASIVE BACTERIENNE 





- Pénétration et multiplication de bactéries invasives, avec destruction de l’entérocyte 

- Réaction exsudative inflammatoire : selles glairo-sanglantes 

- Réduction des capacités d’absorption (lésions entérocytaires, atrophie villositaire) en cas d’atteinte intestinale 
> La plupart des bactéries n’envahissent que le colon (salmonelle, shigelle) 
















- Diarrhée aiguë glairo-sanglante : n’atteste pas de l’étiologie bactérienne 
- Argument pour l’origine bactérienne : - Fièvre élevée, voire sepsis 

- Voyage récent en zone d’endémie 

- Symptômes chez > 2 personnes ayant consommé un même repas : TIAC 
- Signes associés : syndrome oedémateux, HTA, purpura, pâleur, oligurie > évoquer un SHU 










- Fièvre élevée et mal tolérée : enfant pâle, plaintif, hypotonique, aréactif 
- Sepsis sévère : tachycardie, TRC > 3s, marbrures, extrémités froides, frissons 
- Signes de déshydratation : généralement modérés dans ce contexte 


Diagnostic 










- Bilan en cas de sepsis : NFS, CRP, hémocultures 
- Coproculture systématique en cas de diarrhée glairo-sanglante invasive : recherche de salmonelle, shigelle, 
Campylobacter jejuni et Clostridium difficile 








> Hospitalisation si : - Diarrhées glairo-sanglantes hautement fébrile avec signes de sepsis 
- Survenue sur un terrain fragile 























































- Traitement du sepsis 
- Prévention des localisations septiques secondaires : infections ostéo-articulaires et méningite à 
S Salmonella chez les enfants à risque 
à - Réduction de la libération de shigatoxine et prévention du SHU dans les diarrhées à Shigella 
S - Diminuer la durée des symptômes des diarrhées à Campylobacter 
- Diminuer la contagion en collectivité lors d’épidémie à shigellose ou Campylobacter 
- Diminuer la prolongation du portage de salmonelle 
- Diarrhée invasive avec signes de sepsis 
Probabiliste | - Diarrhée invasive au retour de voyage en zone d’endémie 
- Diarrhée dans l'entourage immédiat d’un malade atteint de shigellose avérée 
- Shigella : systématique 
S ne - Salmonella si enfant à risque : - Nouveau-né ou nourrisson < 3 mois 
ee - Pathologie digestive sévère : MICI, achlorhydrie 
£ 8 - Déficit immunitaire : asplénie, drépanocytose, 
= immunosuppresseur, corticothérapie prolongée 
- Salmonella : aucune indication en cas de gastro-entérite simple chez l’enfant 
: 5 non à risque 
Discutée E POR PEE. . | ; 
- Campylobacter : intérêt pour la diminution des signes digestifs, surtout si 
débutée précocement dans les 3 jours après les symptômes 
+ - Par voie IV si : - Impossibilité de traitement oral (trouble de conscience, vomissements) 
S - Patient immunodéprimé 
- Signes de sepsis ou signes toxiniques 
Voie orale Voie IV Alternative 
Azithromycine Ceftriaxone 
endant 3 jours endant 3 jours , , 
P f P i Ciprofloxacine (hors 
P Ceftriaxone AMM < 15 ans : 
pendant 3 jours réservé aux cas 
; : sévères 
Azithromycine ” 








pendant 3 jours 









- En cas d’hospitalisation : isolement contact, lavage des mains répété au SHA 

- Eviction de collectivité obligatoire en cas de Shigella, E. coli entéro-hémorragique ou salmonelle 
typhoïde et paratyphoïde : jusqu’à 2 coprocultures négatives à 24h d'intervalle, effectuée > 48h après 
l’arrêt de l’antibiothérapie, attestée par certificat médical 

- Diagnostic de TIAC : déclaration obligatoire pour enquête 


Prévention 
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ITEM 294 : CANCER DE L'ENFANT 














Cancer de l'enfant : rare = < 1% des cancers, 1700/an en France, légère prédominance masculine (1,2) 
- 2% cause de mortalité chez l'enfant (après les accidents), de meilleur pronostic que l'adulte : taux de guérison = 75 à 80% 
- Majoritairement de survenue sporadique, faible proportion < 5% dans un cadre de prédisposition génétique 





- Leucémie aiguë = 30% - Neuroblastome = 9% - Tumeur osseuse = 5% r 

ne 2 . - Hépatoblastome = 2% 
- Tumeur cérébrale = 20% | - Néphroblastome = 8% - Tumeur germinale = 4% | Autres = 2% 
- Lymphome = 10% - Sarcome des tissus mous = 7% | - Rétinoblastome = 3% i 














-< 5 ans : surtout leucémie aiguë, tumeur embryonnaire et certaines tumeurs cérébrales (médulloblastome, gliome) 
-> 10 ans : tumeurs cérébrales (gliome, médulloblastome), sarcome osseux (ostéosarcome, sarcome d’Ewing) et des 
tissus mous (rhabdomyosarcome ou autre), lymphome, tumeur germinale maligne (surtout gonadique) 


Epidémio 





- Antécédents familiaux (notamment dans la fratrie) 
- Anomalie génétique : - Chromosomique : trisomie 21 (/ risque de leucémie aiguë) 
- Mutation : neurofibromatose 1 et 2 (SNC), rétinoblastome à transmission autosomique 
dominante, néphroblastome (gène WT1), polypose adénomateuse familiale (gène APC) 
- Syndrome prédisposant : - Li-Fraumeni : lymphome, tumeur osseuse, des tissus mous, du SNC, cortico-surrénalome 
- Beckwit-Wiedemann : néphroblastome, hépatoblastome 
- Infection : VHB (hépatocarcinome), VIH (lymphome, sarcome de Kaposi), EBV (lymphome de Burkitt) 
- latrogène : radiations ionisantes à fortes doses, Distilbène® (ADK à cellules claires du vagin) 





Signes généraux | - AEG, asthénie, anorexie, amaigrissement 





- Masse abdominale : - Rétro-péritonéale : néphroblastome, neuroblastome 

- Intra-péritonéale : lymphome, hépatoblastome 
- Tuméfaction osseuse, douleur osseuse, fracture : tumeur osseuse, leucémie 
- Tuméfaction des tissus mous : sarcome (rhabdomyosarcome le plus souvent) 


Signes direct 








Douleur - Douleur = intense, chronique, mal soulagée par les antalgiques standards 
SF - Hématurie, hémorragie intra-abdominale : néphroblastome 
- Signes neurologiques (HTIC, crise d’épilepsie) : tumeur du SNC primitive, MT cérébrale 
Signes - Signe hématologique = anémie, hémorragie, ADP, splénomégalie : leucémie, lymphome, 
spécifiques envahissement médullaire métastatique d’un neuroblastome ou sarcome d’Ewing 


- Signe oculaire = leucocorie (reflet blanc pupillaire), strabisme, amblyopie : rétinoblastome 
- Exophtalmie : métastase orbitaire, sarcome 





Complication = Fracture pathologique, compression médullaire, compression d’un organe de voisinage, 
d’un cancer métastase symptomatique, hypercalcémie, syndrome paranéoplasique 








- Examen pédiatrique : recherche d’un retard staturo-pondéral (poids, taille), Z périmètre crânien et/ou 


SC pa na . 
bombement de la fontanelle (tumeur cérébrale), / du périmètre abdominal 





- NFS : recherche de cytopénie ou pancytopénie (leucémie, envahissement médullaire néoplasique) 
- Calcémie : hypercalcémie par lyse osseuse ou syndrome paranéoplasique (sécrétion de PTHrp) 

- a-FP : tumeur germinale (vitelline), hépatoblastome ou / chez le nouveau-né jusqu’à 6 mois 

Bio - hCG : tumeur germinale (choriocarcinome) 

- LDH : marqueur pronostique du neuroblastome, du sarcome d’Ewing et des hémopathies 

- NSE : neuroblastome 

- Métabolite des catécholamines urinaires (VMA, HVA, dopamine) : / dans les neuroblastomes 


Diagnostic 





- Rx : - RP : MT osseuse, adénopathie médiastinale - Rx osseuse : fracture, tumeur osseuse 
- ASP : fines calcifications en cas de neuroblastome 
- Echo-Doppler : toute masse abdominale chez l'enfant doit être explorée par une échographie précise 
- TDM : souvent indispensable quelque soit la tumeur 
Imagerie | - IRM : tumeur osseuse, tumeur des tissus mous, tumeur cérébrale 
- Scintigraphie osseuse : si point d'appel de métastase osseuse ou bilan d'extension d’une tumeur 
osseuse maligne primitive, ostéosarcome, sarcome d’Ewing 
- Scintigraphie au MIBG : bilan d'extension du neuroblastome 
- TEP-scan : exploration des lymphomes hodgkiniens et non hodgkiniens et des sarcomes 


RE 





- Ponction-biopsie tumorale avec examen anatomopathologique : diagnostic positif 

- Biopsie ostéomédullaire (sarcome dď’Ewing, neuroblastome) : recherche d’envahissement médullaire 
> Biopsie contre-indiquée en cas de néphroblastome (risque de dissémination tumorale) 

> Biopsie osseuse en urgence si forte suspicion radiologique de tumeur osseuse primitive maligne 


Anapath 
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= Prise en charge multidisciplinaire, en centre spécialisé de cancérologie pédiatrique : 

- Après accord parental de soins et consentement écrit des parents 

- Après certitude diagnostique (histologique), RCP et inclusion dans un protocole de recherche si possible 
- Consultation d'annonce : information de l'enfant et de la famille, mise en place du PPS 







Mesures 
initiales 





> Les cancers de l’enfant sont globalement très chimio-sensibles 

- Toxicité identique à l’adulte 

- Effets secondaires liés à la survie prolongée après chimiothérapie : stérilité, cancer 2°” chimio-induits, 
syndrome myélodysplasique, insuffisance d’organe à long terme (cardiaque, rénale, respiratoire) 





= Peut être associée à la chimiothérapie, de moins en moins utilisée : nombreuses séquelles chez l’enfant 
- Cancer radio-induit : tumeur solide, hémopathie 
- Au niveau cérébral : séquelles neuropsychologiques, radionécrose, insuffisance endocrine 
- Au niveau génital : stérilité 
- Au niveau osseux : fragilité osseuse, ostéoradionécrose, retard de croissance 








- Chimiothérapie néo-adjuvante ++ 
- Chirurgie d’exérèse carcinologique monobloc avec curage ganglionnaire si possible 
- Traitement adjuvant : chimiothérapie + radiothérapie 


Stratégie 
générale 





- Commune avec les cancers de l’adulte : traitement symptomatique (antalgique, PEC nutritionnelle...), 
Mesures | soutien psychologique de l’enfant et de la famille, ALD 30 (PEC 100%) 

associées | - Mise au point d’un projet d’accueil individualisé (PAI) permettant d'adapter la scolarité à l’état de santé 
- Surveillance au long cours indispensable : rémission, guérison, rechute, séquelles 

















NEPHROBLASTOME 





Néphroblastome = tumeur de Wilms = tumeur embryonnaire d’origine rénale, très rapidement évolutive 
- 10% des cancers de l’enfant, surtout chez les enfants de 6 mois à 5 ans, de bon pronostic (survie globale de 90%) 
- FdR : - Sporadique dans 90% des cas 
- Anomalie congénitale associée dans 10% des cas : hémi-hypertrophie, aniridie, anomalies génito-urinaires. 








- Masse abdominale rétropéritonéale, unilatérale 
- Douleur abdominale (10% des cas) 





SF j : 
- Hématurie (10-15%) 
- Signes généraux : fièvre, HTA, anémie 
S - Echo-Doppler abdominale : localisation rétro-péritonéale, déformant les contours du rein, extension (vaisseaux, 
S ADP, MT hépatique), rein controlatéral 
D A x EN . | : . ; 
5 - Uroscanner systématique : caractéristiques, extension, évaluation du rein controlatéral 
S pc | Dosage des métabolites urinaires des catécholamines systématique : normal 


- Bilan d'extension à distance : - TDM-TAP ou écho abdominale + RP : MT pulmonaire (les plus fréquentes) 

- Sur signe d’appel : scintigraphie osseuse, imagerie cérébrale 
> Aucune indication de ponction-biopsie rénale dans les formes typiques : tumeur vascularisée, fragile, très 
friable avec risque élevé de rupture et de dissémination 








- Chimiothérapie néo-adjuvante systématique : vincristine, actinomycine (+ adriamycine si M+) pendant 4-6 semaines 
> Diminue le volume tumoral : N le risque de rupture tumorale lors du geste chirurgical 

- Chirurgie : néphrectomie totale 

- TTT adjuvant : aucun dans les cas favorable, chimiothérapie intense + radiothérapie dans les cas défavorable 

> Dans les formes bilatérales : traitement adapté au potentiel d'épargne néphronique par la chirurgie (le plus souvent 
néphrectomie partielle au moins d’un côté) 
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NEUROBLASTOME 








Neuroblastome = tumeur embryonnaire développée à partir des cellules de la crête neurale 

- 10% des cancers de l’enfant, dans 90% des cas entre 1 an et 6 ans, pronostic plus sévère 

- Localisation très variable (dans n’importe quelle partie du système nerveux sympathique) : abdominale rétro-péritonéal 
(80%), médiastinale, ou plus rarement cervicale, pelvienne 

- Diagnostic à un stade métastatique dans 50% des cas: envahissement médullaire, métastase osseuse, hépatique, cutanée... 


Diagnostic 


Pronostic 








- Signes généraux : - AEG 
- Anémie 
- HTA 
- Fièvre 





Signes tumoraux 


- Masse abdominale 
- Douleurs abdominales 
- HTA 


Tumeur surrénale ou de 
ganglions sympathiques 
abdominal 





- Masse cervicale 
- Découverte fortuite sur une RP 




















C Tumeur le long de la ; z F ; 2 
le - Signe de compression médullaire : tumeur en sablier avec 
prolongement dans le canal rachidien 
- Signe de compression respiratoire (rare) 
Syndrome - Syndrome opso-myoclonique : ataxie avec myoclonies oculaires 
paranéoplasique | - Diarrhée sécrétoire par sécrétion de VIP 
- Envahissement ostéomédullaire : douleur osseuse, compression radiculaire ou médullaire 
Me - Syndrome de Hutchinson (MT osseuse orbitaire) : ecchymose périorbitaire, exophtalmie 
- Syndrome de Pepper (MT hépatique et sous-cutanée) : hépatomégalie majeure chez un 
enfant < 6 ans associé à des nodules sous-cutanés bleutés enchâssés dans le derme 
- Dosage des métabolites urinaires des catécholamines (dopamines et dérivés (VMA, HVA) rapportés à la 
Bio | créatininurie) : / en cas de neuroblastome sécrétant (90% des cas), grande valeur diagnostique 
- Marqueur sanguin : NSE 
- Rx (ASP, RP) : effet de masse, fines calcifications 
- Echographie : masse solide, extension (ADP, organes de voisinage) 
- TDM/IRM systématique : extension locale de la tumeur 
PC] - Bilan d'extension : - Biopsie ostéomédullaire 





- Scintigraphie au MIBG 
- PET-scanner où scintigraphie au technétium si forme ne fixant pas la MIBG (10% des cas) 


- Biopsie tumorale (percutané, chirurgicale) : - Examen histologique : confirmation diagnostique, classification 


- Recherche d'amplification de MYCN 





Stade localisé opérable 
(L1) sans FdR biologique 


- Chirurgie d’exérèse seule 
> > 90% de survie 





Stade localisé 
inopérable (L2) 


- Chimiothérapie néo-adjuvante : VP16/carboplatine, cyclophosphamide/anthracycline 
/vincristine) 
+ Chirurgie d’exérèse si possible 





Stade métastatique 
>1an 


- Chimiothérapie d’induction 

- Chirurgie d’exérèse de la tumeur primitive 

- Chimiothérapie haute dose suivie d’une allogreffe de cellules souches hématopoïétiques 
- Radiothérapie locale 

- Traitement d’entretien : acide rétinoïque, immunothérapie 

> 40% de survie 








- Facteurs pronostiques : 


- Age : meilleur pronostic < 18 mois 
- Extension (classification INRG) : - Evolution agressive dans les stades M (métastatiques) 

- Possible régression spontanée si MS (syndrome de Pepper) 
- Marqueurs biologiques : amplification de l’oncogène MYCN de mauvais pronostic 
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LEUCEMIE AIGUË LYMPHOBLASTIQUE 












Diagnostic 


Autres 
examens 
diagnostiques 


Leucémie aiguë = cancer le plus fréquent de l’enfant (30%), lymphoblastique dans 80% des cas chez l’enfant 
- 2 pics de fréquence : de 2 à 5 ans (pic principal) et à l'adolescence 





- Anémie : asthénie, pâleur, dyspnée 

- Thrombopénie : syndrome hémorragique cutanéo-muqueux, purpura pétéchial, ecchymoses 
diffuses ou de sites inhabituels, épistaxis, gingivorragies, hématurie.. 

- Neutropénie: fièvre prolongée, angine récidivante ou ne cédant pas aux antibiotiques, aphtose 





- Douleur osseuse : enfant ne montant plus les escaliers, voulant être porté, boiterie... 

- Hépatomégalie, splénomégalie, ADP périphérique, amygdalomégalie, gros testicule 

- Atteinte cutanée (fréquente chez le nourrisson) : nodule induré bleuté 

- Syndrome de leucostase (leucocytes > 500 G/L) : hypoxie, trouble de conscience, priapisme 

- Complication : syndrome cave supérieure, compression médullaire, atteinte neuro-méningée 





- Forme hyperleucocytaire avec blastose sanguine d'importance variable 
- Forme pancytopénique sans blastes 
> Parfois normale : n’élimine pas le diagnostic 





= Au niveau de l’épine iliaque postérieure, indispensable : > 20% de cellules blastiques 
- Examen immuno-histo-chimique : coloration négative par myélopéroxydase et estérases 
- Identification de la classification FAB : taille et régularité des cellules 





- Immuno-phénotypage sur cellules médullaires en suspension en cytométrie de flux : 
confirmation du caractère hématopoïétique de la prolifération (CD34), détermination du 
caractère B (80% : CD10, CD19, CD20, CD22, CD79a) ou caractère T (CD2, CD3, CD4, CD7, CD8) 
- Caryotype hématologique médullaire : ploïdie des cellules blastiques (normoploïdie (= 46 
chromosomes), hypoploïdie ou hyperploïdie), anomalies structurales (délétions, inversions 
péricentriques, duplications, translocation) + analyse en FISH 

- Biologie moléculaire : recherche de transcrit de fusion, marqueurs moléculaires de suivi (RC) 





Bilan 
d'extension 








- Ponction lombaire systématique : recherche d’envahissement neuro-méningé (sensibilisé par 
la technique de concentration Cytospin®) 
- Imagerie : RP + échographie abdominale systématique 
+ Echo testiculaire, IRM cérébrale... selon contexte 
- Syndrome de lyse : hyperuricémie, hyperkaliémie, hypocalcémie, hyperphosphorémie 





> Prise en charge en milieu spécialisé pédiatrique, décidée en RCP 

- Correction d’une urgence symptomatique 

- Prévention/prise en charge d’un syndrome de lyse tumorale : hyperhydratation, hyperdiurèse, uricolytique (uricase) 
- Pose d’un cathéter central 

- Polychimiothérapie séquentielle intensive : corticoïde, asparaginase, alcaloïde de pervenche, méthotrexate, aracytine 


+ alkylant et anthracycline 


- Prévention ou traitement d’une localisation neuro-méningée : injection intra-thécale de chimiothérapie 
- Allogreffe de cellules souches hématopoïétiques en 2" intention (rechute) ou en 1 
> Intensité de la polychimiothérapie : selon les caractéristiques immuno-phénotypiques, cytogénétiques et 
moléculaires, la cortico-sensibilité évaluée à J8 et la chimio-sensibilité 

> Durée totale du traitement = 2 ans minimum = - 6 à 8 mois de traitement intensif IV 


ère 


intention si mauvais pronostic 


- 18 à 24 mois de traitement d’entretien, essentiellement oral 





- > 80% de guérison, jusqu’à 90-95% dans les formes les plus favorables 









Facteurs 


Pronostic 





- Caractéristique de la maladie : - Leucocytose dans les types B : péjorative si > 50 G/L 


- Envahissement neuro-méningé 
- Immuno-phénotype : phénotype T de moins bon pronostic 
- Hyperploïdie ou translocation t(12,21) : 50% des cas, bon pronostic 


pronostiques | - Age : pronostic sombre < 1 an, pronostic moins bon chez l’adolescent 
- Réponse au traitement : - Cortico-sensibilité à J8 (blastes périphériques < 1 G/L) 


- Rémission cytologique en fin d’induction 
- Maladie résiduelle à 1 et 2 mois au myélogramme (1° facteur pronostique) 
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LYMPHOME 





= Lymphome de Hodgkin ou non hodgkinien : fréquemment de haut grade 








= Généralement type T, plus rarement immature B 

- Symptomatologie médiastinale ++ : dyspnée, toux sèche, syndrome cave supérieur 
- ADP cervicale isolée, tumeur ORL 

- Localisation osseuse ou sous-cutanée (lignée B) 





= Lymphome B mature 

- Symptomatologie abdominale : constipation, invagination intestinale aiguë, occlusion 
- ADP cervicale, tuméfaction maxillaire, signes neurologiques 

- Réarrangement c-myc constant : translocation (2;8), t(8;14) ou t(8;22) 

> 90% de guérison sous chimiothérapie 





= Rare chez l’enfant 

- Atteinte ganglionnaire périphérique, médiastinale, osseuse, abdominale 

- Signes généraux fréquent : AEG, fièvre, perte de poids 

- Manifestations cutanées, pulmonaires 

- Cyto-hisologie = CD30+, cytogénétique = translocation (2;5) impliquant le gène ALK 
> 75% de guérison sous chimiothérapie 








LYMPHOME NON HODGKINIEN 





- Ponction-biopsie ganglionnaire : diagnostic 

- Myélogramme systématique (toujours dans 2 territoires de moelle osseuse) 
- Ponction lombaire systématique 

> Classification : stade de Murphy 








- Traitement uniquement par chimiothérapie 
> Guérison > 85% 








= Rare < 2 ans, plus fréquemment chez l'adolescent ++ 








- Classification d’Ann-Arbor 





- Chimio-radiothérapie (^ chez l’enfant) 
TITT | - Evaluation TEP après 2 cures 
> Guérison > 90% 


Z 

Z > Forme localisée plus fréquente 

(©) 3 

O c - ADP, souvent cervicale 

9 - Parfois ADP multiples : axillaire, sus-claviculaire, médiastnale 
a - Signes généraux : fièvre, prurit, amaigrissement 
S pc |- Bilan d'extension : PET-scan systématique 

(0) 

T 

Q 

2 

> 

e] 
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ITEM 328 : REANIMATION PEDIATRIQUE 











CT 
Ke) 
5 

ej 

3 
= 

ej 

> 
Ww 





EVALUATION DE L'ENFANT EN REANIMATION 





= Airway = voies aériennes 
- Liberté des VAS : désobstruction si besoin, maintenues ouvertes 
- Canule oropharyngée de Guedel chez l’enfant inconscient 





= Breathing = ventilation 
- Enfant eupnéique 

- Détresse respiratoire aiguë : / du travail respiratoire 
- Insuffisance respiratoire aiguë : incapacité respiratoire à maintenir une PO; et PCO; normales 
- Insuffisance respiratoire décompensée : trouble de conscience, tachycardie, bradycardie, 
cyanose, sueurs, signes d’épuisement respiratoire (apnée, diminution du travail respiratoire) 





Fréquence 
respiratoire 


> Selon l’âge, la fièvre, l’agitation et l’anxiété 








< 7 jours < 1 mois 1à6 mois | 6à24 mois | 2à12ans | 13 à 18 ans 
30 à 50 30 à 40 20 à 40 20 à 30 16 à 24 12 à 25 
/min /min /min /min /min /min 




















Travail 
respiratoire 


- Signes de lutte respiratoire : tirage, balancement thoraco-abdominal, 
battement des ailes du nez, entonnoir xiphoïdien, geignement expiratoire 
- Bruits respiratoires : stridor, wheezing, grunting 





Volumes 
pulmonaires 


- Inspection : expansion thoracique symétrique ou non, trachée médiane ou non 
- Auscultation : asymétrique du MV, bruits anormaux (sibilants, crépitants) 





Oxygénation 





- Coloration cutanée : rose, pâle ou cyanosé 
- Saturation en O2 





= Circulation : état hémodynamique 
- Hémodynamique normal 
- Etat de choc : tachycardie, perfusion périphérique anormale 


- Etat de choc décompensé : trouble de la vigilance/conscience, hypotension artérielle 





> Selon l’âge, la fièvre et l'agitation 


















































Fréquence < 6 mois 1an 2 ans 4 ans 10 ans 14 ans 
cardiaque A $ 3 : ` ` 
q 35 à 135 30 à 120 30 à 110 30 à 100 35 à 90 25 à 85 
/min /min /min /min /min /min 
> Maintenue normale plus longtemps que chez l’adulte en situation pathologique 
PAS < 7 jours < 1 mois <1an 1à 10 ans > 10 ans 
PAS > 60 PAS > 65 PAS > 70 PAS > 70 + 2 x âge PAS > 90 
= Normal, filant ou absent 
Pouls - Pouls central : au niveau huméral < 1 an, au niveau carotidien > 1 an 
- Pouls périphérique 
- Couleur et chaleur des extrémités 
Perfusion - Temps de recoloration cutanée 


périphérique 


- Présence de marbrures 


- Diurèse 








Précharge 





- Précharge droite : hépatomégalie, turgescence jugulaire 
- Précharge gauche : crépitants à l’auscultation 
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ETAT DE CHOC 




















1 à 7 jours > 180/min < 100/min > 50/min < 65 mmHg >34 
$ 7 à 28 jours > 180/min < 100/min > 40/min < 75 mmHg > 19,5 0u<5 
à 1 à 12 mois > 180/min < 90/min > 34/min < 100 mmHg >17,5ou<5 
3 1à2ans >150/min 
à 2à5 ans > 140/min > 22/min < 100 mmHg >15,5ou<6 
Š 6à 12ans >130/min > 24/min < 105 mmHg > 13,5 ou < 4,5 
13 à 18 ans >110/min >25/min <117 mmHg >11ou<4,5 




















- Etat de choc : hypotension persistante malgré 40 ml/kg de remplissage vasculaire en 1h 





- Signes précurseurs : douleurs musculaires des jambes, refus de marche 

- Tachycardie : souvent élevée, surtout en cas de choc septique 

- Vasoconstriction périphérique : temps de recoloration cutanée > 3 s, marbrures, extrémités froides 

> En cas de vasoplégie (choc septique, choc toxinique) : recoloration cutanée immédiate 

- Pouls périphériques mal perçus : tibial postérieur, pédieux, radial (brachial chez le nourrisson < 1 an) 

C | -Pâleur souvent importante 

- Signes respiratoires : tachypnée, pauses respiratoires, épuisement respiratoire 

- Signes neurologiques : irritabilité, agitation, puis léthargie, voire coma 

- Hypotension artérielle (par rapport à l’âge) : signe un état de choc décompensé, de survenue tardive (après les 
autres signes hémodynamiques et l’altération de la conscience) > non obligatoire pour définir un état de choc 
- Oligo-anurie 





AS] 
5 
n 
Q 
= 
Q 
= 
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- Glycémie capillaire : l’hypoglycémie est un facteur de très mauvais pronostic neurologique chez l'enfant, en 
particulier chez le nourrisson 

- NFS, bilan de coagulation : leuconeutropénie ou leucocytose (choc septique), thrombopénie, CIVD 

- lonogramme : hypo/hypernatrémie, hyperkaliémie 

- Urée, créatininémie : insuffisance rénale aiguë fonctionnelle 








E GDS : acidose métabolique + compensation respiratoire, hyperlactatémie 
- CRP, PCT : syndrome inflammatoire (choc septique) 
- Hémocultures : risque de spoliation sanguine chez l'enfant > prélèvement de 1 ml (< 2,5 kg) jusqu’à 5 ml (> 10 
ans), si possible plusieurs fois à plusieurs heures d'intervalle 
- ETT : dès l’admission en réanimation si nécessité de drogues vasoactives 
- Monitorage non invasif : FC, FR, PA au brassard (adapté à la taille de l’avant-bras), saturation 
- Oxygénothérapie systématique au masque à haute concentration 
Mesures - Mise en place de 2 VVP de bon calibre, ou d’une voie intra-osseuse en cas de difficultés de voie 
associées d’abord (surtout chez le nourrisson et le petit enfant) 
- En cas de choc septique : antibiothérapie probabiliste IV = C3G + vancomycine + aminoside 
- Surveillance : diurèse horaire, score de Glasgow adapté à l’âge 








- NaCl 0,9% : 20 ml/kg (sans dépasser 500 ml) sur 5 à 20 minutes (aussi rapidement que permis par 
la voie d’abord), à renouveler 3 fois au maximum (60 ml/kg) selon l'efficacité 





- Choc septique : noradrénaline ou dopamine > introduit si objectifs tensionnels non atteints à la 
fin de la 1°° heure (= 3 remplissages = 60 ml/kg) 
- Choc cardiogénique : introduit d'emblée 





- Réponse favorable (dans l’ordre) : - Amélioration de l’état de conscience en 1°” 
- Baisse de la fréquence cardiaque 
- Récupération de la PAM attendue pour l’âge 
- Reprise de diurèse (> 1 ml/kg/h) 





<1 jour PAM > 35 mmHg 


Surveillance de 


























l'efficacité Valeurs de PAM 1 à 28 jours PAM > 45 mmHg 
lon l’âge = 
X% A Ran 1 mois à 2 ans PAM > 50 mmHg 
objectif 
thérapeutique 2 à 10 ans PAM > 60 mmHg 
> 10 ans PAM > 65 mmHg 
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- Mortalité élevée : 15 à 25%, plus élevée chez les nourrissons ou les enfants avec comorbidité 
- Site infectieux : pneumopathie > bactériémie > pyélonéphrite > péritonite > dermohypodermite > méningo-encéphalite 





= Infection néonatale par transmission bactérienne verticale 
- Streptocoque B 





<3 mois : 
- E. coli 
> Tout fièvre chez le nourrisson < 3 mois doit être considéré comme une infection 
= Foyers infectieux principalement broncho-pulmonaires, ORL et neuroméningés 

RS - Pneumocoque 

3 mois à 2 D a 

- Méningocoque 
ans 


- Haemophilus influenzae b 
> 1° pic de fréquence du purpura fulminans 





(5) 
= - Pneumocoque 
5 is 
© - Méningocoque 
$ - Entérobactéries 
z >2ans |-S. aureus 

- Streptocoque A 


> Risque de choc toxinique à S. aureus ou à streptocoque A : très grande vasoplégie (PAD 
effondrée < % de la PAS), érythrose diffuse 











- 2 pics d'incidence : nourrisson < 1 an et jeune adulte de 15 à 20 ans 
- Cause : - Méningocoque ++ : sérogroupe B, C (plus sévère) ou W135, plus rarement A ou Y 
- Autre : pneumocoque, S. aureus 








5 : - Signes infectieux 
Diagnostic Pe , . ee 
- Purpura comportant > 1 élément nécrotique de diamètre > 3 mm 
PEC - Antibiothérapie immédiate par voie IV ou IM : - Ceftriaxone 50 à 100 mg/kg 
GING - Céfotaxime 50 mg/kg 
- Transfert en SAMU vers un service d'urgence ou de réanimation 














TROUBLE DE CONSCIENCE — COMA 














5 Spontanément Spontanément Spontanément 
Ouverture ; ; 

© Sur demande Aux stimuli verbaux Lors des pleurs 

x des yeux S nee 

= A la douleur Aux stimuli douloureux Aux stimuli douloureux 

< /4 

= Aucune Aucune Aucune 

LL 

A Orientée Mots appropriés, sourit, suit du regard Agit normalement, sourit, interagit 

2 Réponse Confuse Mots inappropriés, pleurs consolables Pleurs 

(G) verbale Inappropriée Hurle, inconsolable Hurlements inappropriés 

< 15 Incompréhensible Gémit aux stimuli douloureux Gémissement (grunting) 

(0) Aucune Aucune Aucune 

LL 

A Répond à la demande Répond à la demande Mouvements spontanés intentionnels 

= REE Localise la douleur Localise la douleur Se retire au toucher 

Q P , Retrait à la douleur Retrait à la douleur Se retire à la douleur 

ñ motrice a ANE ; ve : ; RUPER 

J6 Flexion à la douleur Flexion à la douleur (décortication) Flexion anormale (décortication) 
Extension à la douleur | Extension à la douleur (décérébration) Extension anormale (décérébration) 

Aucune Aucune Aucune 
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ARRET CARDIO-RESPIRATOIRE 





- Cause (4 de l’adulte) : le plus souvent secondaire, lié à une insuffisance respiratoire et/ou circulatoire avec un rythme 
cardiaque préterminal non défibrillable (asystolie, dissociation électro-mécanique) 
- Pronostic très sombre : 5% de survie à 1 an 

















> Reconnaissance rapide (< 10 secondes) 
: ._ | - Absence de signe de vie : - Enfant non réveillable 
Diagnostic : à z ; 
- Absence de respiratoire spontanée ou simples gasps 
- Absence de pouls 
- Compression thoracique : dans la moitié inférieur du sternum, dépression du thorax de 1/3 du diamètre 
antéro-postérieur, à un rythme de 100 à 200/minutes 
RCP de - Chez le nourrisson < 1 an : - Sauveteur seul : utilisation de l'extrémité de 2 doigts 
base - 2 sauveteurs : technique à 2 mains par encerclement du thorax 
- Chez l'enfant > 1 an : compression avec le talon d’une seule main 
T - Rythme : 1 série de 15 compressions thoraciques suivies de 2 insufflations 
Ù 
pa = Asystolie, dissociation électromécanique, bradycardie extrême 
- Adrénaline 10 kg par voie intraveineuse ou intra-osseuse tous les 2 cycles 
Rythme non He/ sP L 
défibrillable - RCP pendant 2 minutes 
- Evaluation du rythme toutes les 2 minutes 
RCP - Répéter RCP pendant 2 minutes et évaluation avant nouvelle injection d’adrénaline 
spécialisée = TV/FV 
- 1% choc électrique à 4 J/k 
Rythme ğ /kg 
défibrillable - RCP pendant 2 minutes 
- Evaluation du rythme à 2 minutes : 2" choc électrique à 4 J/kg 
- A partir du 3°" choc, puis tous les 2 chocs : adrénaline + amiodarone 
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ITEM 340 : MALAISE GRAVE — MORT SUBITE DU NOURRISSON 











MALAISE GRAVE DU NOURRISSON 





Malaise grave du nourrisson = - Accident inopiné et brutal entraînant des modifications du tonus et/ou de la coloration des 
téguments et/ou du rythme respiratoire 
- Avec ou sans perte de connaissance 
- Touche surtout les nourrissons < 6 mois avec une prédominance masculine, le plus souvent bénin 











= Accident inopiné et brutal associant à degrés variable : 

- Modifications du tonus : hypotonie, hypertonie 

- Modifications de la coloration des téguments : pâleur, cyanose 

- Modification du rythme respiratoire : bradypnée, tachypnée, apnée 
- Avec ou sans perte de connaissance 





Hémodynamique Ventilatoire Neurologique 
- Teint gris - Cyanose - Geignement 
- Bradycardie/tachycardie | - Irrégularité persistante | - Bombement de la fontanelle 
z Situation - Hypotension, du rythme respiratoire - Troubles de conscience : perte de contact 
© See ee hypertension (bradypnée, apnée) prolongée ou répétée, somnolence, coma 
a - Allongement du TRC - Signes de lutte - Déficit focalisé 
Q - Etat de choc respiratoire - Hypotonie/hypertonie axiale ou périphérique 
- Signes d’insuffisance - SpO, < 90% sous air - Mouvements anormaux : clonie, 
cardiaque mâchonnement, pédalage 














> Bilan systématique, en urgence : gravité, recherche de cause nécessitant un traitement immédiat 
- Glycémie capillaire dès l’arrivée 

- Bio standard : glycémie, NFS, CRP, PCT, iono, urée, créatininémie, calcémie, transaminase, lactate 
- ECG avec mesure du QT corrigé 

- RP de face 

- BU 


PC 








- Cause digestive : reflux gastro-oesophagien 
- Douleur aiguë : oesophagite, invagination intestinale aiguë, ischémie myocardique 
- Obstruction des VAS : rhinite obstructive, vomissements, fausses routes (bébé glouton, médicament à la pipette), 
inhalation de corps étranger 
- Cause neurologique : épilepsie, hémorragie intra- ou péri-cérébrale, syndrome des enfants secoués 
- Cause infectieuse : - Respiratoire : bronchiolite, coqueluche, grippe, adénovirus 
- Sepsis sévère 
- Cause cardiaque : tachycardie supra-ventriculaire, syndrome du QT long, cardiopathie malformative 
- Cause métabolique : hypoglycémie, hypocalcémie, anomalie de la B-oxydation des acides gras 
- Intoxication : CO, médicament, vaccin 
- Syndrome de Münchhausen 
- Cause mécanique : asphyxie par enfouissement facial, trachéo-malacie, fistule 


z? 
D 
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> Hospitalisation systématique pour au moins 24-48h de tout nourrisson ayant fait un malaise 


Orientation z , 
authentifié et récent < 24h 





Description du malaise : 
- Contexte : prise de biberon ou change (RGO), repas (corps étranger), coucher, sommeil 
- Prodrome : fièvre, syndrome infectieux, troubles digestifs, modifications du comportement 
C - Récupération spontanée ou aidée, rapide ou lente, avec ou sans récidive 
Examen clinique complet : le plus souvent normal à distance de l’épisode 
Enquête - Rechercher notamment : bruits respiratoires, hématome, ecchymose, rétrognathisme, palais 
étiologique ogival, observation du sommeil et du repas lacté (succion-déglutition) 





- Orientation vers une cause neurologique : ammoniémie, GDS, EEG, imagerie cérébrale 
(échographie transfontanellaire, TDM), fond d’œil 
- Holter ECG : - En cas d’anomalie ECG (trouble du rythme, trouble de conduction) 

- En cas de récidives de malaise sans étiologie retrouvée 


pe 








- Vérifier les conditions de couchage de l’enfant 

Mesures - Si l'affection causale n’est pas retrouvée : discuter un monitoring cardiorespiratoire au domicile, 
préventives | notamment en cas de malaise sévère sans cause, récidivant ou d’angoisse familiale liée à des 
antécédents de mort inattendue du nourrisson 
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MORT INATTENDUE DU NOURRISSON 





Mort inattendue du nourrisson = mort subite du nourrisson : mort survenant brutalement sans contexte pathologique connu 
- 0,5 à 1% des naissances, soit 200 décès/an en France, typiquement nourrisson de 2 à 4 mois retrouvé mort dans son berceau 
















- Antécédent : prématurité, RCIU, pathologie neurologique ou respiratoire, maladie héréditaire 
- Age < 6 mois, sexe masculin 









FAR - Circonstances : hiver, couchage en décubitus ventral, co-sleeping, lieu surchauffé, tabagisme parental 
- Contexte social : mère jeune, grossesse non suivie, milieu défavorisé 
S - Causes fréquentes : - Infection respiratoire apnéisante : bronchiolite, coqueluche... - Hyperthermie 
© - RGO compliqué - Accident de literie 
ù - Hyper-réflectivité vagale - Maltraitance 
Cause - Causes exceptionnelles : - Trouble du rythme cardiaque 


- Malformation méconnue (notamment cardiaque) 
- Maladie métabolique héréditaire 
- Inexpliquée en cas d'absence de cause identifiée au bilan clinique et paraclinique et à l'autopsie 











- Coucher l'enfant en décubitus dorsal 

- Utiliser un berceau rigide, avec matelas ferme, sans oreiller, ni couette, ni couverture 
- Ne pas sur-couvrir l'enfant, maintenir une température de la chambre à 19°C 

- Ne pas coucher l’enfant dans le lit parental avec les parents (co-sleeping) 

- Proscrire le tabagisme familial 


Prévention 









- Gestes éventuels de réanimation en cas d’arrêt cardiorespiratoire supposé récent, interrompue dans 
un délai raisonnable en l’absence de reprise de l’activité cardiaque 
- Annonce du décès de l'enfant par le médecin présent sur les lieux, avec tact et empathie, en personne 


Sur les lieux 
du décès 









- Carnet de santé, ordonnances récentes 

- Fiche d'intervention (remplie par le médecin présent sur place ou visite ultérieure) : examen clinique, 
environnement (configuration de la pièce, literie, tabagisme, température ambiante), médicaments, 
Information | circonstances du décès (heure du dernier repas, rejet, sommeil, position de couchage) 

à recueillir | - Examen clinique (le plus précoce possible, sur l’enfant totalement déshabillé) : température intra- 
rectale, tension de la fontanelle, signe de déshydratation ou dénutrition sévère, aspect du siège, 
coloration des téguments, étendue de la rigidité, traces cutanées et/ou muqueuses 

> La demande d’autopsie aux parents se fait en centre de référence (sauf si question des parents) 


PEC immédiate 










> Tous les cas de mort inattendue du nourrisson doivent être explorés par autopsie pour recherche la 
Transfert du | cause du décès, préférentiellement dans un centre de référence MIN 

corps - En cas de refus parental : le médecin peut cocher la case « obstacle médico-légal » selon le contexte 
(systématique si décès alors que l'enfant est confié à un tiers), conduisant à une enquête judiciaire 








- Dans une pièce calme, échange confidentiel 

- Déculpabiliser les parents et informer des investigations à venir 
- Recueil du consentement pour la réalisation d’une autopsie 

- Proposer un suivi psychologique si nécessaire 





- Atcds personnels et familiaux, suivi de grossesse, contact avec le médecin traitant de l’enfant 


Int à : se | ; ie . 
- Habitudes de sommeil, conditions de garde, contage infectieux, modalités d'alimentation 





- Examen clinique répété : température rectale, morphologie (poids, taille, PC), aspect des 
C téguments (hématome, rigidité, lividité), cavité buccale et ORL (signes de rejet oral) 
- Fond d’œil 





- NFS, CRP 
- Profil des acylcarnitines plasmatiques 
- Microbiologie : - 2 hémocultures, examen du LCR et ECBU par sondage 
- Bactériologie : nasal, pharyngé, trachéal (Bordet-Genou) et selles 
Bio - Virologie : nasal, pharyngé, trachéal (VRS, influenza, entérovirus) et selles 
- Recherche de toxiques : sang, urines, liquide gastrique, bile, cheveux avec racines 
- Prélèvement d'humeur vitrée : ionogramme, taux de glucose, peptide C + toxique 
- Conserver : sang, sérum, LCR et urines congelées + sang sur papier buvard 
+ Analyses non interprétables en post-mortem : ionogramme (sauf calcémie), glycémie, GDS 


Centre de référence MIN 





- Imagerie cérébrale : indispensable en l’absence d’autopsie 

- Rx standard : RP, crâne F/P, rachis F/P, bassin F, membres F 

- TDM ou IRM corps entier (selon possibilités) 

- Si orientation particulière : culture de peau, recherche génétique de QT long 


RE 
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= Réalisée dans les 48h suivant le décès par un anatomo-pathologiste spécialisé 

- Protocole standardisé : examen externe, photographies scientifiques, prélèvements bactériologiques 
et toxicologiques, examens macroscopiques et histologiques 

- Systématiquement proposée, mais sans obligation légale : nécessite un accord écrit des parents, ou 
en cas de refus et selon le contexte une autopsie médico-légale après signalement judiciaire 

- Aucune religion ne s'oppose à l'examen 








Centre de référence 


> Frais de transport de l’enfant et d'exploration médicale à la charge du centre de référence 





- Certificat de décès initial : cause du décès souvent non établie lors de la constatation du décès 

- En cas de suspicion de maltraitance : cocher la case « obstacle médico-légal » 

- Certificat complémentaire anonyme adressé secondairement au CépiDc de l’Inserm, tenant compte 
de l’investigation et statuant sur la cause du décès : maladie, cause externe, ou MIN inexpliquée 





- Lors de la PEC au domicile : - Signes évocateurs : ecchymoses, brûlures, morsures, maigreur extrême 
- Refus de transport du corps vers un centre de référence MIN 
- Lors de l'enquête : - Contexte évocateur lors des 1° investigations 
- Refus de réalisation d’une autopsie médicale 
- Résultats de l’autopsie évocateurs 
> Obligation de signalement des cas de maltraitance ou de forte suspicion (avec dérogation légale au 
secret professionnel) 


Démarches médico-légales 





= Synthèse des éléments diagnostiques par une confrontation pluridisciplinaire 
- 3 cas : - Cause précise identifiée : concordance anatomo-clinique 
- Cause possible : pathologie aiguë ou chronique jusqu'ici méconnue 
- Aucune cause retenue : MIN inexpliquée 
- Peut conduire à proposer des investigations complémentaires pour la famille (fratrie et parents) 
- En cas de MIN de jumeau : évaluation simultanée du jumeau + hospitalisation de courte durée 





- Accompagnement régulier avec un médecin du centre de référence MIN 
Suivi au long | - Soutien psychologique proposé aux parents et à l'entourage 

terme - En cas de grossesse ultérieure : réassurance, rappel des mesures préventives, généralement sans 
suivi médical adapté (sauf en cas de pathologie familiale à risque identifiée) 


Suivi de la famille 
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ITEM 341 : CONVULSIONS CHEZ LE NOURRISSON ET L'ENFANT 


















Convulsions = manifestations motrices d’une crise épileptique 
- Occasionnelle (le plus souvent) : contexte fébrile (crise fébrile = cause la plus fréquente), pathologie neurologique aiguë 
- Epilepsie = maladie neurologique chronique caractérisée par la répétition de crises épileptiques non provoquées 













= Tout phénomène moteur paroxystique, avec ou sans perte de conscience 

- Crise généralisée tonicoclonique (rare < 1 an) : phase tonique de contraction musculaire soutenue 
avec pause respiratoire, suivie d’une phase clonique de secousses rythmiques des membres, puis d’une 
respiration bruyante, une hypotonie et une confusion post-critique 

- Crise clonique = début d'emblée par des secousses rythmiques, avec ou sans perte de conscience 

- Crise tonique = contraction tonique des membres, avec révulsion oculaire et trismus 

- Crise atonique = résolution complète du tonus avec chute 





- Frissons : à l’ascension thermique ou en cas de décharge bactérienne 

- Trémulation : fins tremblements des extrémités disparaissant à l’immobilisation forcée 
DD | - Myoclonies du sommeil : survenant à l’endormissement, bénigne 

- Spasmes du sanglot : séquence pleurs/apnée/cyanose, en cas de colère où peur 

- Syncope vagale convulsivante : au décours d’un traumatisme ou en cas de contrariété 








- Durée de convulsions > 15 minutes 
- Signes respiratoires : bradypnée, irrégularités respiratoires, apnée, cyanose, 
encombrement bronchique 












Liée à la . P : i RT 
- Signes hémodynamiques : tachycardie, allongement du TRC, marbrures, extrémités 
à Situations convulsion ; aa 
2 froides, pouls périphériques mal perçus 
, . . . . 
S d'urgence - Signes neurologiques : signes de focalisation durables, troubles de conscience 
> prolongés, crise prolongée ou récidivante à court terme (état de mal convulsif) 
a r PEEN | 
Lié à la - Contexte infectieux : sepsis, purpura fébrile, cris geignards, signes focaux 
cause - Autre contexte sévère : pâleur, hématomes, coma, intoxication médicamenteuse 














- Atcds anténataux et périnataux de l’enfant, atcds neurologiques personnels et familiaux (crise fébrile, épilepsie) 


Int , . | : di je . 
- Circonstances : contage infectieux, voyage, traumatisme crânien, médicament, FdR de maltraitance 










- Constantes : température, PA (recherche d'HTA) et diurèse (recherche d’hématurie > SHU) 

- Examen neurologique : Glasgow pédiatrique, mesure du PC (hématome sous-dural aigu), bombement de la 

C | fontanelle antérieure (hématome sous-dural aigu, méningite), état de conscience, signes focaux, signes méningés 
- Examen cutané complet : purpura, exanthème, ecchymose ou hématome (maltraitance), pâleur conjonctivale 

> Interrogatoire et examen clinique normal : élimine toutes les causes nécessitant un traitement urgent > 1 an 













- Glycémie capillaire en urgence 
- En cas de fièvre : ponction lombaire au moindre doute clinique 
- Scanner cérébral en urgence : seulement en cas de signes neurologiques focaux durables ou de trouble de 
PC | conscience persistant (même si crise focalisée) 
- Enfant < 1 an : - Recherche de désordre ionique ou métabolique 
- Scanner cérébral d'indication facile : processus expansif intracrâänien (hématome sous-dural).….. 
- EEG : systématique en cas de convulsions sans fièvre, non urgent (dans les 48h) 








= Crise convulsive hyperthermique : très fréquentes = 2 à 5% des enfants 
- Facteur de risque : antécédents familiaux 
- Survenant : - Chez un enfant de 3 mois à 5 ans (majorité entre 1 et 3 ans) 
- De développement psychomoteur normal 
- En dehors de toute atteinte du SNC 
- Causée par toute pathologie fébrile, généralement virale, le plus souvent à l'ascension ou 


ère 


















(ee) 

v 

© 

= 

S dans les 1 heures d’une fièvre élevée 

MN Fébrile 

2 - Age :1à 5 ans - Age < 1an 

G - Durée brève < 15 min, 1 épisode/24h - Durée longue > 15 min, > 2 épisodes/24h 

> - Crise généralisée - Crise à début localisé 

& - Sans déficit post-critique - Déficit post-critique 
- Sans antécédents neurologiques - Antécédents neurologiques 
- Examen neurologique normal - Examen neurologique anormal 
> Aucun examen complémentaire > Exploration complémentaire 
> Hospitalisation non systématique > Hospitalisation systématique 
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Convulsions occasionnelles 


Epilepsie du nourrisson 


Fébrile 


Non 
fébrile 





Autres causes 


Autres causes 





> Toute crise fébrile non reconnue comme simple doit faire évoquer une infection du 
SNC : méningite ou méningo-encéphalite, virale ou bactérienne 

- Méningo-encéphalite herpétique jusqu’à preuve du contraire : traitement probabiliste 
urgent par aciclovir 500 mg/m°/8h IV 

- Exploration : ponction lombaire, EEG, imagerie cérébrale 





- Neuro-paludisme : à évoquer systématiquement en cas de séjour en région d’endémie 
récent < 3 mois 

- Syndrome hémolytique et urémique : diarrhée + sanglante, fièvre, syndrome anémique, 
HTA, insuffisance rénale aiguë, volontiers anurique 

- Exceptionnelle chez l'enfant : abcès cérébral, thrombophlébite cérébrale 





= Hématome sous-dural ou extra-dural compliquant un traumatisme crânien 
- Evoquer une maltraitance, notamment chez le jeune nourrisson < 1 an 
- Examen : signes d’HTIC, scanner cérébral non injecté en urgence 








- Cause tumorale : signes d’'HTIC, / du périmètre crânien 

- Cause neuro-vasculaire : cardiopathie emboligène, rupture d’anévrisme cérébral ou de 
malformation artério-veineuse 

- Cause toxique : intoxication au CO, antidépresseur, alcool, anti-H2 

- Cause métabolique : hypoglycémie, hyperammoniémie 

- Trouble ionique à rechercher systématiquement chez l'enfant < 1 an ou en cas de point 
d'appel > 1 an : natrémie, calcémie 





= Epilepsie grave du nourrisson, débutant entre 2 et 12 mois 











- Triade : - Spasmes en flexion (surtout) et en extensions (parfois), survenant par salves 
- Stagnation ou régression psychomotrice 
- Hypsarythmie à l’EEG : ondes lentes et pointes multifocales diffuses et asynchrones de 

grande amplitude, disparition de l’activité de fond 

= Souvent symptomatique d’une affection neurologique acquise ou congénitale : 
- Sclérose tubéreuse de Bourneville - Malformation cérébrale 

Cause | - Foetopathie infectieuse - Séquelles d’anoxie périnatale 
- Séquelles d'infection neuro-méningée  - Anomalie chromosomique : trisomie 21... 
- Anomalie métabolique... 

TIT | - Antiépileptique spécifique : vigabatrine 





- Epilepsie myoclonique bénigne : myoclonies brèves généralisées, souvent à caractère réflexe 
(provoquées par un bruit ou une stimulation tactile) 
- Syndrome de Dravet = épilepsie myoclonique sévère : - Convulsions avec et sans fièvre 


- Hémi-corporelles ou généralisées 
- Précoces < 1 an, prolongées et fréquentes 





Régression 


- Antipyrétique en cas de fièvre 














spontanée | - Traitement étiologique si cause retrouvée 
- Mise en condition : liberté des VAS, mise en PLS, monitoring cardiorespiratoire 
Mesures ea ue E- Convulsions persistantes > 5 minutes : benzodiazépine = diazépam (Valium®) 0,5 mg/kg 
immédiates | persistantes (maximum 10 mg) en intra-rectal E 
m - Convulsions persistantes > 10 minutes : 2° dose de benzodiazépine, de préférence IV, 
Ae en milieu hospitalier (clonazépam (Rivotril®) 0,05 mg/kg IVL) 
récidivantes i | ; ; ` oo à ; 
- Convulsions persistantes > 15 minutes : phénytoïne (Dilantin®) ou phénobarbital 
(Gardénal®) par voie IV, au mieux en réanimation infantile 
- Récidive = risque principal : 20 à 30% des cas 
> Aucune efficacité démontrée des antipyrétiques dans la prévention de la récurrence 
Conseils aux | de crises fébriles au cours d’un épisode fébrile 
parents - En cas de survenue d’une crise fébrile à domicile persistante > 5 minutes : diazépam 0,5 
mg/kg intra-rectal > appel des secours médicalisés si inefficace 
Crises - Consultation médicale systématique au décours 
fébriles 
- FdR de récidive : - Age < 1 an 
- Antécédents familiaux de crises fébriles ou d’épilepsie au 1°” degré 
Pronostic - FdR de survenue d’une épilepsie ultérieure : - Crises fébriles complexes 


- Retard psychomoteur 
- Antécédents familiaux d’épilepsie 
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ITEM 349 : SYNDROME OCCLUSIF DE L'ENFANT 














Syndrome occlusif = arrêt du transit + vomissements : - Obstacle mécanique = occlusion mécanique 
- Défaut de péristaltisme intestinal = occlusion fonctionnelle 









ce |: Arrêt du transit précoce - Vomissements précoces, bilieux 
- Vomissements tardifs, alimentaires puis bilieux | - Arrêt du transit tardif + selles diarrhéiques (vidange d’aval) 
- Ballonnement - Ventre plat 








- ASP debout = référence : - Occlusion colique : niveaux hydro-aériques centraux, plus haut que large 
- Occlusion grêlique : niveaux hydro-aériques périphériques, plus larges que haut 
PC | - Echographie abdominale : souvent difficile à réaliser (distension gazeuse) 
- Lavement opaque : parfois indiqué chez le nouveau né 
- TDM abdomino-pelvien avec et sans injection : indication limitée chez l'enfant jeune 


Diagnostic 















- Réhydratation IV 

IN - Pose d’une sonde naso-gastrique en aspiration douce 
symptomatique | - Antalgique de palier 1 (généralement suffisant) ou 2 
- Surveillance : aspiration gastrique, compensation des pertes, diurèse 











TTT étiologique | - Traitement chirurgicale ou médical selon l’étiologie 





- ASP : grisaille diffuse, avec distension gastrique 

- Echo : anomalie de position des vaisseaux mésentériques, enroulement du grêle (tour de spire) 
- Lavement opaque (si doute diagnostique) : diagnostic 

> Urgence chirurgicale : détorsion du volvulus et section de brides 





= Entre 3 et 6 semaines de vie, prédominance masculine 
- Vomissements post-prandiaux tardifs (1-2h), raréfaction des selles 
- Bio : alcalose hypochlorémique 
- Echographie = référence : hypertrophie du muscle pylorique > 4 mm 
- TTT : - Réhydratation, mise en condition pré-opératoire 

- Chirurgie : pyloro-myotomie extra-muqueuse 





= Obstacle congénital de la lumière digestive, complet = atrésie ou partielle = diaphragme 
- Diagnostic souvent prénatal : image en double bulle 
- Bilan : anomalie du caryotype (trisomie 21) et malformations associées (cardiaque...) 
- Manifestations : - Obstacle sus-vatérien : vomissements alimentaire ou salivaire 

- Obstacle sous-vatérien : vomissements bilieux 
- ASP : image de double bulle ou dilatation proximale sans aération d’aval en cas d’obstacle 
- TTT chirurgical : anastomose duodéno-duodénale 


Occlusion mécanique haute 





= Occlusion post-opératoire survenant après une intervention chirurgicale abdominale 
- ASP : anses dilatées, niveaux hydro-aériques grêliques ou coliques 
- TDM abdominal (si diagnostic difficile) : jonction grêle plat-grêle dilaté 
- TTT : - TTT symptomatique + opacification à la gastrograffine à 24-48h pour décision 
- Chirurgie : - En urgence si tableau d'emblée compliqué : défense, fièvre 
- Différé si persistance de la douleur sous traitement symptomatique 





- Tuméfaction inguinale douloureuse, érythémateuse, irréductible, avec syndrome occlusif 
- TTT : - Essai de réduction par taxis chez l’enfant sédaté 
- Chirurgie : si échec de taxis, ou d'emblée si hernie ovarienne ou hernie compliquée 











Autres - Invagination intestinale aiguë 









- Iéus méconial = occlusion distale par un méconium épais, lié à une mucoviscidose > traitement par 
lavement à la gastrograffine + chirurgie si échec 

- Malformation anorectale (anus non perméable): traitement chirurgical + colostomie provisoire 

- Sténose colique post-entérocolite ulcéro-nécrosante 

- Micro-colon gauche : guérison spontanée ou favorisée par un lavement opaque 

- Syndrome du bouchon méconial : occlusion par un bouchon méconial, éliminé au lavement opaque 


Occlusion mécanique basse 


Occlusion 
basse 
néonatale 








- Maladie de Hirschsprung 

- Pseudo-obstruction intestinale chronique (POIC) : pathologie neuronale intestinale (neurogène) ou du muscle 
entérique (myogène), parfois associé à un dysfonctionnement vésical (méga-vessie, dilatation urétéréale) 

- Occlusion réactionnelle : à une pathologie intra-péritonéale ou rétro-péritonéale 


Occlusion 


fonction- 
nelle 
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ITEM 354 : DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUË 














- Dyspnée aiguë = perception anormale et désagréable de la respiration : seulement exprimé chez l'enfant âgé (difficultés à 
parler, difficulté à la reprise inspiratoire) 

- Détresse respiratoire aiguë = manifestation clinique d’une affection de l’appareil respiratoire, traduisant la difficulté de 
réponse à la demande ventilatoire : polypnée, signes de lutte respiratoire 

- Insuffisance respiratoire aiguë = existence d’une hypoxie tissulaire, par hypoxémie (S PaO, : ~ FiO}, hypoventilation 
alvéolaire, anomalie de diffusion ou de ventilation/perfusion, shunt anatomique) ou défaut de transport de l’O, (anémie), 
débit sanguin insuffisant (choc) ou anomalie de l’extraction cellulaire 








- Fréquence respiratoire (selon l’âge) 
- Travail respiratoire = recherche de signes de lutte respiratoire : balancement thoraco- 
abdominal, tirage (sus-sternal, intercostal, sous-sternal), battement des ailes du nez, entonnoir 
xiphoïdien, geignement expiratoire (surtout par atteinte alvéolaire) 

Analyse de | _ Volumes pulmonaires : inspection de l'expansion thoracique, auscultation 
la ventilation | - oxygénation : coloration cutanée, saturation en O> 





Normes de < 1 mois 1à6 mois | 6 à 24 mois 2à 12ans 13 à 18 ans Adulte 





























FR /min 
selon l’âge 30 à 50 20 à 40 20 à 30 16 à 24 12 à 25 12 à 20 
© C NEF - Prématurité, âge < 6 semaines 
T Terrain à 2 i f y g r 
e P - Cardiopathie ou maladie respiratoire sous-jacente 
z q - Drépanocytose, immunodépression 
Q 
- Signes de gravité respiratoire : difficulté à parler, bradypnée secondaire 
Situation (épuisement), apnées, signes d’hypoxie (pâleur, cyanose, saturation < 92%) ou 
d'urgence Snes de d hypercapnie (sueurs) | | | o 
- - Troubles hémodynamiques : tachycardie, TRC > 3s, pouls filant, hépatomégalie, 
mauvaise , 
nes souffle cardiaque 
- Retentissement neurologique : épuisement, hypomimie, agitation, somnolence 
- Retentissement alimentaire : difficulté à la prise des biberons ou des tétées, 
signes de déshydratation/dénutrition 











- RP : bilan étiologique indispensable 


















































PC An : 
- GDS veineux dans les formes sévères : pH, capnie (PCO; normale < 46 mmHg) 
Bruits associés Temps/auscultation Signes associés Diagnostic 
Obstruction nasale Rhinopharyngite obstructive 
Fièvre, douleur à la déglutition Angine, abcès rétro-pharyngé 
: , Début nocturne, cornage Laryngite sous-glottique 
Inspiratoire 8 yng g a 
Début brutal après ingestion Corps étranger laryngé 
Dyspnée bruyante Toux quinteuse émétisante č luch 
auscultation variable + chant du coq oqueluche 
KE] 
Š + Wheezing Bronchiolite ou asthme 
ç Expiratoire 
5 Syndrome d’inhalation Corps étranger bronchique 
+ 
SU 
Compression trachéale 
5 Aux 2 temps pr p 
5 Corps étranger trachéal 
+w 
(= N . z 
: Fièvre, AEG Pneumopathie, pleurésie 
È Dyspnée non patep 
bruyante Crépitants Tachycardie, hépatomégalie + Myocardite aiguë 
auscultation souffle cardiaque Insuffisance cardiaque, OAP 
anormale Silence auscultatoire Douleur thoracique aiguë Pneumothorax 
- Acidocétose diabétique 
Dyspnée sine - Hyperthermie 
materia - Choc 
Auscultation - Anémie 
normale - Pathologie neuro-méningée 
- Cause psychogène 
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- Dyspnée expiratoire avec toux, wheezing et sibilants : - Chez un asthmatique > crise d’asthme 
S Tableau - Chez un nourrisson > bronchiolite 
5 clinique - Dyspnée inspiratoire et toux rauque, à début nocturne > laryngite sous-glottique 
S ; - Dyspnée persistante après syndrome d’inhalation > corps étranger inhalé 
S typique - Polypnée fébrile, avec foyer de crépitants à l'auscultation > bronchopneumonie 
- Polypnée avec souffle cardiaque, tachycardie et hépatomégalie > insuffisance cardiaque 
- Libération des voies aériennes supérieures 
Me - Mise en position proclive (nourrisson) ou demi-assise (enfant) 
- Initiation du traitement spécifique si cause évidente : asthme... 
urgentes À Re ne à 
A E - Oxygénothérapie adaptée à la saturation O2 
- VVP si altération de l’hémodynamique ou AEG 
- Réévaluation clinique régulière, évaluer la nécessité d’un transfert en USI/réa 














CORPS ETRANGER DES VOIES AERIENNES 


Corps étranger : alimentaire dans 3/4 des cas (cacahuètes, noisettes, pistaches), plus rarement plastique (jouet), métallique... 
- Contexte : apéritifs ou repas ++, incidence maximale chez l’enfant de 1 à 2 ans (porte à sa bouche), très rare avant 6 mois 

- Prédominance masculine (2/1) 

- Inhalé (syndrome d’inhalation), puis reste enclavé dans le larynx ou la partie haute de la trachée (signes cliniques persistants 
immédiat) ou est mobilisé par les efforts de toux, et expulsé des voies aériennes ou inhalé et bloqué dans une bronche 
souche, lobaire ou segmentaire (généralement droite) 


















- Asphyxie brutale chez un enfant sans pathologie respiratoire connue 

Circonstance | - Syndrome d’inhalation typique : accès brutal de suffocation avec toux quinteuse puis cyanose, chez 
évocatrice un enfant sain, au cours d’un repas ou d’un jeu, habituellement résolutif en quelques minutes 

- Toux chronique ou pneumopathie prolongée ou récidivante malgré antibiothérapie adaptée 























Dyapnée Inspiratoire Aux 2 temps Expiratoire 
Localisation Variable selon la position Modérée 
: Toux permanente ER À 

KS) Signes Stridor, tirage Cornage Asymétrie ou anomalie 
+ , : 
8 associés Voix rauque, dysphonie Toux aboyante auscultatoire 
S , 
S 
[a 


= Cliché en inspiration + cliché en expiration si cliché en inspiration normal : 
- Corps étranger radio-opaque visible (rare) 
- Signes indirects : - Atélectasie si obstacle complet : opacité dense, rétractile, homogène et 
systématisée, attraction du médiastin du côté atteint 
- Emphysème obstructif si obstacle incomplet : hyperclarté, élargissement des 
espaces intercostaux, refoulement médiastinal du côté opposé, trapping 
- Faussement normale dans les 1°° heures 





- En cas de probabilité diagnostique élevée de CE récent (syndrome de pénétration typique, RP 
évocatrice) : endoscopie bronchique au tube rigide d'emblée (permet l'extraction du CE) 
- Autres situations : endoscopie bronchique au tube souple en 1°° intention (moins invasive) 





- Asphyxie totale : manœuvre de Heimlich chez l'enfant, claques dorsales chez le nourrisson < 1 an 
- Transfert en réanimation par SAMU, en évitant toute mobilisation accidentelle du CE lors du transfert 
- DRA sévère : intubation immédiate (refoule le CE dans une bronche souche pour ventiler le côté libre) 





Mesures 
immédiates 
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LARYNGITE AIGUË SOUS-GLOTTIQUE 





Laryngite sous-glottique = cause la plus fréquente de dyspnée laryngée de l'enfant : virale dans la majorité des cas 
- Surtout chez l'enfant de 1 à 3 ans, volontiers après une rhinopharyngite virale (Myxovirus parainfluenzae et adénovirus ++) 








= Signes respiratoires d'installation progressive, souvent la nuit 

- Toux rauque 

- Cornage = bruit laryngé (atteste du siège sous-glottique) 

- Détresse respiratoire : habituellement bradypnée inspiratoire, parfois tachypnée chez le nourrisson 
- Température modérément élevée, état général conservé 

> Score de gravité de Westley : grave si > 8 





- Laryngite striduleuse : dyspnée inspiratoire d'apparition brutale, généralement nocturne, dans un contexte de 
rhinopharyngite, cédant spontanément en quelques dizaines de minutes 

- Angiome sous-glottique : à évoquer systématiquement en cas de laryngite chez un nourrisson < 6 mois 

> consultation ORL pour fibroscopie 

- Corps étranger laryngé ou trachéal : à évoquer en cas d’atypie clinique (début très brutal, début diurne, surtout 
au cours de jeux, absence de contexte viral) 

- Epiglottite aiguë à Haemophilus influenzae b (rare depuis vaccination) : tableau clinique alarmant avec sepsis et 
asphyxie, aphonie, hypersalivation 


Diagnostic 


DD 








En l’absence de | = Toux rauque isolée 
détresse - Prise en charge ambulatoire 
respiratoire - Corticothérapie orale pendant 1 à 3 jours 





= Signes de lutte respiratoire au repos 

- Nébulisation de corticoïdes et/ou d’adrénaline en urgence : surveillance à 4h, hospitalisation en 
cas de mauvaise réponse 

- Corticothérapie orale pendant 1 à 3 jours 


En cas de 
détresse 
respiratoire 











INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGUË 





- Signes d'insuffisance cardiaque gauche (congestion pulmonaire) : polypnée superficielle ou à l'effort, 
crépitants/sibilants, tachycardie, sudation 

- Signes d’insuffisance cardiaque droite (congestion veineuse) : hépatomégalie, oedèmes, turgescence jugulaire 
- Signes d'insuffisance circulatoire (formes graves) : teint gris, marbrures, pouls filants, hypotension artérielle 
> À évoquer systématiquement en cas de : tachycardie sans fièvre, mauvaise prise pondérale depuis quelques 
semaines, hépatomégalie, souffle cardiaque 














c Nouveau-né | - Souvent tableau de choc cardiogénique 
3 
8 - Symptômes digestifs : refus du biberon, vomissements, mauvaise prise pondérale 
S NS a] - Symptômes respiratoire : polypnée (parfois isolée), essoufflement aux biberons avec sueurs, 
à détresse respiratoire aiguë avec crépitants et/ou sibilants 
- Symptômes cardiovasculaires : tachycardie, hépatomégalie, souffle cardiaque, oedèmes 
Enfant - Symptomatologie cardio-respiratoire prédominant à l’effort ou la nuit 





Bio | - Bilan standard : GDS, NFS, ionogramme, fonction rénale, transaminases, lactates 





- RP : cardiomégalie, opacités alvéolo-interstitielles, pleurésie 
PC | - ECG: trouble du rythme, hypertrophie ventriculaire, ischémie myocardique 
- Echocardiographie (en urgence) : cardiopathie, fonction ventriculaire, épanchement péricardique 








> Evaluer systématiquement : cyanose, souffle cardiaque, pouls périphériques 
- Shunt gauche-droite : - Communication inter-ventriculaire 
- Canal atrio-ventriculaire 

Chez le - Persistance du canal artériel 
nourrisson - Myocardite infectieuse 
- Troubles du rythme cardiaque : tachycardie supra-ventriculaire surtout 
- Plus rare : coarctation de l’aorte, anomalie de naissance de la coronaire gauche, myocardiopathie 
métabolique 








- Diurétiques de lanse IV (furosémide) en cas d'OAP 
- Dobutamine (inotrope positif) en cas de choc cardiogénique 
- Mesures associées : restriction hydrique initiale, apports caloriques suffisants ou augmentés 
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ITEM 318 : PRINCIPES DE BON USAGE DU MÉDICAMENT ET DES 
THÉRAPEUTIQUES NON MÉDICAMENTEUSES 














EVALUATION DES MEDICAMENTS 





Bon usage du médicament = utilisation du bon médicament à la bonne dose pour la bonne durée au bon patient en fonction 
de la maladie à traiter et du terrain 
- 3 facteurs : - Bon diagnostic et bonne évaluation pronostique : décision thérapeutique adaptée 

- Choix d’un traitement prenant en compte les caractéristiques du malade 

- Respect des AMM et recommandations officielles 








- Qualité pharmaceutique : composition et conditionnement du produit, contrôle de la qualité et du 
respect des bonnes pratiques de fabrication 

Bases - Efficacité : prouvée par des essais cliniques dans une indication et une population bien définie > 
scientifiques | essai randomisé contrôlé en double aveugle en supériorité vs placebo ou en supériorité ou non 
infériorité vs traitement de référence 
- Sécurité : toxicologie préclinique, sécurité et effets indésirables lors des essais cliniques 





= Nationale ou européenne 

- AMM européenne (majorité des nouveaux médicaments) : évaluation par l'European Medicines 
Agency (EMA) de Londres à partir d’un dossier commun évalué par 2 pays rapporteurs 

- AMM nationale : évaluation par l'ANSM 

- Extension d’une AMM nationale à une AMM européenne : principe de reconnaissance mutuelle (le 
pays ayant donné une AMM nationale présente le médicament devant d’autres pays), avec liste de 
pays européens possiblement partielle, au choix de l'industriel 


Procédures 
d’'AMM 





























- Forme et présentation du médicament 
- Composition quantitative et qualitative (dont excipients) 
- Indication(s) reconnue(s) 
- Posologie et mode d'administration (dans différentes populations ou sous-populations) 
T - Contre-indications absolues ou relatives 
z 2 2 - Mises en garde et précautions d'emploi 
< Résumé des . ra, a A ane naaa 
S Caractéristiques - Interactions médicamenteuses : contre-indiquées, déconseillées, nécessitant des précautions 
u $ d'emploi ou simplement à prendre en compte 
= du Produit - Effet du médicament sur la fertilité, la grossesse, l’allaitement 
A - Effets indésirables (avec leur fréquence et gravité) 
2 - Risques et symptômes des surdosages et conduite à tenir 
z - Donnes de pharmacodynamie et pharmacocinétique 
= - Incompatibilités, modalités de conservation, modalités de prescription, délivrance, prise en charge 
O - Coordonnées du laboratoire titulaire de AMM 
e 
a Notice = Ecrite en langage clair et facilement compréhensible 
S k - Indications, posologie, modalités d'usage, précautions, contre-indications, effets 
= parent indésirables, CAT en cas de problème et titulaire de AMM 
< 
Mentions légales - Nom du médicament, DCI, dosage, nombre d'unités, code barre ou datamatrix, 
hors RCP liste |, II ou non listé, date de péremption, mentions légales (ne pas dépasser la dose 
Boît prescrite, ne pas laisser à portée des enfants...), titulaire de PAMM 
ae - Pictogramme conduite : - Triangle jaune niveau 1 = soyez prudent 
- Triangle orange niveau 2 = soyez très prudent 
- Triangle rouge niveau 3 = ne pas conduire 
- Evaluation des nouvelles AMM 
Commission - Prescription médicale obligatoire (PMO « uniquement sur ordonnance ») ou facultative (PMF) 
à d’Evaluation - Conditions de délivrance : - Liste I : ordonnance obligatoire, sans renouvellement 
Š initiale du - Liste Il : ordonnance obligatoire, possibilité de renouvellement 
à rapport - Réservé à l’usage hospitalier : prescription initiale seulement ou toute prescription 
z bénéfice/risque | - Prescription réservée à certains médecins spécialistes 
S - Surveillance particulière imposée lors du traitement 
g Commission de | = Ré-analyse d’une AMM ancienne selon les données post-AMM d'efficacité et de sécurité 
= réévaluation du | - Modification de la RCP, des conditions de prescription et de délivrance 
rapport - En cas d'éléments de sécurité nouveaux et inquiétants : suspension d’'AMM (dans l'attente 
bénéfice/ risque | d’une décision, généralement européenne) 
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AUTORISATION TEMPORAIRE D'UTILISATION 
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Prescription hors AMM 


Médicaments essentiels 








= Autorisation donnée pour un médicament n'ayant pas encore AMM, sur la demande de la firme ou de certains 
prescripteurs : évaluée par la Commission d’Evaluation initiale du rapport bénéfice/risque de l’'ANSM 
- Moyens d’accéder aux médicaments innovants dans l’attente du franchissement des étapes administratives de AMM 
- Conditions : - Médicament d’une pathologie grave à pronostic rapidement défavorable 

- Absence d’alternative ou de médicament ayant déjà une AMM 

- Preuves sérieuses et concordantes d’un rapport bénéfice/risque favorable 
- Prix : gratuit ou payant, réajusté a posteriori en fonction du prix fixé après AMM 
> Procédure exceptionnelle 





= ATU individuelle donnée pour un seul patient + à la demande du prescripteur 


ATU nominativ en . : . i 
Ure ativo Utilisation ponctuelle par le patient après analyse du dossier médical 





= ATU pour l’ensemble des malades correspondant à l'indication dans l'attente de AMM > à la 
demande de la firme 

- Nécessite des données cliniques solides montrant l'efficacité du médicament 

- Possibilité d'accès pour tous les malades, avec recensement (suivi des données thérapeutiques 
et de pharmacovigilance du produit) 

- Notice et information fournies par la firme aux professionnels de santé 


ATU de cohorte 








= Recommandation Temporaire d’Utilisation : recommandations officielles permettant l’utilisation d’un médicament 
déjà commercialisé avec AMM dans une indication n’ayant pas AMM, à la vue de données d'efficacité et de sécurité 

- Autorisation officielle donnée par la Commission d’Evaluation du rapport bénéfice/risque pour l’utilisation hors AMM 
- Utilisation possible à une autre posologie ou pour une autre durée 

- Intérêt : absence d’alternative thérapeutique, urgence médicale, pathologie à haute morbi-mortalité, coût 





= Tarification supplémentaire en dehors d’une tarification à l’activité (« hors T2A » ou « en sus de GHS ») 

- Pour des médicaments innovants et très coûteux, dont le prix n’est pas inclus dans la tarification à l’activité du séjour 
(Groupe Homogène de Séjour) : liste établie par le Conseil de l’Hospitalisation 

- Utilisation contrôlée, dans des indications reconnues, engageant la responsabilité des médecins 





- Groupe 1 : indication reconnue dans le cadre de AMM 

- Groupe 2 : indication reconnue à haut niveau de preuve et consensus, mais hors AMM 
- Groupe 3 : contre-indication clairement démontrée du médicament 

- Groupe 4 : niveau de preuve insuffisant pour recommander l’usage du médicament 


Evaluation du bon 
usage selon le 
niveau de preuve 





- Systématique en cas de groupe 1 ou 2 
Remboursement - Possible en cas de groupe 4 : discussion au cas par cas 
- Aucun remboursement en cas de groupe 3 : mauvaise utilisation 








- Autorisation Temporaire d'Utilisation 
Encadrée | - Recommandation Temporaire d'Utilisation 
- Prescription de médicaments hors T2A : groupe 2 + groupe 4 





= Cas particulier : médicament possiblement efficace chez un patient isolé, dans une situation atypique, au 
vue des données de la littératures 

- Sur décision du prescripteur 

- En cas d’échec ou d’effet indésirable : ne peut être imputé au prescripteur en cas de décision appuyée sur 
des données de littératures, si le patient a été clairement informé et que les traces de l'information et de 
la recherche bibliographique figurent dans le dossier du patient 

- Remboursement selon le choix de la Sécurité Sociale 

> N’engage la responsabilité du prescripteur (illégal) seulement si prescrit en contexte d’imprudence ou 
d’ignorance, ne s'appuyant pas sur des données de la science ou non correctement expliqué au patient 


Non 
encadrée 








= Répond à un besoin thérapeutique, diagnostique ou de prévention prioritaire pour une population 

- Médicaments permettant de répondre aux besoins prioritaires de santé publique, visant principalement des 
pathologies graves et répandues 

- Liste des médicaments essentiels de l'OMS : 2 listes (pour l'enfant et pour l’adulte), mise à jour tous les 2 ans 





> Basé sur des résultats d’essai clinique prouvant une efficacité et une sécurité d'emploi suffisante 

- Effet clinique significatif = effet d'intensité suffisante pour améliorer la survie ou diminuer la sévérité ou 
Evaluation | la durée de symptôme afin de juger l’état du patient comme amélioré 

- Progrès thérapeutique significatif = différence d'efficacité significative basée sur des critères objectifs : 
permet l'établissement de consensus internationaux de stratégies thérapeutiques 





= Evaluation par la Commission de Transparence de la HAS 
En France | - Service Médical Rendu (SMR) : évaluation de l'efficacité, de la tolérance et l'intérêt de santé publique 
- Amélioration du Service Médical Rendu (ASMR) : progrès thérapeutique en terme de bénéfice clinique 
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SUIVI THERAPEUTIQUE PHARMACOLOGIQUE 





Suivi thérapeutique pharmacologique (STP) = adaptation individuelle des doses et/ou de la chronologie de prise du 
médicament afin d'optimiser les effets thérapeutiques > / l'efficacité thérapeutique et N le risque d'effet indésirable 








- Efficacité non mesurable facilement à l'examen clinique, ou seulement à distance 

- Relation entre dose administrée et efficacité variable (pour un médicament dont l’efficacité dépend 

Médicaments | de la concentration plasmatique) : variations interindividuelles ou intra-individuelle (pour un même 
concernés patient au cours du temps) de la pharmacocinétique, pour des raisons génétiques (polymorphisme 

génétique CYP450...), d'interaction médicamenteuse et/ou de volumes de distributions modifiés 

(obésité, personne âgée, nouveau-né, grand brûlé, patient de réanimation...) 











= = Mesure de concentration plasmatique : 
= 0 ~ Technique automatisée (résultat rapides < 3h) : colorimétrie, immuno-enzymologie 
= | Technique manuelle (résultats longs) : chromatographie, spectrométrie de masse 
Moyens de 4 > Les prélèvements à but de dosage de concentration plasmatique de médicament se 
surveillance font habituellement sur tubes secs ou héparinés en verre, sans gel séparateur 
= Mesure d’une activité biologique : d’une enzyme (G6PD, pseudocholinestérase...), d’un 
Pharmaco- i ` . | 
3 facteur (facteur Xa, lla...) ou d’un paramètre biologique direct (INR...) 
dynamique ; : ; i ; 
> Lien plus direct avec l'effet thérapeutique 








- Nécessité de contrôler l'effet d’un traitement en l’absence d’autres moyens de surveillance : 
immunosuppresseur chez les greffés... 

- Risque toxique important sans détection clinique précoce du risque de surdosage : risque rénal ou 
auditif des aminosides... 

- Risque d’échec thérapeutique sans détection clinique précoce du risque d’inefficacité thérapeutique : 
vancomycine dans les infections sévères. 

- Modification d'interactions médicamenteuses ou de posologie 

- Défaillance viscérale rendant nécessaire le suivi de concentration plasmatique : rénale... 

- Investigation d’un échec thérapeutique ou d’un effet toxique inexpliqué 

- Nécessité de vérifier l’observance 


Indication 





- Pour un traitement prolongé : dosage effectué à l’équilibre = 5 demi-vies 
> Raccourcit en cas d’une administration avec dose de charge 
Règles > Rallongé en cas d'introduction d’un inducteur enzymatique 
- Horaire : - A concentration résiduelle minimale (majorité) : juste avant la prise suivante 
- À concentration maximale : au pic plasmatique, variable selon la voie d'administration 
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Tes = Nécessite le maintien d’une concentration plasmatique à une valeur > CMI 
Efficacité temps- g . A 
j pendant un temps prolongé : glycopeptide (vancomycine)... 
dépendante | a : Her 
- Mesure de la concentration résiduelle : inefficacité si < CMI 
Antibiotique = Nécessite une concentration maximale pour être efficace, puis une 
Efficacité concentration résiduelle basse pour ne pas entraîner de toxicité : aminoside... 
S concentration- - Mesure de la concentration maximale (30 minutes après injection IVL) : efficacité 
= dépendante si concentration suffisante 
X - Mesure de la concentration résiduelle : toxicité si > seuil 








= Détermination des caractéristiques génétiques d’un patient modifiant la pharmacocinétique et/ou la 
pharmacodynamie afin ď’assurer l’utilisation optimale d’un médicament 

- Phénotype = détermination indirecte (majorité des cas) : protéine réceptrice spécifique à la surface 
des cellules cancéreuses, paramètre pharmacocinétique (acétyleurs lent ou rapide et isionazide...) 

- Génotype = détermination directe (rarement utilisé actuellement) 


Pharmaco- 
génétique 
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SUIVI DES EFFETS INDESIRABLES 








- Effet indésirable = effet nocif et non voulu des médicaments 

- Effet indésirable grave = entraînant le décès ou la mise en jeu du pronostic vital, une hospitalisation ou une prolongation 
d’hospitalisation, une séquelle, une invalidité ou une anomalie congénitale 

- Effet indésirable inattendu = non mentionné dans le RCP 


Pharmacovigilance 
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Dépendance 








- Pharmacovigilance = surveillance permanente des effets indésirables des médicaments afin d'identifier les risques non 


détectés lors de 


s essais cliniques (population sélectionnée, nombre de patients limité, durée limitée) : repose sur la 


notification spontanée des effets indésirables par les professionnels de santé et les patients 





Professionnel 


- Obligation de déclarer tout effet indésirable au Centre Régional de Pharmacovigilance (CRPV), 
particulièrement les effets indésirables graves et les effets indésirables inattendus, y compris les 














de santé i Aa 
mésusages, abus et erreurs médicamenteuses 

Patients - Notification possible des effets indésirables au CRPV 
- Rassemblement de tous les cas notifiés dans une base de donnée de l’ANSM puis de l'EMA (base 
européenne de pharmacovigilance Eudravigilance) 
- Détection des risques, notamment rares, non préalablement identifiés 

Autorités - Reconsidération du rapport bénéfice/risque si besoin : restriction d'usage du médicament (nouvelle 

sanitaires contre-indication, précaution d'emploi), voire suspension d'AMM 
- Communication sur les risques identifiés : courrier aux prescripteurs, site internet... 
> Les médicaments faisant l’objet d’une surveillance européenne renforcée sont indiqués par un 
triangle noir inversé sur le RCP et la notice 
= Estimation du lien de causalité pouvant exister entre la prise d’un médicament et la survenue d’un 
effet indésirable 

te - Critères chronologiques : délai d'apparition, évolution de l'effet, ré-administration éventuelle 

- Critères sémiologiques : facteurs favorisants, autre explication possible, sémiologie évocatrice, 
réaction au point d'injection ou site d'application, examens complémentaires en faveur 
- Complété par les données de la littérature 
= Mesure de l'association entre l'introduction d’un médicament dans une population et la survenue 
d'effets indésirables : quantification de l’importance de l’association entre médicament et effet 

Et dde indésirable (risque relatif ou odds ratio) 

ne - Etude de cohorte : étude prospective comparant une population exposée au médicament à une 


épidémiologie 


population semblable non exposée au médicament 

- Etude cas-témoin : étude rétrospective comparant une population présentant l'effet indésirable à 
une population ne présentant pas d’effet indésirable > seule utilisable en cas d’effet indésirable rare 
> Ne peut être déterminé par un essai clinique réalisé uniquement dans ce but (non éthique) 








= Principaux mé 
antihistaminiqu 


dicaments : morphinique, antidépresseur, anaboligènes, benzodiazépines, barbituriques, 
e, anticholinergique, anorexigène 





Dispositifs de 
déclaration 


= Déclaration des cas d’abus grave et de pharmacodépendance grave liés à la prise de substances ou 
plantes à effet psychoactif ou de tout autre médicament 

- Obligatoire pour les médecins : notification anonyme à l’ANSM, transmise au Centre d’Evaluation et 
d'Information sur la Pharmaco-dépendance (CEIP) 
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ITEM 319 : DECISION THERAPEUTIQUE PERSONNALISEE 











Pharmacologie 
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REGLES GENERALES DE PRESCRIPTION 





= Cinétique des concentrations plasmatiques : absorption, distribution, métabolisme et élimination 
- Biodisponibilité = vitesse et fraction de la dose de médicament administrée qui atteint la circulation 
sanguine 

- Volume apparent de distribution : limité au secteur intravasculaire, ou de distribution plus large 
(médicaments à forte diffusion) 

- Fixation aux protéines plasmatiques : fraction libre (active)}/fraction liée 























Pharmaco- | -Voies métaboliques impliquées : isoenzymes hépatiques des cyctochromes P450, Pgp... 
cinétique - Demi-vie d’élimination 
> En cas d’implication de transporteurs d’influx ou d’efflux dans l’une des phases pouvant donner lieu 
à une saturation du processus : pharmacocinétique non linéaire (les concentrations n’augmentent pas 
proportionnellement avec la dose administrée) 
- Concentration résiduelle = avant ré-administration du médicament 
Paramètres | - Concentration au pic 
- Aire sous la courbe des concentrations (ASC ou AUC) 
= Effets thérapeutiques souhaités (efficacité) et effets toxiques indésirables (sécurité) du médicament 
Pharmaco- | sur l'organisme : effet clinique, biologique ou sur un paramètre intermédiaire 
dynamique | - Marge thérapeutique = intervalle des doses ou des concentrations correspondant à l’efficacité 
souhaitée pour un niveau de toxicité acceptable 
- Age : vulnérabilité pour les âges extrêmes 
- Sexe : risques spécifiques (notamment pour la femme en âge de procréer) 
- IMC : adaptation de la posologie au poids 
- Comorbidité et traitements : risques d'interaction 
ai - Grossesse éventuelle et terme 
Liés au ; i : : 
Sie - Fonction rénale : adaptation des posologies | | | | 
- Maladie hépatique : adaptation des posologies (moins précises que pour la fonction rénale) 
- Allergies connues à certains médicaments 
- Niveau socio-économique : prix du médicament, remboursement, mutuelle complémentaire 
- Fonction intellectuelle : compréhension, observance 
- Habitudes alimentaires, toxiques (alcool, tabac), automédication 
Liés à la - Diagnostic certain 
ie - Objectif cliniquement pertinent : traitement symptomatique, curatif, palliatif, préventif, substitutif ou à 
visée diagnostique 
- Niveau de preuve de la démonstration et de son indication 
- Pharmacocinétique : biodisponibilité orale, interaction avec l’alimentation (prise à distance ou pendant 
les repas), volume de distribution, fixation protéique (si > 90% (AVK, AINS... ) : nombreux risques 
Liés au d'interaction), métabolisme hépatique (et induction/inhibition), demi-vie d’élimination (élimination 


médicament 





complète en 5 demi-vies), élimination rénale, digestive ou mixte 

- Pharmacocinétique : indication, contre-indications, précautions, effets indésirables 
- Marge thérapeutique 

- Interactions médicamenteuses (avec des traitements prescrits et automédication) 
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ADAPTATION A UNE INTERVENTION CHIRURGICAL OU UN GESTE INVASIF PROGRAMMÉ 





- La plupart des gestes sont réalisables sous aspirine : sauf neurochirurgie, chirurgie périmédullaire ou intra-oculaire 
- La plupart des gestes invasifs ou chirurgicaux ne sont pas réalisables sous bi-anti-agrégation plaquettaire 
> Une endoscopie digestive à visée diagnostique (+ biopsies superficielles) peut être fait sous bi-antiagrégation 





Risque thrombotique majeur 

> Bi-antiagrégation plaquettaire Risque thrombotique faible 
Stent nu < 4 semaines ou actif < 6 mois > Monothérapie antiagrégant 
SCA < 6 semaines 








Risque - Maintien de la bi-anti-agrégation 
hémorragique - Report du geste - Maintien de la monothérapie 
faible ou modéré - Discuter l'arrêt du 2°" antiagrégant 
Re > Non réalisable sous bi-antiagrégation - Maintien de l’aspirine 
A - Report du geste - Poursuite d’une monothérapie par 


hémorragique élevé à è Pe ; ae e 
g1q - Arrêt du 2°" antiagrégant clopidogrel ou substitution par aspirine 








ANTIAGREGANT PLAQUETTAIRE 





- Clopidogrel/ticagrélor : délai d'arrêt de 5 jours avant l’acte invasif 

Arrêt d’un - Prasugrel : délai d'arrêt porté à 7 jours avant l’acte invasif 
antiagrégant | - Aspirine (rarement arrêté) : délai de 5 jours (voire 3 jours en cas de risque thrombotique majeur) 
- Reprise le lendemain de l’acte + dose de charge de clopidogrel si risque thrombotique élevé 


























eee = Réalisable sous AVK après contrôle de l’INR (compris entre 2 et 3) 
: - Chirurgie cutanée 
risque ; ; 
; à - Chirurgie de cataracte 
hémorragique ; f ; : : : ; "RR 
faible - Certains actes de chirurgie bucco-dentaire : soins conservateurs, détartrage, avulsion dentaire simple 
- Endoscopie digestive à visée diagnostique 
= Nécessite un arrêt des AVK : objectif d’INR < 1,5 (ou < 1,2 en neurochirurgie) 
Risque = FA sans antécédent embolique ou maladie thrombo-embolique à risque modéré 
thrombo- - Arrêt des AVK en pré-opératoire sans relai par héparine 
embolique | - Reprise des AVK dans les 24 à 48h après l'intervention 
faible - Anticoagulation par héparine à dose curative si reprise des AVK impossible 
Geste à 
on = Valve mécanique, FA avec atcd embolique, maladie thrombo-embolique à haut risque 
Pi - Arrêt des AVK à J-5 (Previscan®, Coumadine®) ou J-4 (Sintrom®) avant l'intervention 
Due q Reie - Relai par héparine à dose curative (HNF ou HBPM) à J-3 avant l'intervention 
d - Arrêt de l’héparine à J-1 : à 24h si HBPM, à 8-12h si HNF SC ou à 4-6h si HNF IVSE 
thrombo- n i : j : p ` ; 
anketu | Contrôle de l’INR le soir avant l'intervention : vitamine K per os si INR > 1,5 
pae - Reprise de l’héparine à dose curative > 6h si risque hémorragique contrôlé 
- Reprise de l’héparine à dose préventive > 6h si risque hémorragique non contrôlé, 
avec passage à dose curative dès que possible 
- Relaï par AVK le plus rapidement possible 
Geste à risque - Arrêt du traitement 24h avant le geste 


hémorragique faible | - Reprise du traitement à > 6h après le geste 





- Arrêt du traitement 3 jours avant le geste (ou 4 jours avant si dabigatran) 
- Si risque thrombotique élevé : relai par héparine à dose curative dans les 12-24h suivant l'arrêt 
- Reprise du traitement > 6h après l’opération si risque hémorragique contrôlé 


Geste à risque 
hémorragique élevé 








- B-bloquant, inhibiteur calcique, statine, dérivé nitré, amiodarone : poursuivi 


Médicaments koko : . B . 
cardio: - Diurétique : non pris le matin de l'intervention 
a - IEC/ARA2 : - Arrêt à 12-24h avant l'intervention si prescrit à visée anti-hypertensive 
vasculaires 


- Poursuivi si prescrit en traitement de fond de l'insuffisance cardiaque 





- Maintien et reprise précocement après l’intervention 
Corticoïdes - Opothérapie substitutive par hydrocortisone : à 25 à 75 mg/j si chirurgie mineure/modérée ou à 
50 mg/6h si chirurgie majeure, jusqu’à 48-72h en post-opératoire 





- Metformine (risque d’acidose lactique) : chirurgie modérée/majeure ou acte invasif nécessitant 
Antidiabétique | l'injection de PDC > arrêt dans les 12-24h avant l'acte et reprise dans les 48h 
- Autres ADO : arrêt la veille au soir et le matin (risque d’hypoglycémie lors du jeun) 








- Anti-parkinsonien, anti-épileptique, psychotrope : poursuivi 
- Jeun pré-opératoire : prise orale des traitements habituels avec un verre d’eau 2h avant intervention 
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PHARMACO-GENETIQUE 





- Pharmacogénétique = étude de l'influence du génotype sur la réponse au médicament (phénotype) afin d’en anticiper 
l'efficacité ou la tolérance et d’individualiser le traitement en terme de molécule, posologie ou traitements associés 
- Pharmaco-génomique = variations interindividuelles des séquences génétiques (génotype) 








= Gènes codant pour des enzymes du métabolisme, des transporteurs membranaires et des récepteurs des 








- 2D6 (10% des médicaments) : - Mutation 3-6, 9, 10, 41 > 8,5% de métaboliseurs lents 
- Mutation 1-2 xN > 2% de métaboliseurs rapides 








Gènes a j . FAR : . 
ne médicaments, faisant l’objet d’un polymorphisme se traduisant par des différences phénotypiques dans 
l'intensité et/ou la cinétique de l'effet des médicaments 
= Patients situés aux extrémités de la distribution de l'intensité d’un effet thérapeutique ou indésirable : 
- Métaboliseur lent : porteur de 2 allèles déficients (PM = poor metabolizer) 
- Métaboliseur intermédiaire : normal (EM = extensive metabolizer) 
n 
à - Métaboliseur rapide : porteur de copies multiples d’allèles actifs (UM = ultra metabolizer) 
5 Patient à 
Š risque - 2C9 (25% des médicaments) : mutation 2 ou 3 > 6% de métaboliseurs lents 
Š - 2C19 (20% des médicaments) : - Mutation 2 ou 3 > 2% de métaboliseurs lents 
v Cytochrome i | | ; 
© - Mutation 17 > 4% de métaboliseurs rapides 
= P450 
KS] 
[e) 
à 
£ 


- Mesure de l’aire sous la courbe de la concentration plasmatique chez les sujets mutés (auc™ ou Auc™) 
Impact et sauvages (auc™) : variation d’un facteur 2 à 3 par rapport aux sujets EM 

quantitatif | - Retentissement sur l’effet du médicament = selon la relation concentration-effet et l'intensité de l'effet 

observé chez les patients EM : modification d'intensité ou de fréquence des effets variable d’un facteur 2-3 





- La prédiction de la concentration ne permet pas une prédiction directe absolue des effets : variabilité des 


Limites ; , z: ; RE ; 
effets pour une concentration donnée, marge d'incertitude de la prédiction de concentration 








- Eviter l'emploi d’un médicament : aminoside chez les patients prédisposés à la surdité, statine et myopathie 
(OATP1B1), codéine et effet antalgique (CYP2D6)... 
- Assurer l’efficacité du traitement : éradication d’H. pylori par IPP-antibiotiques chez le métaboliseur rapide CYP2C19.. 





CA) - Réduire la prescription d'examens complémentaires de suivi : prescription d’INR sous AVK... 

<O 

S - La dose d’ACK est corrélée aux génotypes 2C9 et VKORC1 

= Exemple ; A 2. Sr se 

= n - La connaissance du génotype 2C9 et VKORC1 permet de réduire les hospitalisation pour toute cause dans 
Aer les 6 premiers mois de traitement et de 30% les hospitalisations pour saignement ou thrombose 
m AVK - Le génotypage permettrait d'éliminer l'influence du polymorphisme sur le délai pour atteindre un INR 

stable et sur le risque de saignement 








= Recommandation de génotypage dans le RCP avant l'instauration de traitement 

- Abacavir : recherche de l’allèle HLA B*5701 

- Carbamazépine : recherche de l’allèle HLA B*5701 et HLA A*3101 

> L’allèle HLA B*5701 augmente le risque d’hypersensibilité : x 8 pour l’abacavir, x 8-60% pour la carbamazépine 
- Azathioprine et 6-mercaptopurine : recherche de mutation du gène TPMT (TPMT*2, 3A, 3B et 3C) 

> Impact sur la toxicité : réduction de 30-50% de la dose pour les hétérozygotes et de 90% pour les homozygotes 


En pratique 





= Détermination des caractéristiques de chaque tumeur afin de préciser le diagnostic, d'identifier les anomalies en cause 
et de les traiter par une thérapie ciblée 

- Séquençage à haut débit : recherche de mutations responsables ou induites par la tumeur > carte d'identité tumorale 
> 17 thérapies ciblées peuvent être prescrites en France : cancer du sein, de l’estomac, du colon, du poumon, leucémie 

myéloïde chronique, leucémie aiguë lymphoblastique, tumeur stromale gastro-intestinale.….. 





Oncogénétique 


- Thérapeutique adaptée à chaque patient : meilleure efficacité de prise en charge et meilleure qualité de 
Objectifs | vie (moins d'effets indésirables des thérapies ciblées par rapport aux chimiothérapies) 
- Marqueurs d'efficacité des traitements et de pronostic de la maladie 
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SUJET OBESE 





= Modification de la pharmacocinétique et pharmacodynamie par rapport au sujet normal 
Particularités | - Non modifiée de façon linéaire avec le poids 
- Difficile à prédire : ajustement sur le poids non systématique 





= Variable selon le médicament, cité dans le RCP 

- Choix de la posologie initiale : dépend de l’absorption et de la distribution du médicament 

- Choix de la posologie d’entretien : dépend de la distribution et de la clairance du médicament 
> Les sujets obèses sont à risque polypathologique : vérifier la fonction rénale et hépatique 





= Concerne les médicaments ayant une affinité particulière pour un tissu, quelque 
A posologie soit la distribution, et les médicaments à marge thérapeutique non étroite 

Modalités de standard - En cas de non efficacité : ne pas augmenter au-delà des doses recommandées > 
prescription changement de classe ou ajout de traitement (identique à la population générale) 





= Concerne les molécules lipophiles : distribution homogène dans l’organisme 
- Dose d'entretien variable selon les mécanismes d'élimination 
- En cas de marge thérapeutique étroite : surveillance rapprochée 


A posologie 
adaptée au poids 





Adaptée à la = Concerne les médicaments à distribution augmentée davantage du fait d’une 
surface corporelle | distribution dans les tissus non adipeux : molécules hydrophiles, chimiothérapie 











- Technique restrictive : partition ou exérèse d’une partie de l’estomac 
- Technique de malabsorption : by-pass/shunt de l'intestin grêle de longueur variable 





= Variable selon les propriétés physico-chimiques, pharmacocinétique et la forme galénique 

Effet sur le | - Absorption d’un médicament liquide : augmentée (contact rapide avec la muqueuse intestinale) 
médicament | - Absorption non modifiée au niveau du grêle distal ou du colon (médicament LP) 

- Baisse de la dégradation au niveau de la barrière intestinale 


K3] 
5 
S 
= 
+ 
D 
= 
5 
© 
= 
< 
O 











7 Masse grasse, ÿ Masse maigre 7 Volume de distribution et demi-vie 
7 Volume des organes (rein, cœur, foie) (surtout des médicaments liposolubles) 
Composition corporelle 
7 Volume sanguin circulant et débit 7 Filtration glomérulaire et sécrétion 
cardiaque tubulaire 





N Clairance des médicaments à coefficient 
d'extraction hépatique élevé 
Modification variable des cytochromes P450 
et transporteurs 
7 Clairance des médicaments glucurono- 
conjugués et sulfo-conjugués 


7 Débit sanguin hépatique 
7 Stéatose hépatique 
Inflammation 


Modification du 
métabolisme hépatique 





Modification variable de la fraction libre de 





Conséquences pharmacologiques 


Fixation aux protéines Dyslipidémie associée : Le 
certains médicaments 
Z Vitesse de vidange gastrique des liquides Z Vitesse d'absorption des médicaments 
Chirurgie restrictive Effet variable sur la vitesse de vidange liquides 
gastrique des solides Variable pour les médicaments solides 





N Temps de contact avec la muqueuse 
intestinale Effet variable sur la quantité d'absorption 
N Métabolisme intestinal du médicament 


Chirurgie de 
malabsorption 





Prescriptions associées 


à ; ; Modification du pH digestif N Dissolution des galéniques solides 
après chirurgie 
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GROSSESSE - ALLAITEMENT 





Modifications physiologiques lors de la grossesse : 

- 7 Métabolisme hépatique et/ou élimination rénale de certains médicaments (lamotrigine, lévétiracétam, lithium...) > suivi 
- Z Passage systémique des médicaments par voie cutanée (surtout au niveau des mains) ou en inhalation 

- Barrière hémato-placentaire : passage de la plupart des médicaments (sauf de poids moléculaire élevé: insuline, héparine...) 








= De la conception jusqu’au 12°"° jour de grossesse : 

Période péri- | - Echanges mère-embryon très pauvres 

implantatoire | - Loi du « tout ou rien » : mort embryonnaire ou absence d'effet 

> Ne s'applique pas aux médicaments ou métabolites actif à demi-vie longue 





ème 


= Du 13°" jour au 56°"* jour de grossesse : organogénèse 
- Période de sensibilité maximale aux effets tératogènes : malformations 
> Dans la population générale : risque spontané de malformation majeure = 2 à 3% 





























- Anticancéreux : méthotrexate à fortes doses, cyclophosphamide 
Risque - Acide valproïque (x 4-5) : anomalie de fermeture du tube neural, craniosténose, 
majeur hypospadias, cardiopathie, fente faciale, retard de développement 
(/x2ou | - Mycophénolate : anomalie des oreilles, fentes faciales, cardiopathie, micrognathie 
plus) - Rétinoïde (isotrétinoïne, acitrétine : 30%): malformation cardiaque, SNC, oreille, thymus 
- Thalidomide, lénalidomide (30-40%) 
= Période - AVK : anomalie osseuse (syndrome des épiphyses ponctuées), hypoplasie du nez 
2 embryonnaire - Carbamazépine : / faible du risque d’AFTN 
$ Risque - Lithium : malformation cardiaque (maladie d’Ebstein) 
S faiblement | - Phénytoïne, phénobarbital : fente faciale, malformation cardiaque 
R majoré - Méthotrexate à faible dose : anomalies squelettiques et crânio-faciales 
E > Diagnostic anténatal fortement conseillé, mais poursuite du traitement possible en 
Š l'absence d’alternative thérapeutique 
: - Carbimazole : aplasie du cuir chevelu, atrésie des choanes ou de l’œsophage, anomalie 
2 Risque mal | de paroi abdominale 
quantifié | - Misoprostol : syndrome de Moebius 
D - Topiramate : fentes faciales 
= De la fin du 2°" mois jusqu’à l'accouchement : croissance, maturation et différenciation des organes 
- Foetopathie : mort fœtale in utero, retard de croissance, prématurité, anomalies fonctionnelles 
temporaires ou définitives (trouble du développement intellectuel, trouble autistique, hémorragie...) 
Période - AINS (même en prise unique ou par voie cutanée): risque de fermeture 
fœtale pM prématurée et complète du canal artériel avec mort in utero, HTAP ou insuffisance 
Médicaments À ; a : ; 2 
cardiaque droite par inhibition de la synthèse de prostaglandine > 24 SA, risque 
formellement sn . B . ; ; 
E NE d’oligoamnios et d'insuffisance rénale néonatale 
contre-indiqués i re : j ; g z 
- IEC/ARA2 : risque d’oligoamnios et d'insuffisance rénale néonatale, retard 
d'ossification des os du crâne à partir du 2°" trimestre 
$ - Psychotrope : neurologique, digestive et respiratoire 
Surveillance y p g!q B j z 
e - B-bloquant (toute forme) : cardiaque, glycémique 
Période » - Antithyroïdien de synthèse : bilan thyroïdien 
néonatale 
Mesures - Antiépileptique inducteur enzymatique : administration maternelle de vitamine K1 
préventives en fin de grossesse et chez le nouveau né 








- Eviter les médicaments d’efficacité non démontrée, déconseiller l’automédication 
Selon la mère | - Eviter au maximum les associations médicamenteuses 
- Signes à surveiller chez le nouveau-né : diarrhée, ictère, hypotonie, somnolence, courbe de poids... 





- Selon la prématurité (immaturité métabolique et rénale) ou une pathologie néonatale (déficit G6PD...) 


Selon l’enfant Fe : ; : 2 RTE | 
- Identifier les interactions possibles avec les médicaments administrés directement au nouveau-né 





> Une prise ponctuelle est généralement sans risque 

- Données sur le passage dans le lait : allaitement généralement possible si passage < 1% 

- Préférer un médicament utilisé en pédiatrie 

- En l'absence de données sur le passage dans le lait : privilégier un médicament de faible 
biodisponibilité (topique, inhalé), à forte liaison aux protéines plasmatiques, de demi-vie courte (à 
prendre juste après la tétée), sans métabolite actif 

- Eviter les médicaments très lipophiles, sous forme retard ou à libération prolongée 


Allaitement 


Selon le 
médicament 
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Voie d'administration 


Distribution 


< 
S 
+ 
© 
= 
Š 
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Pharmacodynamique 


Prescription en pédiatrie 





ENFANT 





- Chez le nouveau-né : vidange gastrique lente, pH = 3 à 5 > résorption diminuée 














Voie orale - Chez le nourrisson : N pH, vidange gastrique rapide > résorption accélérée 
> Chez l'enfant < 6 ans : privilégier les formes liquides 
Voie intra- - Chez le nouveau-né : à éviter (résorption imprévisible, moindre masse musculaire, risque de lésion du 
musculaire nerf sciatique dans la fesse), ou à la face antéro-latérale de la cuisse si besoin 
Voie rectale | - Résorption aléatoire et mal-connue 
Voie IV - Privilégiée en néonatalogie : risque d’erreur de dilution, tenir compte du volume mort... 
- Cutanée : passage transcutanée élevée (rapport surface corporelle/poids plus élevé, surtout chez le 
s nouveau-né et le nourrisson), immaturité cutanée chez le prématuré 
Voie locale 





- Nasal : équivaut à une voie intraveineuse > contre-indication des vasoconstricteurs en pédiatrie 
- Ophtalmique : passage systémique élevé 





- Masse grasse beaucoup plus faible chez le nouveau-né : 15% à terme, 1% chez le prématuré 


- Eau extracellulaire augmentée les 1 


ère 


années de vie : 45% du poids total 


- Barrière hémato-encéphalique immature : diffusion dans le LCR et le SNC 

- Liaison aux protéines plasmatiques diminuée < 1 an : / la fraction libre du médicament 

- Volume de distribution augmenté chez le nouveau-né et le nourrisson : peut nécessiter une dose unitaire rapportée au 
poids plus élevée que chez l’adulte 





Métabolisme 


= Immaturité hépatique à la naissance (accentuée chez le prématuré) 
- 7 la demi-vie plasmatique des médicaments à métabolisme hépatique 








hépatique . . . | g . 
RAA - Vitesse de maturation variable selon la voie métabolique 
= Immaturité rénale à la naissance 
Elimination - Filtration glomérulaire comparable à l’adulte à l’âge de 2 semaines 
rénale - Mécanisme de transport tubulaire efficace à l’âge de 2 mois 
> Risque de surdosage pour les médicaments à élimination rénale 
La réponse pharmacologique dépend : 
Immaturité - Du nombre de récepteurs : N site de liaison de la digoxine chez le nouveau-né... 
de l'organe - De la fonctionnalité des récepteurs 
cible > Le SNC est particulièrement fragile chez le nouveau-né et le nourrisson, surtout en cas de troubles 


hydro-électrolytiques (hypocalcémie, hypoglycémie) ou de fièvre 





Particularités 


- Maturation et croissance : peuvent être affectés par certains médicaments (corticoïdes..) 
- Fluoroquinolone : toxicité articulaire (surtout sur les grosses articulations) 
- Rétinoïdes : épaississement des os longs et ossification des cartilages de conjugaison 





Prescription 
hors AMM 


= Pour les médicaments réservés à l’adulte ou sans mention particulière chez l'enfant > associée à un 
risque supérieur de survenue d’effet indésirable grave 

- Recherche de risque réel prouvé chez l’enfant : RCP (souvent peu informatif), publications 

- En l'absence de mention particulière, sans risque réel : prescription possible chez l'enfant 

- Choix de la posologie admise par la communauté pédiatrique 

- En l’absence de forme galénique pédiatrique : déconditionnement (source d’erreur) 





Règles de 
prescription 





- Préférer une adaptation à la surface corporelle (mieux corrélée aux fonctions organiques que le 
poids) : calcul de la surface corporelle selon la taille, le poids et l’âge par la formule de Boyd ou par 
nomogramme 

- Posologie généralement calculée à partir des recommandations chez l’adulte, de manière 
proportionnelle (souvent inexacte) 

> Risque d’imprécision majoré chez le nourrisson < 6 mois 
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SUJET AGÉ 








Sujet âgé = âge > 75 ans où > 65 ans si poly-pathologique 
> Population à risque : risque d’hospitalisation pour effet indésirable médicamenteux 7 fois supérieur à la population jeune 





- Interférence des maladies associées : cardio-vasculaire, rénale, hépatique, neuro-psychiatrique 

- Évaluation de l’état somatique : poids, état nutritionnel, hydratation, fonction rénale 

- Evaluation de l’état cognitif et du contexte social (isolement) à risque de mauvaise observance 

- Recherche d'interactions dans la liste des médicaments réellement pris par le patient (dont l’automédication) 
- Vérifier la bonne compréhension des modalités d'administration et d'adaptation du traitement par le malade 





- S'assurer de la nécessité de la prescription médicamenteuse et de l’absence d’alternative non médicamenteuse 

- Comparer le risque d’accident iatrogène ou de retentissement sur la qualité de vie au bénéfice attendu : / de la 
fréquence de certains effets indésirables (toxicité digestive des AINS, tendinopathie sous fluoroquinolone...), ~ de 
l'efficacité de certains médicaments (carvédilol > 70 ans, thrombolyse d’un IDM > 75 ans...) 

- Limiter la poly-médication : privilégier des médicaments traitant plusieurs maladies, hiérarchiser les indications 

- Privilégier les médicaments ayant le meilleur rapport bénéfice/risque et les plus connus chez les sujets âgés 

- Ne pas prescrire de médicament d’efficacité discutable ou non prouvée (« proposé dans », « utilisé dans » ou 
«traitement symptomatique de » dans le RCP, SMR faible ou insuffisant) 

- Tenir compte de la pharmacocinétique des médicaments : voie et demi-vie d’élimination, degré de fixation à 
l’albumine plasmatique, existence de métabolites actifs, principales interactions 

- Adapter la posologie des médicaments prescrits : à l'insuffisance rénale (formule de Cockroft et Gault), à l'insuffisance 
hépatique, début à faible dose et augmentation progressive des doses (« start low, go slow »)... 

- S'assurer de l’administration aisée des médicaments : adapté à un trouble de déglutition (écrasement) ou du 
comportement (flacon à ouverture sécurisée), limiter le nombre et les horaires d'administration, utilisation d’un pilulier 
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INSUFFISANCE RENALE 





- Calcul du DFG par la formule de Cockroft et Gault : imprécise (surtout chez le sujet âgé ou obèse) mais utilisée comme 
référence pour l’adaptation posologique (seule mentionnée dans les RCP) 

> En cas de travaux disponibles avec une autre formule (MDRD, CDK-EPI) : à privilégier 

- Evaluation clinique : volume extracellulaire, notamment mesure du poids 





- Alcalinisation du pH gastrique : ~“ absorption de certains médicaments 
Biodisponibilité | - Impact sur la fonction hépatique : diminue l'effet de 1°” passage hépatique (/ biodisponibilité) mais 
peut également diminuer le taux de liaison aux protéines (/ effet de passage hépatique) 





- Œdème/ascite : du volume de distribution des agents à faible volume de distribution (substances 
hydrosolubles ou fortement liées aux protéines) > N concentration plasmatique 

- Déshydratation/fonte musculaire : N du volume de distribution > / concentration plasmatique 
Distribution - Modification de la liaison aux protéines (principalement diminution par accumulation de 
substances en cas d'insuffisance rénale avancée) + baisse de la concentration d’albumine : 7 la 
fraction libre, peut modifier l’élimination hépatique et/ou rénale 

> Les effets de l'insuffisance rénale sur la distribution sont difficile à prévoir 





- N de 50% de l’expression protéique du cytochrome P450 
- N de 20% de la glucuroconjugaison (par N de la clairance des glucuronides) 


Effet pharmacocinétique 


Transformation 





- Baisse de la filtration glomérulaire (variable selon la taille et la charge des molécules, ou la liaison 
aux protéines) : augmente la demi-vie d'élimination des médicaments à élimination rénale 
- Sécrétion/réabsorption tubulaire 


Elimination 
rénale 








- Diminution des doses : surtout en cas de substance à index thérapeutique étroit et à demi-vie courte 
IRC - Espacement des doses : surtout en cas de substance à index thérapeutique large et à demi-vie longue 
> Les 2 types d'adaptation peuvent être nécessaire 





> En cas d’IRA, la prévision des effets sur les substances administrées est plus difficile, même après évaluation 
de la fonction rénale (créatininémie non fiable en aigu) 
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IRA PM ` i i : 
- Adaptation des doses compliquées : à adapter selon le monitorage de la concentration plasmatique des 
médicaments (si disponible) 
- Facteurs liés au patient : maladie rénale, insuffisance rénale aiguë ou chronique > risque accru de 
surdosage, ischémie tissulaire rénale préalable, production exagérée de dérivés radiculaires en réponse à 
EdR l'exposition à un néphrotoxique 


- Facteurs induits par la maladie rénale chronique : trouble hydro-électrolytique (hypokaliémie, 
hypocalcémie, hypercalcémie, hypomagnésémie), troubles acido-basiques (urines acides ou basiques), 
hypoalbuminémie 





- Correction des troubles de volémie et hydro-électrolytiques, alcalinisation des urines 
Prévention | - Adaptation des doses à l’insuffisance rénale 
- Surveillance de la fonction rénale, du sédiment urinaire et/ou du taux plasmatique de médicament 





- Anti-infectieux : aminoside (toxicité tubulaire), amphotéricine B (toxicité tubulaire, vasoconstriction), 
ténofovir, cidofovir, adéfovir (toxicité tubulaire, tubulopathie), aciclovir (précipitation intra-tubulaire), 
indinavir, atazanavir (lithiase), ciprofloxacine (immuno-allergique, précipitation), B-lactamine (immuno- 
allergique) 

- Anti-cancéreux : sels de platine (toxicité tubulaire), ifosfamide (toxicité tubulaire, tubulopathie), 
mitomycine C, gemcitabine (MAT), méthotrexate (précipitation intra-tubulaire), anti-angiogénique 


Néphrotoxicité médicamenteuse 


Principales a A 
P (toxicité glomérulaire, MAT) 
classes B | > : ; : ; | 
ae - Analgésique : AINS (perturbation hémodynamique, immuno-allergique, glomérulopathie), 
ne combinaisons d’antalgiques (toxicité tubulo-interstitielle à long terme) 


- Immunosuppresseur : ciclosporine, tacrolimus (toxicité vasculaire et tubulo-interstitielle) 
- Biphosphonate : pamidronate (glomérulopathie), zolédronate (toxicité tubulaire) 

- IEC/ARA2 (perturbation de l’hémodynamique rénale) 

- Produit de contraste iodé (toxicité tubulaire) 

- IPP (néphropathie immuno-allergique, trouble hydro-électrolytique) 

- Hydroxy-ethylamidon HES (toxicité tubulaire) 
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MALADIE HEPATIQUE 





= Biotransformation des médicaments liposolubles afin de favoriser leur élimination : 

- Phase I : système enzymatique des mono-oxygénases à cytochrome P450 > métaboblite intermédiaire 

- Phase II : conjugaison, acétylation.. > métabolite hydrosoluble 

> Les capacités des systèmes enzymatiques de phase I et II sont déterminés génétiquement (variabilité inter- 
individuelle) et peuvent être stimulé ou inhibé par des médicaments ou toxiques 

> Les systèmes de défense du foie contre les agressions sont altérés par la dénutrition ou l'insuffisance hépatocellulaire 


Rôle du foie 





- N Débit sanguin hépatique et shunts porto-caves > N de l’effet de 1°” passage hépatique : / de 
concentration des médicaments à fort effet de 1°” passage hépatique 

- N Métabolise hépatique : N l'efficacité des médicaments administrés sous forme de pro-drogues 
(peu d'incidence en pratique : famciclovir, certains IEC...) 














KE] 

=] z . : 

© Métabolisation ie . | + Diminuer la posologie en cas d'insuffisance hépato-cellulaire 

S Médicaments à ue g ` , : 

= aade E - Inhibiteur calcique - Anxiolytique - Morphine 

S Re - B-bloquant - Antiparkinsonien  -Statine (fluvastatine, lovastatine) 
S > i a - Antidépresseur - Cisapride - Sumatriptan 

S PRESS - Antipsychotique - Hypnotique 

> Transport - Baisse de synthèse de l’albumine : / fraction libre des médicaments fortement liés aux protéines 
S 

Q 

w 


- Déplétion en glutathion : risque d’hépatotoxicité augmenté pour certains médicaments 





Hépatotoxicité 


des Médicament à - AINS - Azathioprine - Valproate 
médicaments hépatotoxicité élevée | - Antituberculeux - Paracétamol - Vitamine A 
en cas de cirrhose - Antirétroviraux 








- Eviter les médicaments à risque de favoriser ou d’induire en encéphalopathie : morphinique, 
psychotropes sédatifs 
- Eviter les médicaments à risque d’aggraver l’hépatopathie : paracétamol... 


Hépatopathie 
aiguë 





- Eviter les médicaments sédatifs (risque d’encéphalopathie à posologie habituelle) : psychotropes 
(notamment benzodiazépines), morphiniques 


Adaptation 


Hépatopathie 

















chronique ; 2 qe j : A : ; À 
4 - Eviter les médicaments néphrotoxiques : prévention du syndrome hépato-rénal 
Hépatopathie | > Arrêt de toute médication non vitale pour le malade 
Insuffisance aiguë - Si nécessité de traitement anticoagulant : arrêt de l’AVK et relai par héparine 
hépato; - Contre-indication formelle : - AINS 
= cellulaire Cirrhose - Aminoside en cas d’ictère 
2 - Contre-indication relative : colchicine 
2 
S - Hépatite chronique fibrosante : - Contre-indication aux AINS 
N Maladie hépatique chronique - Eviter les traitements par vitamine A 
sans insuffisance hépato- - Surveillance rapprochée en cas de traitement par 
cellulaire azathioprine, antituberculeux ou antirétroviraux 
> Aucune autre contre-indication 
Adénome hépatique - Contre-indication : oestrogènes, androgènes, stéroïdes anabolisants 
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INTERACTION MEDICAMENTEUSE 





= Modification de la réponse pharmacologique ou des effets indésirables de médicaments agissant sur la même cible 
ou la même fonction physiologique : les concentrations plasmatiques des médicaments reste inchangées 

- Risque d’effet indésirable additif 

- Augmentation (synergie additive ou potentialisation) ou diminution (antagonisme) de l’effet thérapeutique 





Interaction | - Antibiotiques : effet synergiste ou antagoniste 
recherchée | - Antihypertenseurs : associations synergistes 





- Agoniste dopaminergique antiparkinsonien et neuroleptique (dont anti-émétique) 


A t i . FA 
DE - Antihypertenseurs (B-bloquant, diurétique, IEC/ARA2) et AINS 





- Antiagrégant, AINS et anticoagulant : risque hémorragique majoré 
- AINS et autre médicament néphrotoxique : risque d'atteinte rénale majoré 
- Association à risque de torsade de pointes (par allongement du QT) : anti-arythmique 


Interaction pharmacodynamique 


Interaction Maioration 
délétère Re de classe la et Ill, neuroleptiques, méthadone, dompéridone.. 
re - Association de médicaments hyperkaliémiants : héparine, cotrimoxazole, IEC/ARA2, 
re AINS, ciclosporine, tacrolimus 
indésirable 


- Association de médicaments vasoconstricteurs : a-mimétique et dérivés ergotés 
- Association de médicaments agissant sur la transmission sérotoninergique : IMAO, 
antidépresseur ISRS, tramadol, linézolide 











= Modification de la pharmacocinétique d’un médicament par un autre médicament : modifie la concentration 
plasmatique du médicament (augmentation ou diminution) 






































Mode nl = Anti-acides et anti-sécrétoires (anti-H2, IPP) : œ l’acidité gastrique 
ee - N Absorption : kétoconazole, atazanavir, inhibiteur de tyrosine-kinase, mycophénolate 
E - 7 Absorption : ralrégravir (antirétroviral) 
= Résine chélatrice, pansement gastrique, sels de fer ou de calcium, charbon, argile : 
diminution de la résorption des médicaments 
Blocage de ana À x 5 . 
; à - Chélation par sels de calcium : biphosphonates, fluoroquinolones, cyclines 
l'absorption p ap 
- Chélation par sels de fer : hormones thyroïdiennes 
> Respecter un délai 2 2h entre la prise de ces substances et d’autres médicaments 
= Effet de 1° passage intestinal : 
x - Cytochromes P450 3A4 et 3A5 
Žž S - Glycoprotéines P (PgP) : protéines d’efflux au pôle apical limitant l'absorption de certains 
= B médicaments) situés au niveau des entérocytes 
5 S > Inhibiteur du CYP 3A4 ou de la PgP : / la concentration des substrats 
rs) 
O Q 
Š E Inhibiteur Substrats 
`~ s $ 
Š Modification iiien - Antirétroviraux 
= de la clairance - Certaines statines 
S RÉ du CYP - Pamplemousse nt 
Š P j JMI - Certains immunosuppresseurs 
x systémique - Carbamazépine 
+ 
S< . e 
a : dis à - Colchicine 
- Amiodarone - Télithromycine 5 , 
; z rgi - Ciclosporine 
EA - Clarythromycine - Quinidine . 
Inhibition | a 4 . - Dabigatran 
- Ciclosporine - Ritonavir He 
de la PgP É ` , - Digoxine 
- Dronédarone - Vérapamil : 
- Tacrolimus 
- Iraconazole : z 
- Vinca-alcaloïdes 
Liaison = Modification transitoire de la concentration du médicament déplacé 
protéique - Sans conséquence clinique dans la majorité des cas (sauf lidocaïne par voie IV) 
= Modification de l'élimination rénale par modification du pH urinaire ou compétition au niveau de la 
A sécrétion tubulaire 
Elimination 2 je Gin D : EI sk 4 
le - Concerne les médicaments à élimination rénale forte : digoxine, lithium, méthotrexate 
> Réabsorption rénale du lithium : / par AINS, IEC et ARA2 
> Elimination rénale du méthotrexate : N par AINS, IPP, ciprofloxacine et pénicilline 
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= Système enzymatique exprimé par les entérocytes et le foie : oxyde 95% des médicaments 

- Inhibition = phénomène rapide, dose-dépendante : / la concentration plasmatique du substrat 

- Induction = phénomène retardé en 10 à 15 jours, dose-dépendant : Y la concentration plasmatique du substrat 
> Les principales substances inductrices sont généralement peu spécifiques d’un cytochrome P 





Effet positif - Boost pharmacologique des inhibiteurs de protéase par le ritonavir 





= Prescription d’un inducteur du CYP3A4 avec un substrat 





Risque de sous- - Corticoïdes : / posologie de 30 à 50% 

- Contraception hormonale : risque d’inefficacité 
- Inhibiteurs de protéase anti-VIH : contre-indiqué 
- Imidazolé antifongique : risque d’inefficacité 


dosage Sous rifampicine 








= Risque surtout pour les médicaments à marge thérapeutique étroite : 
- Ergotisme : dérivé de l’ergot de seigle 
- Torsade de pointe : pimozide, halofantrine, luméfantrine, mizolastine, ébastine 
























































Risque de g A de A : 
- Néphrotoxicité : ciclosporine, tacrolimus 
surdosage ; . | . ` : > 
Q - Dépression respiratoire : triazolam, midazolam, méthadone, oxycodone 
à - Toxicité musculaire : simvastatine, atorvastatine 
LE] se % 
E © - Cytotoxicité : alcaloïdes de la pervenche 
SE © PE 
BE ~ | cP Inhibiteurs Inducteurs Substrats 
9 © 
© ! | 
2 şs Ciprofloxacine : 
E 5 / : Clozapine 
= © 1A2 Enoxacine Fumée du tabac , . 
5 S : Théophylline 
Š Si Eluvoxamine 
SU 
S< : á z s 
© z 2C8 Gemfibrozil Répaglinide 
CR © 
D 2 Amiodarone Phénytoïne 
v © 269 Antiépileptique: i á 
BE Fluconazole pileptique: Warfarine, acénocoumarol 
S - Carbamazépine 
5 2D6 Fluoxétine, paroxétine - Phénobarbital Codéine Métoprolol 
Quinidine - Phénytoïne Flécaïnide Propafénone 
E . Anticancéreux : inhibiteur de tyrosine-kinase, 
Antifongique azolé : Anti-infectieux : bortézomib, docétaxel, vinca-alcaloïdes 
kétoconazole, itraconazole, - Rifampicine FE Antiparasitaire : halofantrine, luméfantrine 
miconazole, posaconazole, - Rifabutine Benzodiazépine : midazolam, triazolam, 
voriconazole - Griséofulvine zolpidem 
Antirétroviraux : ritonavir Dérivé de l’ergot de seigle : ergotamine 
Macrolide : clarithromycine, Antirétroviraux : Immunosuppresseur : ciclosporine, 
3A4 érythromycine, josamycine, - Efavirenz sirolimus, tacrolimus 
télithromycine (sauf - Névirapine Morphinique : alfentanyl, fentanyl, 
azithromycine et méthadone, oxycodone 
spiramycine) Modafinil Oestroprogestatif et progestatif 
Amiodarone ienna Statine atorvastatine, simvastatine 
Diltiazem et vérapamil p Avanafil, vardénafi Pimozide 
Jus de pamplemousse Quinidine Rivaroxaban 
Carbamazépine Colchicine 
- Surveillance de l’INR à l'introduction d’un nouveau médicament (notamment d’un antibiotique, 
AVK surtout fluoroquinolone, macrolide, cycline et cotrimoxazole) 
- Contre-indication : miconazole, millepertuis, phénylbutazone 
- Précaution avec AINS et aspirine 
3] 
z ADO - Rivaroxaban et apixaban (substrat du CYP3A4) : interaction avec les inducteurs et inhibiteurs 
.A y : : á a A z " A 
Š - Dabigatran (substrat de PgP): contre-indication = ciclosporine, dronédarone, itraconazole, tacrolimus 
de] 
£ - Atorvastatine et simvastatine (substrat du CYP3A4) = risque de toxicité musculaire en cas d’inhibiteur 
Z Statine enzymatique : macrolide (sauf azithromycine et spiramycine), acide fusidique, antifongique azolé, 
2 inhibiteur de protéase, jus de pamplemousse 
v 
- Contre-indiqué : association à ne pas prescrire 
Niveaux de | - Déconseillé : association à éviter, sauf en l'absence d’alternative, sous surveillance étroite 
contrainte - Précaution ď’emploi : association possible en renforçant la surveillance 


- A prendre en compte : simple majoration du risque additif d'effets indésirables 
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ITEM 321 — EDUCATION THERAPEUTIQUE, OBSERVANCE, AUTO-MEDICATION 








EDUCATION THERAPEUTIQUE 





Projet pédagogique individualisé = ensemble des étapes permettant de mettre en place une approche thérapeutique 
adaptée au patient, en favorisant son autonomie, ses capacités de décision et ses compétences d’auto-soin 

- Essentielle pour tout patient concerné par une maladie chronique (16 millions de patients en France) 

- Définit en 1998 par l'OMS, mis en place par la loi HPST de 2009 

- Concerne l’ensemble des professionnels de santé : médecins, pharmaciens, paramédicaux... 








= Ensemble de pratiques visant à permettre au patient l'acquisition de compétences, afin de pouvoir prendre en charge 
de manière active sa maladie, ses soins et sa surveillance 

- Education à la santé : règles générales de prévention 

- Education à la santé du patient : vise à optimiser des règles d'utilisation du système de santé par des malades 

- Education thérapeutique du patient : vise à améliorer l'autonomie et la qualité de vie des patients 


Education 





= 3 types : - Programmes d’éducation thérapeutique du patient : dans toute maladie chronique 
- Actions d'accompagnement : assistance et soutien aux malades et à leur entourage 
- Programmes d’apprentissage : gestes techniques pour l’utilisation d’un médicament ou d’une technique 





- Elaborer un diagnostic éducatif : point sur la maladie, la sévérité, les comorbidités, dimension sociale 
et professionnelle, psycho-affective, acceptation de la maladie, croyances, représentations, attentes 








a Dee - Définir un programme personnalisé d'éducation thérapeutique du patient : compétences à acquérir 
D ê - Planifier et mettre en œuvre les séances d'éducation thérapeutique collectives et/ou individuelles : 
a contenus des séances, méthodes et techniques d'apprentissage. 

Š - Evaluation individuelle : apprentissage du patient 

= k - Compétences d’auto-soins : modification de l'effet de la maladie sur sa santé 

£ Compétences ; j à j 5 : : 

S à: développer - Compétences d’adaptation : permettant de s'adapter et d'adapter ses traitements selon la situation 

X - Compétences de sécurité : dépister et prendre en charge les situations à risque 

LL 

© 


- Comportemental : acquisition des compétences d’auto-soins, d'adaptation et de sécurité 
- Cognitif : amélioration des croyances erronées, des préjugés et des connaissances 

- Médical : amélioration de paramètres liés à la maladie (paramètre de suivi biologique...) 

- Autonomie et sécurité : réduction des effets indésirables des traitements, des rechutes et 
complications de la maladie, du recours aux urgences ou aux hospitalisations 

- Global : amélioration de la qualité de vie, réalisation de projet de vie 


Efficacité 














OBSERVANCE 





Observance = degré de concordance entre le comportement du patient et les recommandations des soignants : prescription 
et suivi thérapeutique, mesures hygiéno-diététiques, suivi médical... 
- Comprend : - Adhésion au traitement : adoption des règles de prises médicamenteuses proposées 
- Maintenance du traitement : durée effective de prise médicamenteuse sans écart significatif par rapport à la 
prescription initiale 
> La non-observance concerne entre 20 et 70% des patients 








- Traitement d'administration simple 
- Traitement de courte durée 
Facteurs - Traitement bien toléré 
d’observance - Traitement efficace 
- Compréhension des bénéfices attendus, des modalités de prise, des risques d’effet indésirable et 
des modalités de surveillance 





- Nature de l’affection traitée : notamment affection asymptomatique 

- Complexité de la stratégie thérapeutique : galénique non adaptée, horaires, durées... 

- Mauvaise tolérance du traitement 

- Problèmes physiologiques présentés par le patient : grand âge, troubles sensoriels, troubles 
Facteurs de mnésiques, difficultés motrices ou de coordination... 

non observance | - Degré de motivation 

- Non-compréhension des objectifs du traitement 

- Implication des soignants 

- Absence de prise en charge des soins et traitements par les assurances publiques ou privées 

- Stress, dépression, anxiété des patients 


Facteurs influençant 
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AUTO-MEDICATION 





Automédication = utilisation par des personnes, hors prescription médicale, pour elles-mêmes ou pour leurs proches, de leur 
propre initiative, de médicaments accessibles sans ordonnance, sûrs et efficaces + assistance et conseils du pharmacien 

- Concerne 85% de la population française (35€/an en moyenne) 

- Représente 7,5% du marché pharmaceutique en France, pour 2 milliards d'euros 








= Médication officinale : médicaments disponibles sans ordonnance 





Via une demande au = À demander au pharmacien au comptoir : majorité des médicaments d’automédication 
pharmacien - Remboursable ou non par la sécurité sociale 





= En accès-libre dans la pharmacie : 

- Liste : - Médicaments allopathiques 

En accès direct - Médicaments homéopathiques 
- Médicaments à base de plante 

- Non remboursable par la sécurité sociale 





Armoire à pharmacie | = Médicament possédé par le patient, réutilisé hors prescription 








- Traitements de symptômes courants et bénins : fièvre, douleur modérée, rhume... 
- Traitement de courte durée 
- Privilégier les spécialités simples (un seul principe actif) 
Automédication | - Respect des exigences de sécurité 
responsable - Consultation médicale en cas de persistance des symptômes 
- Informer son médecin de toute automédication 
- Conseils du pharmacien d’officine 
- Information du patient : brochure de l’ANSM, notices des médicaments 
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- Utilisation de médicaments antérieurement prescrits sur ordonnance : antibiotique... 

- Traitement de longue durée 

Automédication | - Automédication non déclarée au médecin ou au pharmacien 

non responsable | - Consommation médicamenteuse inadaptée, sans respect des modalités d'administration 

- Utilisation de médicaments inconnus : conseillés ou transmis par l'entourage, achetés sur Internet 
- Automédication lors de la grossesse et chez l’enfant en bas âge 








- Mésusage : erreur de posologie, administration à un enfant d’une forme pour adulte, durée de 
traitement trop courte ou trop longue, arrêt brutal d’un médicament, non-respect des contre- 
indications ou précautions d'emploi, utilisation de médicaments périmés 

Accident - Effet indésirable : hémorragie sous aspirine, somnolence sous anti-histaminique... 
médicamenteux | - Interaction médicamenteuse : association à risque, diminution de l'absorption (anti-acides...) 
- Risque iatrogénique pendant la grossesse : aspirine > 24 SA... 
- Evolution vers une pharmacodépendance : antitussif à base de codéine... 
- Surdosage médicamenteux : prise de 2 médicaments contenant du paracétamol... 





- Retard au diagnostic d’une urgence vitale (infarctus, infection...) 

- Retard de diagnostic et traitement inadapté d’une pathologie chronique (asthme...) 
Autres risques | - Complication d’une affection bénigne 

- Accident de la voie publique : somnolence... 

- Réactions positives aux tests antidopage chez le sportif 





- Femme enceinte ou allaitante 

- Allergie médicamenteuse connue 

Sujet à risque - Enfant < 12 ans 

- Sujet âgé > 75 ans 

- Maladie chronique : hépatique, cardiaque, rénale, diabète... 
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ITEM 322 : RISQUES MEDICAMENTEUX 











EFFETS INDESIRABLES MEDICAMENTEUX 





latrogénie = ensemble des affection déterminées par le médecin (effets indésirables médicamenteux, des agents physiques, 
des produits non médicamenteux ou des techniques invasives) : - A l’origine de 5% des consultations 
- 1™° cause d’hospitalisation = 5 à 10% des hospitalisations 
- 4" cause de mortalité = 5% des hospitalisations 
> Toute prescription ou administration de médicament expose à la survenue d’effets indésirables 
> Tout effet indésirable médicamenteux, quelle que soit sa gravité, doit être déclaré immédiatement au Centre Régionale de 


PharmacoVigilance (CRPV) : obligation légale 








- Attendu = observé lors des études ou après la mise sur le marchée, généralement mentionné dans le RCP 

- Inattendu = non encore rapporté, absent du RCP 

- Evitable = avec la prise en compte des contre-indications, des posologies et précautions d'emploi, l'administration et la 
surveillance du patient : 50% des effets indésirables médicamenteux 

- Inévitable = malgré le respect des règles d'emploi 


Définitions 





= Lié aux propriétés pharmacodynamiques du médicament : conséquence de l’effet 














médicament 


n El Type A thérapeutique ou d’un effet latéral 
È prévisible « Augmented » | - Généralement dose-dépendant et connu dès les essais cliniques 
S - Survient lors d’un contexte de bon usage ou lors d’une erreur médicamenteuse 
O 
S Elnon Tvve B = Dont la survenue ne peut être expliquée par les propriétés pharmacodynamiques du 
ve YE médicament : immuno-allergique (réaction cutanée, anaphylaxie...) essentiellement 
prévisible « Bizarre » a ` 
- Inévitable même en contexte de bon usage 
- Caractéristiques pharmacologiques : marge thérapeutique étroite (digitalique, lithium, aminoside...), 
Liés au longue demi-vie d'élimination (benzodiazépines à demi-vie longue...) 


- Nombre de médicaments prescrits et administrés : effet cumulatif + interactions médicamenteuses 
- Mise sur le marché récente d’un médicament : révélation des effets indésirables rares 





- Connaissance insuffisante du médicament 


Liés au - Difficulté d’extrapoler en pratique courante les principes d’utilisation établis en essai clinique 
prescripteur | - Objectifs et moyens thérapeutiques inadaptés au patient 
ou - Appréciation insuffisante de la comorbidité 


dispensateur 


- Surveillance insuffisante 


- Absence de réévaluation de l'ordonnance 





- Erreur d’observance : accident de sevrage ou de surdosage 

- Groupes de patients à risque accru : personnes âgés, femmes enceintes, enfants 

> La fréquence des El médicamenteux double après 65 ans : 10 à 20% des hospitalisations 

- Polymorbidité chronique (insuffisance rénale, hépatique, cardiaque...) et aiguë (infection, 
déshydratation...) : polymédication, altération pharmacocinétique et pharmacodynamique 

- Modifications pharmacocinétiques ou pharmacodynamiques : grossesse, sujet âgé, anomalie 
enzymatique (déficit en G6PD...), insuffisance organique, anxiété, terrain atopique... 

- Automédication 
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Liés au 
patient 








> A évoquer devant toute symptomatologie nouvelle ou aggravée 
- Médicaments fréquemment en cause : diurétique, antihypertenseurs, digitaliques, antiarythmiques, anticoagulants, 
psychotropes (anxiolytiques, antidépresseurs, neuroleptiques), antibiotiques, AINS, insuline, antidiabétiques oraux 





- Allergiques : cutanés ++ 

- Digestifs : nausées, vomissements, troubles du transit, atteinte hépatique 
- Cardiovasculaires : hypotension artérielle 

- Neuropsychiques : somnolence, confusion, troubles de l'équilibre 

- Céphalées 


EIM 
fréquents 





- Choc anaphylactique 

- Hémorragie 

- Insuffisance rénale aiguë 

- Troubles du rythme ou de la conduction cardiaque 

- Syndrome de Lyell 

- Atteinte hématologique : neutropénie, thrombopénie 
- Troubles hydro-électrolytiques 

- Hypoglycémie 


Manifestations 


EIM graves 
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Pharmacovigilance 
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Imputabilité 





PHARMACOVIGILANCE 





= Surveillance des médicaments, prévention et gestion des risque d’effets indésirables médicamenteux résultant de leur 
utilisation (potentiels ou avérés) : détection (signal), évaluation (quantification, compréhension (mécanisme, facteurs 
favorisants), surveillance, prévention et gestion du risque d’effets indésirables médicamenteux 





Activité clinique 
des CRPV 


- Gestion des EIM : aide au diagnostic et à la prise en charge des patients souffrant d’EIM 
- Information et formation des professionnels de santé et des patients sur le risque d’EIM 





Activité collective 
des CRPV 


- Recueil des EIM à partir des notifications spontanées 

- Enregistrement, validation et évaluation des EIM 

- Participation à la politique de santé publique de lutte contre la iatrogénie (avec l’ARS et l’ANSM) : 
études de risque, plans de gestion des risques (PGR), appréciation du profil de sécurité d'emploi des 
médicaments, prise de mesures correctives (précaution ou restriction d'emploi, contre-indication, 
voire retrait du produit), communication vers les professionnels de santé et le public 





Acteurs 


- Professionnels de santé : déclaration des EIM aux CRPV 
- Patients et associations de patients : déclaration des EIM aux CRPV sans passer par un 
professionnel de santé 
- CRPV = échelon régional 
- ANSM = échelon national : veille à la sécurité d'emploi des médicaments, coordonne le système 
national de pharmacovigilance, évalue les déclarations d’EIM transmis par les CRPV 
- EMA = échelon européen: - PRAC (Pharmacovigilance Risk Assessement Committee) 
- CHMP (Comité des médicaments à usage humain) si AMM européenne 
- CMDh pour les AMM nationales 





Déclaration 
d’EIM 


= Obligatoire pour tous les EIM : graves ou non, attendus ou inattendus... 

- Par tout professionnel de santé : médecin, chirurgien-dentiste, sage-femme, pharmacien 

- Surtout si : El grave, inattendu ou d’un médicament commercialisé depuis < 5 ans 

- Déclaration au CRPV par lettre ou copie des rapports de sortie, fax, mail, fiche Cerfa ou en ligne 








Addicto- 


= Surveillance des cas d’abus et de dépendance liés à la prise de toute substance (médicamenteuse ou 
non) ayant un effet psychoactif (hors tabac et alcool) 

- Centres d’Evaluation et d’Information sur la Pharmacodépendance et d’Addictovigilance (CEIP-A) 

- Déclaration obligatoire pour les professionnels de santé des cas d’abus et de dépendance grave 

- Enquêtes annuelles spécifiques : consommation des sujets dépendants (OPEMA, OPPIDUM), 
ordonnances suspectes (OSIAP), décès liés aux substances (DRAMES)... 





vigilance 


Déclaration des 
cas d’abus et de 


= Obligatoire pour les cas d’abus et de dépendance « graves » : entraînant le décès 
ou susceptible de mettre la vie en danger, entraînant une invalidité ou une 
incapacité, provoquant ou prolongeant une hospitalisation ou ayant un impact sur 
une grossesse ou son issu 

- Déclaration aux CEIP-A 


dépendance 








= Signalement et évaluation des incidents pouvant survenir lors de l’utilisation d’un dispositif médical 
(DM mis sur le marché avec un marquage CE selon les directives européennes) 





Matério- 
vigilance 





= Obligatoire pour tout incident ou risque d'incident grave ayant entraîné ou 
susceptible d'entraîner la mort ou la dégradation grave de l’état de santé d’un 
patient, d’un utilisateur ou d’un tiers mettant en cause un dispositif médical 

- Déclaration au responsable local (correspondant local de MV) et à l'ANSM 

+ Déclaration au CRPV si inclut un produit médicamenteux (stent actif...) 


Déclaration 








= Analyse individuelle pour une notification donnée du lien potentiel entre l’utilisation du médicament et la survenue 
d’un effet indésirable médicamenteux : méthode probabiliste 





Imputabilité 
intrinsèque (I) 


- Chronologie (C) : délai d'apparition de l'événement indésirable (challenge), évolution en cas 
d'interruption du traitement (dechallenge) et éventuelle réapparition des symptômes en cas de 
reprise du traitement (rechallenge) 

- Sémiologie (S) : symptomatologie évocatrice, facteur favorisant la survenue d’un effet indésirable, 
absence d’autre étiologie évidente après bilan, résultant d’un éventuel examen complémentaire 
pertinent et fiable pour juger de la responsabilité du médicament 

> Score : 10 (paraissant exclue), 11 (possible), 12 (plausible), 13 (vraisemblable), 14 (très vraisemblable) 





Imputabilité 
extrinsèque 





= Analyse des données extérieures : publication de cas similaires, notifications antérieures de PV 
- Score bibliographique (B) : BO (aucune mention antérieure) à B4 (effet notoire, largement décrit) 
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CONTREFAÇON DES MEDICAMENTS 





Médicaments falsifiés = produits « travestis » prenant le nom de marque ou à consonance proche, le même conditionnement 
et la même présentation qu’un vrai médicament 
> En cas de suspicion de contrefaçon : déclaration au CRPV 








- Généralement dans les pays en voie de développement, avec une incidence croissante : 20 à 30% du marché en 
Afrique sub-saharienne et Asie du Sud-Est 

- Touche aussi les pays développés, notamment où les soins sont mal remboursés (Etats-Unis...) : anticancéreux, 
immunosuppresseurs, facteurs de croissance... 

- Au sein de l'UE : trafic lié aux différences de prix ou de remboursement entre les Etats membres 

- Vente sur Internet : marché en expansion, concerne principalement des médicaments pour troubles de l’érection, 
perte de poids... > en France, près de 50% des médicaments vendus sur Internet (hors sites légaux) sont des faux 





- Absence de principe actif (60% des cas) : non traitement 

- Sous-dosage en principe actif : échec thérapeutique 

- Survenue de résistances : antibiotiques, antirétroviraux, antipaludéens.. 
- Présence de composés toxiques : éthylène glycol... 














ERREUR MEDICAMENTEUSE 





Erreur médicamenteuse = événement évitable, résultant d’un dysfonctionnement non intentionnel durant le processus de 
soin : peut survenir à toutes les étapes du circuit du médicament (prescription, dispensation, administration...) 

> Les erreurs médicamenteuses ayant entraîné un effet indésirable doivent être déclarées auprès du CRPV 

> Les erreurs médicamenteuses n’ayant pas entraîné d'effet indésirable peuvent être déclarées directement au Guichet 
erreurs médicamenteuses de l’'ANSM 








- Avérée : administration d’un médicament à la place d’un autre, d’une dose ou par une voie incorrecte, selon un 





EN mauvais schéma thérapeutique... 
=) - Potentielle : erreur interceptée avant l'administration du produit 
- Latente : observation témoignant d’un danger potentiel pour le patient (risque d’erreur) 
© 1 Diagnostic de l’erreur médicamenteuse 
S - Traitement des conséquences si erreur médicamenteuse avérée 


- Prévention de la récidive : analyse a posteriori de l’erreur au sein d’un groupe de gestion du risque 
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Neuro-psychiatrique 


Cardiaque 





PRINCIPAUX EFFETS INDESIRABLES MEDICAMENTEUX 





= Tous les neuroleptiques (antipsychotiques) : 
- Neuroleptiques de 1° génération : butyrophénone, phénothiazine.. 





Syndrome x FR De . à 
te - Neuroleptiques de 2 génération : rispéridone, olanzapine, sulpiride... 
ner - Neuroleptiques cachés : - Antiémétique : métoclopramide, alizapride, métopimazine 
By - Anti-vertigineux : flunarizine 
- Vasoactif : trimétazidine 
- Psychotropes : benzodiazépines (y compris sevrage), antidépresseur, lithium... 
- Corticoïdes 
- Morphiniques 
Syndrome FA 


confusionnel, 
hallucination 


- Anticholinergiques 

- Antiparkinsoniens dopaminergiques 

- Anti-infectieux : isionazide, fluoroquinolones, ribavirine + interférons, méfloquine 
- Insulino-sécréteur et insuline : hypoglycémie 

- Digoxine (en surdosage) 





- Atropine 

- Scopolamine 

- Antiparkinsonien 

- Antispasmodique (tiémonium...) 

- Médicaments de l’incontinence urinaire (oxybutinine...) 





one - Bronchodilatateur (ipatropium, tiotropium) 
- Antidépresseur imipraminique (clomipramine, amitriptyline...) 
- Néfopam 
- Neuroleptique (phénothiazine) 
- Collyre mydriatique (tropicamide...) 
- Antihistaminique de 1°° génération 
= Association de 2 médicaments à effet sérotoninergique 
syndrome - Antidépresseur : ISRS, imipraminique 
sérotoni- -Opiates s mamaaa i : : : ; s ; . Sr 
nergique - IMAO : sélectifs A (antidépresseur), B (antiparkinsonien d'appoint) ou non sélectif (antidépresseur) 


- Agoniste sérotoninergique : antimigraineux triptans ou ergotés 
- Lithium 





Bradycardie, 
troubles de 
conduction 


- B-bloquants (y compris collyre) 

- Anti-arythmique (tous, y compris l’amiodarone) 

- Digoxine 

- Anticholinestérasiques 

- Inhibiteurs calciques non dihydropyridine : diltiazem, vérapamil 





Allongement 
du QT 


- Cardiotropes : digitaliques, antiarythmiques (tous) 

- Psychotropes : neuroleptiques, antidépresseur imipraminique 

- Anti-infectieux : fluoroquinolone (moxifloxacine ++), antipaludéen (quinine...), macrolide (surtout IV) 
- Antihistaminiques H1 de 2" génération 

- Méthadone 





Insuffisance 
cardiaque 





- Mécanisme direct (inotropisme négatif) : - -bloquant 
- Inhibiteur calcique non dihydropyridine 
- Anti-arythmique (tous) 
- Anesthésiques locaux (à forte dose) 
- Mécanisme indirect (rétention hydrosodée) : - Corticoïdes 
- Soluté salé IV 
- Oestroprogestatifs 
- Androgènes 
- AINS 
- Anti-TNFa 
- Altération de la fonction myocardique : - Anthracycline 
- Interféron 
- Rituximab... 
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Vasculaire 
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Hématologiques 








HTA 


- AINS 

- Corticoïdes (glucocorticoïdes et minéralocorticoïdes) 

- Oestroprogestatifs 

- Sympathomimétiques a-adrénergiques : vasoconstricteurs nasaux, midodrine, étiéfrine... 
- Hormones thyroïdiennes (surdosage) 

- Triptans (prise répétée) 

- Antidépresseurs sérotoninergiques et noradrénergiques IRSNA (duloxétine, venlafaxine...) 
- Antiangiogénique : bevacizumab 

- Inhibiteurs de tyrosine-kinase : imatinib... 

- Immunosuppresseurs : ciclosporine, tacrolimus 

- EPO 

- Cocaïne 

- Vasopressine et analogues (desmopressine) 





Hypotension 
artérielle 


- Antihypertenseur (diurétiques surtout) 

- Dopaminergiques : lévodopa, agoniste dopaminergique, ICOMT, IMAO B 

- Psychotropes : neuroleptiques (effet a-bloquant), antidépresseur imipraminique 
- Vasodilatateur (y compris dérivés nitrés à forte dose) 

- Sympatholytique : a-bloquant (à visée urologique) 

- IPDES : sildénafil 

- Prostaglandine : iloprost... 

- Baclofène 





Ostéoporose 


- Corticoïdes 

- Héparine 

- Anti-aromatase (anastrozole...) 

- Agoniste ou antagoniste de la gonadoréline : buséréline... 





Myopathie, 
myalgie 


- Corticoïdes 

- Fibrates 

- Statine 

- Immunosuppresseurs 





Syndrome 
grippal 


- Vaccins 
- Interférons 
- Antirétroviraux 





Autres 


- Tendinopathie : fluoroquinolone, statines 
- Rhabdomyolyse : fibrate, statines 





Neutropénie 


- Cytotoxique anticancéreux 

- Antithyroïdiens de synthèse 

- Antigoutteux : colchicine, allopurinol 

- AINS 

- Médicaments de la PR : sels d’or, D-pénicillamine, anti-TNFa 

- Anti-infectieux : B-lactamine, sulfamides (cotrimoxazole ++), interféron, antiviraux analogues 
nucléosidiques, antipaludéens 

- Neuroleptique atypique : clozapine 

- Antiépileptique : surtout lamotrigine 











Thrombo- - Héparine 
pénie - Cytotoxique anticancéreux 

- Anticoagulant : AVK, ADO, héparine 
- Antiagrégants plaquettaires 

Hémorragie | - Antibiotiques : pénicilline à forte dose, céphalosporine 
- Cytotoxique anticancéreux 
- Antidépresseurs sérotoninergiques (ISRS) et noradrénergiques 
- Oestroprogestatifs (3°"° génération surtout) 
- Hormonothérapie substitutive de la ménopause 
- Anti- rogéni : tamoxifène 

Thrombose, ti-oest ogé ique xi 

; - Neuroleptiques 
embolie 





- AINS (sauf aspirine) 
- Immunosuppresseurs : évérolimus, sirolimus 
- Anti-fibrinolytique : acide tranexamique 
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Digestifs 
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Endocrinien 


Métabolique 








Nausées, 
vomissement 


> Tous les médicaments potentiellement 
- Cytotoxique anticancéreux 

- Levodopa et agoniste dopaminergique 
- Morphinique 

- Digoxine 

- Agonistes du GLP1 

- Antibiotiques : cyclines 





Diarrhée 


> Tous les médicaments potentiellement 
- Antibiotiques 











- Metformine 
- Colchicine 
Ulcères - AINS 
gastro- - Biphosphonates 
duodénaux - Anticholinestérasique 
> Tous les médicaments potentiellement 
- Anticancéreux : inhibiteurs des tyrosines-kinases, anti-androgènes, anti-oestrogènes 
- Antalgiques : paracétamol (surdosage), AINS 
- Anticoagulants oraux : fluindione surtout 
- Cardiotropes : amiodarone, inhibiteurs calciques, nicorandil, quinidine, propafénone, flécaïnide, 
Hépatite clopidogrel, statines, bosentan... 
cholestatique | - Anti-infectieux : cycline, amoxicilline, macrolides, fluoroquinolones, aminosides, cotrimoxazole, 
ou isionazide, rifampicine, nitrofurantoïne, kétoconazole, tous les antirétroviraux... 
cytolytique - Anti-acnéique : isotrétinoïne 
- Immunosuppresseurs (tous) 
- Antiépileptiques (tous) 
- Antidépresseur : imipraminique surtout 
- Allopurinol 
- Androgènes (tous) 
Ba - Atropinique (tous) 
Ce - Opioïdes 
urinaire 


- Sympathomimétiques a 





Insuffisance 
rénale 


- Fonctionnelle : diurétiques, AINS, IEC/ARA2 
- Organique : aminoside, amphotéricine B, voriconazole, méthotrexate, cisplatine, ifosfamide, 
ciclosporine, tacrolimus, Ig IV, produit de contraste iodé, lithium 





Dysthyroïdie 


- Antithyroïdiens 

- Lévothyroxine 

- Amiodarone 

- Lithium 

- Interféron 

- Antiseptiques iodés 

- Certains inhibiteurs de tyrosine-kinase 





Hirsutisme 


- Androgènes 





Insuffisance 
surrénalienne 


- Corticoïdes (sevrage) 
- Anticortisolique 














- Héparine 
- Insuline 
Hypoglycémie | - Antidiabétiques hypoglycémiants : sulfonylurées, glinides 

- Quinine 

Acidose - Metformine 

lactique - Antirétroviraux : inhibiteurs nucléosidiques ou nucléotidiques 

Hyper- - Diurétique 

uricémie - Aspirine à faible dose 
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Hyper- 
glycémie 


- Corticoïdes 

- Diurétiques thiazidiques 

- Diazoxide 

- Contraceptifs oraux 

- B-stimulant IV 

- Antiprotéase 

- Neuroleptique de z" génération : olanzapine surtout 





Hyper- 
kaliémie 


- IEC/ARA2 

- Anti-aldostérone 

- Sels de potassium 

- Héparine 

- AINS 

- Immunosuppresseurs : ciclosporine 
- EPO 

- Antibiotique : triméthoprime 





Hypokaliémie 


- Diurétiques de l’anse ou thiazidique 
- Laxatif (surdosage) 

- Corticoïdes 

- Immunodépresseurs 

- Agoniste fB2 par voie IV 

- Antifongique : amphotéricine B IV 





Hypo- 
natrémie 
+ SIADH 


- Diurétique 

- Antidépresseurs : ISRS, IRSNA 

- Antiépileptique : carbamazépine, oxcarbazépine, lamotrigine 
- Anticancéreux : cyclophosphamide, vincristine, vinblastine 

- Desmopressine 

- Lavement au mannitol 





Dyslipidémie 


- Médicaments hormonaux : androgènes, oestroprogestatifs, anti-aromatase 
- Rétinoïdes 

- Interféron 

- Immunodépresseur : ciclosporine, tacrolimus 

- Antirétroviraux : inhibiteurs nucléosidiques et nucléotidiques, antiprotéase 
- Diurétique thiazidique 





Prurit, 
urticaire, 
eczéma 


> Tous les médicaments potentiellement 





Bullose 
disséminée 


= Dont syndrome de Lyell et syndrome de Stevens-Johnson 
- Sulfamide 

- Antiépileptique : lamotrigine surtout 

- AINS : oxicams surtout 

- Allopurinol 








Fièvre 





- B-lactamine 

- Sulfamides antibactériens 

- Neuroleptiques : syndrome malin 
- Antimitotique 

- Vaccins 

- Ig IV 

- Syndrome sérotoninergique 
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ITEM 323 : CADRE REGLEMENTAIRE DU MEDICAMENT 











REGULATION DU MEDICAMENT 





























= Médicament qui, « après vérification des renseignements et documents soumis, a démontré de façon 
AMM ; i t E MERE dE Aie R : 
adéquate ou suffisante la qualité, la sécurité et l’efficacité du médicament à usage humain » 
= Format commun de dossier servant à la soumission des demandes d'AMM de médicament en Europe, 
en Amérique du Nord et au Japon : données de qualité pharmaceutique, précliniques et cliniques 
Qualité = Composition du médicament, méthode de préparation, contrôle des matières 
3 premières et des produits intermédiaires, contrôle du produit fini, mesures de 
pharmaceutique PE Ne H NE 
stabilité, résultats de biodisponibilité et de bioéquivalence 
= Obtenues sur des cultures de cellules, chez l’animal et in vitro : 
n - Etude de toxicité par administration unique et réitérée 
= z : . or i Fi 
2 Common ue aR des sise sur la Hs la toxicité embryo fœtale et périnatale 
S : récliniques - Evaluation du potentiel mutagene et cancérogene 
SN Technical ” S ; E j 8 
Q - Tolérance locale 
Document ; je , . 
(CTD) - Données de pharmacocinétique et de pharmacodynamie animale 
- Pharmacodynamie : relation dose-effet, justification de la posologie et des 
: conditions d'administration + mécanisme d’action si possible 
Pharmacologie BPA 
oa - Pharmacocinétique 
clinique 7 . : j P 
- Etudes d'interaction avec la nourriture et d’autres médicaments 
- Etude en population particulière : enfant, insuffisant rénal, polymorphisme... 
T = Données des essais cliniques de phase III et après commercialisation 
Expérience ; / ; 5 PT A Grass 
ee - Présente séparément les données d’efficacité et de sécurité 
3 > Toutes les données, publiées ou non, doivent être présentée 
= Agence décentralisée de l’UE située à Londres : 4500 experts 
European - Organisés en 7 comités, dont : - CHMP (Committee for Medicinal Products for Human use) 
Su - PRAC (Pharmacovigilance Risk Assessment Committee) 
Medicines . ; . ; a 
A - Evaluation des demandes ďd’'AMM faites selon la procédure centralisée 
ENAT - Evaluation selon des procédures de reconnaissance mutuelle et décentralisée 


- Arbitrage en cas de désaccord entre les Etats membres sur la demande d’'AMM ou g’alerte 
sanitaire déclenchée par un Etat membre 





= Etablissement public sous tutelle du ministère chargé de la santé, financé par subvention de 
l'Etat : prend la suite de l’Afssaps depuis 2011 
- Missions : - Offrir un accès équitable à l'innovation pour tous les patients 
- Garantir la sécurité des produits de santé tout au long de leur cycle : depuis les 
essais initiaux jusqu’à la surveillance après mise sur le marché 
> Concerne : médicaments, produits biologiques (dérivés du sang, produits de thérapie 
Agence Nationale | cellulaire et génique), dispositifs médicaux thérapeutiques, de diagnostic et autres, produits 
de Sécurité du cosmétiques et tatouage, biocides et produits diététiques destinés à des fins médicales spéciales 





Médicament et 
des Produits de 
Santé 


- Evaluation scientifique et technique de la qualité, de l'efficacité et de la 
sécurité d'emploi des médicaments et produits biologiques 

Activités - Pharmacovigilance 

(ANSM) - Inspection des établissements et des essais cliniques 

- Contrôle des laboratoires et des produits présents sur le marché 





Agences européenne et française 


= Prend des décisions sanitaires pour le compte de l'Etat : 
- Octroi, retrait ou suspension d’AMM, ATU et RTU 

- Autorisation d’essais cliniques 

- Contrôle de la publicité des produits de santé 


Compétences 











- HAS : évaluation médicale et économique par la Commission de Transparence (SMR et ASMR) 

- Comité économique des produits de santé (CEPS) : fixe les prix des médicaments et les tarifs des 
dispositifs médicaux à usage individuel prise en charge par l'assurance maladie obligatoire 

- Union nationale des caisses de l'assurance maladie (UNCAM) : définit le champ des prestations 
admises au remboursement et fixe le taux de remboursement 

- Ministère chargé de la santé et de la sécurité sociale : décision finale d'AMM française et 
d'inscription d’un produit de santé au remboursement 


Autres agences 
française 
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= Durée totale de 210 jours (+2 arrêts d'horloge pour laisser le demandeur répondre aux questions) 
- Examen de la demande d'AMM par des évaluateurs spécialisés selon le type de produit + aidé par une 
Pal à expertise externe de groupes de travail spécialisés 
: - Rapport examiné par la Commission consultative d'évaluation initiale du rapport bénéfice/risque 
française A : a ; : ; | h ; 
- A l'issue de la procédure : conditions de AMM inscrites dans le RCP suivant un schéma européen 
> A chaque modification du processus de fabrication du produit ou dans la connaissance ou dans les 
conditions d'utilisation du produit (indication, posologie...) : demande de variation d'AMM par le titulaire 
= Obligatoire pour les produits de biotechnologies, les nouveaux produits dans certaines 
indications (diabète...) et éventuellement les produits innovants 
- Le CHMP désigne 2 états comme rapporteur et co-rapporteur (reporting member state = 
RMS), les autres pays sont les pays concernés (concerned member state = CMS) 
= Procédure - Rédaction d’un rapport d'évaluation par les experts des 2 RMS | E 
x Ne - Présentation du rapport auprès des CMS, accompagné des principaux éléments du CTD : les 
q centralisée ; ne. | à | 
a CMS approuvent le rapport ou émettent des objections majeures (qui doivent être résolues 
S L pour permettre l’AMM) ou d’autres remarques 
z S - 2 documents à l'issue : RCP et EPAR (European Public Assessment Report) 
c ia - Durée : 300 jours maximum (+ 2 arrêts d'horloge) 
a x > Une fois validée par la commission européenne, AMM s'impose à tous les pays de l'UE 
LB] 
Š = Concerne des médicaments déjà autorisés dans un moins un pays de l'UE, pour lesquels le 
Ş Procédure de | titulaire de AMM ou un état membre désire étendre AMM aux autres pays 
S reconnaissance | - Demande portée par un seul RMS 
S mutuelle - Les CMS examinent la demande et peuvent se retirer en cours de procédure 
> Une fois décidée, AMM ne s'impose qu’aux CMS 
= Déclenchée par un industriel : demande concernant un médicament non encore 
Procédure commercialisé en UE, ne passant pas par la procédure centralisée 
décentralisée - Procédure nationale 
- En cas de succès : l’'AMM ne s'impose qu’aux CMS 
> Toutes les variations effectuées sur un médicament enregistré sont examinées selon la procédure initiale 
1 : Dénomination du médicament (nom commercial) 
S 2 : Composition qualitative et quantitative 
= 3 : Forme pharmaceutique 
z 4 : Données cliniques = indication, posologie, mode d'administration, CI, mises en garde et précautions d'emploi, 
SA interactions, grossesse/allaitement, aptitude à conduire des véhicules et à utiliser des machines, El, surdosage 
S 5 : Propriétés pharmacologiques : pharmacodynamiques, pharmacocinétiques, données de sécurité précliniques 
V | 6: Données pharmaceutiques : excipients, incompatibilité, durée de conservation, précautions particulières de 
EN conservation, précautions particulières d'élimination 
© 7 : Titulaire de PAMM 9 : Date de 1è autorisation/de renouvellement de l'autorisation 
8 : Numéros d'AMM 10 : Date de mise à jour du texte 
Réévaluation | = ’AMM initiale n’est valable que 5 ans et doit être renouvelée dans les 5 ans 


systématique | - Réévaluation du rapport bénéfice/risque : Periodic Benefit-Risk Evaluation Report (PBRER) 





= En cas de signal de sécurité sur le médicament 

- AU niveau européen : réévaluation par l'autorité compétente d’un état membre 

- Au niveau français : réévaluation par l'ANSM + modification, suspension ou retrait d'AMM 

> Si le médicament est commercialisé dans au moins un autre pays de l'UE : réévaluation au sein de 
EMA par le PRAC et le CHMP, dont les décisions s'imposent aux états membres 


Réévaluation 
à la demande 


Réévaluation 





= De même composition qualitative et quantitative en principes actifs, de même forme 
pharmaceutique et dont la bioéquivalence avec une spécialité de référence est démontrée 

- AMM simplifiée après études de biodisponibilités appropriées et demande par un dossier complet 

> Pour les formes injectables ou les médicaments à action locale (pommade...) : les études de 
bioéquivalence ne sont pas requises 

> En cas de modification chimiques (sels, esters, éthers, isomères, mélanges d’isomères, complexes ou 
dérivés) d’un principe actif : évalués comme de même composition qualitative en principe actif, sauf 
s'ils présentent des propriétés sensiblement différentes de sécurité ou d'efficacité 


Générique 





Cas particuliers 


= Médicaments biologiques, produits à partir d’une cellule ou d’un organisme vivant ou dérivés 
(anticorps monoclonaux, toxine botulique...) : ne peut être considéré comme un générique 

- Nécessite une AMM sur la base de données de qualité, sécurité et efficacité clinique, 
comparativement au médicament biologique de référence 


Biosimilaire 
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REMBOURSEMENT DU MEDICAMENT 





Prise en charge > L’obtention d’une AMM d’un médicament n’est pas synonyme de remboursement 





du coût des - Demande de remboursement à la HAS : évaluation par la Commission de Transparence (CT) 
M médicaments par | - Transmission de l'avis rendu par la CT au Comité économique des produits de santé (CEPS) et à 
È la collectivité l’Union nationale des caisses d’assurance maladie (UNCAM) 
= nationale - Décision finale d'inscription au remboursement par les ministres chargés de la santé 
Su 


= Intervient après l’évaluation de la prise en charge par la collectivité de la HAS 
- Prix d’un médicament « remboursable » : fixé par convention entre la firme et le CEPS 
- Prix d’un médicament « non remboursable » : déterminé librement par les pharmaciens d’officine 


Fixation du prix 
des médicaments 








= Instance scientifique composée de médecins, pharmaciens, spécialistes en méthodologie et 
épidémiologie + évaluateurs externes si besoin 

- Évaluation des médicaments ayant obtenu l’AMM si la firme demande une inscription sur la 
liste des médicaments remboursables 

- Avis : SMR (Service médical rendu) et ASMR (Amélioration du service médical rendu) 

- Publication d’une information scientifique pertinente et indépendante sur les médicaments 


Commission de 
Transparence de la 
HAS 





= Regroupe les 3 principaux régimes d'assurance maladie : régime général, régime agricole 
(RSA) et régime social des indépendants (RSI) 


Union nationale des 


caisses de Li . $ 
r ladi - Définit le champ des prestations admises au remboursement 
RL Fixe le taux de prise en charge des soins 
(UNCAM) - Décision du montant des taux de remboursement en s'appuyant sur le SMR attribué par la CT 





= Organisme interministériel : placé sous le ministère de l'Economie et des finances, le 
ministère des Affaires Sociales et de la santé et du ministère du Redressement productif 

- Fixe les prix des médicaments et les tarifs des dispositifs médicaux à usage individuel pris en 
charge par l’Assurance Maladie obligatoire 


Comité économique 
des produits de 
santé (CEPS) 





Ministère chargé de | - Décision finale d'inscription d’un médicament au remboursement 
la santé - Publié au Journal Officiel 








> Avis scientifique évaluant le SMR et l’ASMR du médicament, rédigé par la Commission de 
Transparence, selon le dossier déposé par la firme et les données scientifiques 





= 4 niveaux de SMR = important, modéré, faible ou insuffisant : correspondant 
chacun à un niveau de remboursement, selon 5 facteurs 
- Rapport bénéfice/risque estimé dans les essais thérapeutiques 


Service - Gravité de la maladie : morbidité, mortalité, handicap 
Evaluation Médical - Nature du traitement : curatif, préventif, substitutif, symptomatique, diagnostique 
scientifique Rendu - Place dans la stratégie thérapeutique et existence d’alternatives : traitement de 
par la HAS 1° intention ou de recours, utilisation seule ou en association 


- Impact sur la santé publique : amélioration de la santé de la population, réduction 
du nombre et de la durée d’hospitalisations, moindre surveillance 





= 5 niveaux d’'ASMR : I = majeur, Il = important, III = modéré, IV = faible ou V = 
Amélioration | insuffisant, servant à fixer le prix de vente du médicament 
du SMR - Selon la valeur ajoutée du médicament en terme d’efficacité et/ou de tolérance, par 





rapport aux produits présents sur le marché 
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> Selon l'avis définitif de la Commission de Transparence, comportant le SMR et ASMR 





= Définit le taux de remboursement sur la base du SMR et de la gravité de 


Exation du taux de l'affection concernée : habituellement 





Fixation du remboursement - SMR important : taux de remboursement = 65% 
prix et du - SMR modéré : taux de remboursement = 30% 
par PUNCAM ` 

taux de - SMR faible : taux de remboursement = 15% 
rembour- - SMR insuffisant : avis défavorable au remboursement 

sement Pn A Lez ; nes 

= Définit le prix, de préférence en accord avec la firme commercialisant le 
Fixation du prix médicament, sur la base de l’ASMR, du prix des médicaments à même visée 
par le CEPS thérapeutique, des volumes de vente envisagés, de la population cible et des 


prix pratiqués à l’étranger 








Ré- = Régulière, généralement tous les 5 ans, pour réinscription sur la liste des médicaments remboursables 
évaluation | - Selon les nouveaux éléments fournis par la firme sur les études observationnelles en post-AMM 
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RECOMMANDATIONS PROFESSIONNELLES 





Recommandations de bonne pratique (RBP) = propositions développées selon une méthodologie rigoureuse, destinées à 
aider le médecin et le patient à définir les soins les plus appropriés dans des circonstances cliniques données 








= Rôle de la HAS : de sa propreinitiative (auto-saisine) ou à la demande d’un autre organisme (conseil professionnel de 
spécialistes, collège de bonne pratique, société savante, institution ou agence sanitaire, organisme de santé publique, 
caisse d'assurance maladie, association de patients...) 





= Préalable à la RBP : recueil d'informations pour préciser la problématique posée, l'objectif des 
recommandations et les améliorations attendues de la qualité et sécurité des soins 

- Choix de méthode d’élaboration de la RBP : RPC, RCF ou conférence de consensus 

- Réaction de la note de cadrage : contexte, champ de la RBP, modalités de réalisation, mise en œuvre et 
diffusion > validée par les instances de validation de la HAS 


Phase de 
cadrage 








- Objectif = rédiger un nombre restreint de recommandations : concises, graduées (en accord 
avec les niveaux de preuve identifiées ou résultant d’un accord d’experts), non ambiguës 





- Participation : professionnels et représentants des patients et usagers concernés 
- Transparence : mise à disposition de l’analyse critique de la littérature, des avis 
du groupe de travail et des cotations et commentaires du groupe de lecture 

- Indépendance d'élaboration et gestion des intérêts des experts 


Principes 





- Phase de revue des données disponibles par le groupe de travail : rédaction 
d’un argumentaire scientifique et de propositions de recommandations 
Recommandations - Phase de rédaction initiale par le groupe de travail : rédaction de la version 
pour la pratique Made initiale des recommandations à soumettre au groupe de lecture 
clinique - Phase de lecture par le groupe de lecture : avis formalisé sur le fond et la forme 
(RPC) de la version initiale des recommandations par cotations et commentaires 

- Phase de finalisation par le groupe de travail : finalise les recommandations 
après analyse et discussion des réponses du groupe de lecture 





= Désignés par l’organisme promoteur des recommandations 
- Sur proposition des parties concernés par le thème : conseils nationaux 
Réalisation | professionnels de spécialités, organisations professionnelles, associations de 
des patients ou d'usagers, institutionnels 
groupes - Sur les réponses obtenues à l’appel à candidature réalisé en parallèle 
> Le président du groupe de travail ne doit pas avoir de conflit d'intérêt majeur, 
ne pas être un expert reconnu du sujet, ni avoir réalisé de travail sur le sujet 
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= Rédaction de recommandations à partir de l’avis et de l’expérience pratique d’un groupe de 
professionnels sur la conduite à tenir dans un ensemble de situations cliniques : 





= Les recommandations par RPC doivent être privilégiées, sauf si : 

- Absence ou insuffisance de littérature de fort niveau de preuve répondant aux 
questions posées 

Conditions | - Possibilité de décliner le thème en situations cliniques facilement identifiables 
- Controverse avec nécessité d'identifier par un groupe indépendant et de 
sélectionner parmi plusieurs alternatives les situations dans lesquelles une 
pratique est jugée appropriée 





Recommandations - Phase de rédaction de l’argumentaire et des propositions par le groupe de 
par consensus pilotage : à partir de l'analyse critique de la littérature 
formalisé - Phase de cotation par le groupe de cotation : sélection (vote en 2 tours avec 

(RCF) réunion intermédiaire) des propositions à retenir pour rédiger la version initiale 
Modalités | des recommandations, selon les niveaux de preuve et l’expérience des membres 
- Phase de rédaction des recommandations à partir des résultats de la cotation 
- Phase de relecture par le groupe de relecture : avis formalisé sur le fond et la 
forme de la version initiale des recommandations 
- Phase de finalisation par le groupe de pilotage et le groupe de cotation 





- Groupe de pilotage = 6-8 professionnels ayant une bonne connaissance pratique 
- Groupe de cotation = 9-15 professionnels intervenant directement dans leur 
Groupes pratique quotidienne auprès des personnes concernées par la recommandation 

- Groupe de relecture = 30-50 personnes concernées par le thème, expertes ou 
non : avis consultatif, à titre individuel, sans réunion 
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Conférence de 
consensus 
(CdC) 


= Rédaction des recommandations par un jury de non-experts du thème traité (« candides ») 
dans le cadre d’un huit-clos de 48h, au terme d’une séance publique 





- Nombre limité de questions préalablement définies (4 à 6) 


Conditions 2 : 7 
- Controverse suscité par les thèmes abordés 





- Conférence publique : débat par des experts du thème concernant les questions 
suscitant une controverse 

Modalités | - Discussion des interventions par le jury et le public présent 

- Analyse critique des données disponibles mise à disposition au jury par un 
groupe bibliographique indépendant des experts 








Diffusion des 
recommandations 


- Fiche de synthèse 
- Recommandations finalisées 
- Intégralités de l’argumentaire 


















































Thématiques abordées Données cliniques disponibles Niveau de controverse Durée 
Larges, avec de nombreuses Disponibles et multiples : . OER N : 
RPC 8 : ; ; P | Fe Débat public non justifié 12 à 18 mois 
questions et sous-questions Dispersée, peu accessible 
Rares, absentes, insuffisantes Controverse nécessitant de 
Facilement déclinable en ou discordantes formaliser les accords : , 
RCF . í e | i . . p 6 à 12 mois 
situations élémentaires Peu adaptées aux situations professionnels 
pratiques Débat public non justifié 
Limitées ROR ; 
pa x Rares ou absentes, littérature Controverse majeure avec ` . 
CdC Déclinables en 4à 6 , He g i 9 à 18 mois 
. , peu abondante nécessité d’un débat public 
questions précises 
= Capacité d’une étude à répondre à la question posée : adéquation du protocole d'étude à la 
question posée, existence de biais, adaptation de l’analyse statistique aux objectifs de l’étude et 
puissance de l’étude (en particulier la taille) 
Niveau de - Fort niveau de preuve : protocole adapté à la question posée, sans biais majeur, avec une analyse 
preuve statistique appropriée et une puissance suffisante 
- Niveau de preuve intermédiaire : protocole adapté à la question posée, mais avec une puissance 
insuffisante et/ou des biais 
- Niveau de preuve faible : autres types d'étude 
= Gradation de l'évidence scientifique : selon l'existence de données de littératures répondant aux 
questions posées, leur niveau de preuve et la cohérence de leurs résultats 
Evidence - Grade A : preuve scientifique établie par des études de fort niveau de preuve 
RES - Grade B : présomption scientifique fournie par des études de niveau de preuve intermédiaire 
scientifique en : 
- Grade C : faible niveau de preuve 
- Accord d’expert (en l’absence de données scientifiques cohérentes disponibles) : approbation de 
> 80% des membres du groupe de travail 
- Essais comparatifs randomisés de forte puissance 
Grade A Niveau 1 - Méta-analyse d’essais comparatifs randomisés 
- Analyse de décision fondée sur des études bien menées 
- Essais comparatifs randomisés de faible puissance 
Grade B Niveau 2 - Etudes comparatives non randomisées bien menées 
- Etudes de cohortes 
Niveau 3 - Etudes cas-témoins 
- Etudes comparatives avec biais importants 
Grade C ; - Etudes rétrospectives 
Niveau 4 En 
- Séries de cas 
- Etudes épidémiologiques descriptives 
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Prescription 
médicale 
facultative 


MODALITES DE PRESCRIPTION ET DELIVRANCE 





= Concerne les médicaments pouvant être achetés librement en pharmacie 


- En accès libre : non remboursé, prix fixé par le pharmacien 
- Délivrés par le pharmacien à la demande du patient : possible prescription médicale + remboursement 
par la Sécurité sociale si délivré sur prescription 


> La quantité délivrée lors d’un seul achat est limitée 





= Concerne les médicaments nécessitant une prescription sur ordonnance pour être délivrés 
- Par un professionnel de santé habilité à prescrire : - Médecin 


- Chirurgien-dentiste 
+ Dans certaines limites : - Sages-femmes 
- Directeurs de laboratoire d’analyse de biologie médicale 





Ordonnance 


- Identification complète du prescripteur : nom, qualification, n° d'identification. 

- Nom, prénom, âge et sexe du patient + poids et taille 

- Date de rédaction de l’ordonnance 

- DCI + marque ou nom du fabricant ou nom de la spécialité, ou nom commercial du 
médicament (nom de fantaisie) 


Mentions - Dosage et forme pharmaceutique 
obligatoires | - Posologie et mode d’emploi + formule détaillée si préparation 


- Durée du traitement ou nombres d’unités de conditionnement 

- Nombre de renouvellements de la prescription si nécessaire 

- Mention « non remboursable » en cas de prescription hors indication thérapeutique 
remboursable 

- Signature du prescripteur 











prescription 


- Durée limite de 12 mois de traitement 
2 - Renouvelable par période maximale : - De 1 mois dans le cas général 
eo. - De 3 mois pour certains médicaments 
- Voire 6 mois : contraceptif oral... 
> L’ordonnance est caduque si non exécutée dans les 3 mois suivant sa réalisation 
- Manuscrite ou informatisée 
- En double exemplaire : - Original pour le patient 
- Duplicata pour sa caisse d'Assurance maladie 
Support de 


- Particulières : - Ordonnance bizone : pour les prescriptions en ALD 
- Ordonnance de médicament ou de produit ou prestation 
d’exception : pour les médicaments d'exception 
- Ordonnance sécurisée : pour les stupéfiants et produits apparentés 








Règles spécifiques de prescription 


Médicaments 
de liste II 


= AINS... 
- Automatiquement renouvelable (en l’absence de mention d’une limitation de durée ou de 
limitation de renouvellement) : valable pendant toute la durée de l’ordonnance 





Médicaments 


= Corticoïdes systémiques... 
- Non renouvelable en dehors d’une mention spécifique (« à renouveller pendant x mois » ou 








de liste « à renouveller x fois ») 

= Morphine... 

- Prescription sur ordonnance sécurisée : imprimée sur papier filigrané, comportant un cadre 

indiquant le nombre de produits prescrits 

- Ecrit en toutes lettres : - Dosage 
- Nombre d'unités par prise 
- Nombre de prises 

ar - Date 
Stupéfiants 





- Durée de prescription limitée : 28 jours (dans le cas général), 14 jours ou 7 jours 

- Renouvellement interdit : nécessité d’une nouvelle ordonnance 

- Chevauchement de 2 ordonnances interdit : mentionner « en complément de l’ordonnance 
précédente » si rédaction avant la fin de durée couverte par l’ancienne ordonnance 

- Dispensation fractionnée par périodes de 7 ou 14 jours ou en une fois (selon mention) 

- Délai de carence de 3 jours : après un délai de 3 jours, la pharmacie déconditionne le produit 
et ne dispense que la quantité restante jusqu’à la fin de prescription 
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Prescription en dehors du cadre de PAMM 








Hors indication 
remboursable 


> Le remboursement par l'Assurance Maladie n’est pas forcément identique pour toutes les 
indications d’un même médicament 
- Mention « non remboursable » (ou « NR ») ou « en dehors des indications remboursables » 





Prescription 
restreinte 


- Médicaments classés en réserve hospitalière : ne peut être prescrit, délivré et administré que 
dans un établissement hospitalier 

- Médicament à prescription hospitalière : ne peut être prescrit que dans un établissement 
hospitalier, mais peut être délivré en ville 

- Médicament à prescription initiale hospitalière : la 1°° prescription ne peut être faite que dans un 
établissement hospitalier, mais l'ordonnance peut être renouvelée en ville 

- Médicament à prescription réservée à des médecins spécialistes (à l'hôpital ou en ville) : la 
prescription initiale ou toutes les prescriptions (selon le médicament) doivent être faites par un 
médecin spécialiste autorisé 





Médicament 
sous 
surveillance 
particulière 


= Nécessite la réalisation de certains examens (fixés par AMM) 

- Pour certains médicaments : le prescripteur doit mentionner sur l’ordonnance que les examens 
ont été effectués et à quelle date 

- Pour certains médicaments : le prescripteur doit mentionner sur l'ordonnance que le patient a été 
informé des risques et mesures prises pour éviter tout ou partie des risques 

> Exemple = isotrétinoïne : mention « à apposer dans le carnet-patiente » pour les femmes en âge 
de procréer 





Médicaments 
d’exception 


= Médicaments particulièrement coûteux, d'indication précise : prise en charge seulement si 
prescrit dans le respect des indications prévues par la Fiche d’information Thérapeutique (FIT) 
produite par la HAS 

- Sur une ordonnance de médicament ou de produit et prestation d'exception 

- Préciser, si besoin, la prescription dans le cadre d’une ALD sur l'ordonnance d’exception 

- Si la prescription est faite pour une indication non prévue par la FIT : sur ordonnance habituelle 
avec mention « NR », informer le patient du non remboursement 





Préparation 
magistrale ou 
officinale 


> De plus en plus rarement prescrit, encadré 
- Nécessite la mention manuscrite « prescription à but thérapeutique en l’absence de spécialités 
équivalentes disponibles » 








Autorisation 
temporaire 
d'utilisation 


= Utilisation d’un médicament ne disposant pas d'AMM dans un cadre précis : délivrée par l’'ANSM, 
dans le cadre de maladies graves ou rares, en l’absence de traitement approprié, lorsque la mise en 
œuvre du traitement ne peut être différée 

- Disponibles seulement dans les établissements hospitaliers : administré aux patients hospitalisés 
ou, dans certains conditions, délivrée aux patients ambulatoires par les pharmacies hospitalières 

- Prise en charge par l'Assurance Maladie à 100% 

- Le patient doit être informé du caractère exceptionnel du médicament, des bénéfices et des 
risques, des contraintes, et de la surveillance nécessaire 





= Médicaments dont l'efficacité et la sécurité sont fortement présumées par des 
essais thérapeutiques, ne possédant pas encore d'AMM 

- Demandée par le titulaire des droits d'exploitation 

- La demande d’'AMM doit être déposée (ou la firme doit s'engager à la déposer 
dans un délai déterminé) 

- Concerne un groupe ou un sous-groupe de patients selon des critères définis dans 
un protocole d'utilisation thérapeutique et de recueil d’information 

- Surveillance des patients : les informations recueillies sont destinées à l’'ANSM et 
au titulaire des droits d'exploitation 


ATU de 
cohorte 








= Médicaments dont l'efficacité et la sécurité sont présumées en l’état des 
connaissances scientifiques 

- Demandée par le médecin prescripteur, sous sa responsabilité 

- Concerne un patient nommément désigné, ne pouvant participer à une recherche 
biomédicale 


ATU 
individuelle 
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= Prescription non conforme à l’'AMM, encadrée par l’'ANSM, pour une durée maximale de 3 ans 
- Conditions : - Besoin thérapeutique non couvert : aucune alternative thérapeutique disposant 
d’une AMM ou d’une ATU de cohorte 

- Rapport bénéfice/risque présumé favorable 
- Transmission des données de suivi à la firme selon les modalités prévues dans le protocole de 
suivi annexé à la RTU 
- Ordonnance avec mention « prescription hors AMM » 
- Remboursement possible par l'Assurance Maladie, après avis de la HAS 


Recommandation 
temporaire 
d'utilisation 





= Médicament prescrit dans une indication non conforme à l’'AMM, en l'absence d’alternative 
thérapeutique appropriée (AMM ou ATU) 
Prescription hors | - Nécessité d'informer le patient sur la prescription non conforme à l’'AMM, l'absence 
AMM d’alternative, les bénéfices et risques et les conditions de prise en charge par AM 
- Ordonnance avec mention « prescription hors AMM » 
- Prescription sous la responsabilité du prescripteur, motivée dans le dossier médical du patient 
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- Substitution : le pharmacien a le droit de délivrer un médicament générique du groupe concerné 
- Pour prescrire un médicament sous un nom commercial ou d’une marque particulière, uniquement 





un 

& 2 AT pour des raisons tenant au patient : mention manuscrite « non substituable » en toutes lettres 

© Générique ne ; OOA ; ; 

z - En cas du refus de la substitution par le patient : - Doit faire l’avance des frais (refus du tiers-payant) 
3 - Ne sera remboursé que sur le Tarif Forfaitaire de 
a Responsabilité (TFR) s’il existe 

à 

a - Substitution possible : - Seulement si l'indication concernée est partagée par le médicament biologique 
S Bio et le biosimilaire 

D MaS - Uniquement à l'initiation du traitement 

(Q similaire 


> Lorsque le traitement par biothérapie a déjà été débuté, l’ANSM recommande de changer le moins 
possible le médicament 
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ITEM 324 : DISPOSITIFS MEDICAUX 














Dispositif médical = tout instrument, appareil, équipement, matière, produit (hors produits d’origine humaine) ou autre 
article, destiné par le fabricant à être utilisé chez l’homme à des fins médicales et dont l’action principale voulue n’est pas 
obtenue par des moyens pharmacologiques, immunologiques ni métabolique 
- Qualification demandée par l'industriel 
- Exemples : pansements, fauteuil roulant électrique, valves cardiaques, logiciel... 
- Parfois associé à un médicament : - Dispositif médical simple (destiné à l'administration d’un médicament) 
- Dispositif médical combiné : association entre un dispositif médical et un médicament 
- Médicament : action prépondérante du médicament vis-à-vis du dispositif médical 








Dispositifs médicaux | = Y compris DM implantables (DMI) passifs Matériovigilance 





DM implantable actif | = Dispositif implanté et dépendant pour son fonctionnement d’une 


; ; Miatériovigil 
(DMIA) source d'énergie : pacemaker... atérlovigilance 





= Réactif, matériau d'étalonnage, instrument, appareil destiné à être 


DM de diagnostic in sure. F B ; . i -a 
utilisé in vitro dans l'examen d’échantillon provenant du corps humain : Réactovigilance 




















vitro (DMDIV) automate d’analyse biologique, réactifs de biologie... 
Classe | Risque faible Contact externe avec le corps humain : IRM, échographe, pansement, lit anti-escarre... 
Classe lla Risque moyen Introduction dans le corps < 6h : tubulure double débit... 
Classe llb Risque élevé Introduction dans le corps entre 6h et 30 jours : cathéter, sonde vésicale... 
Classe III Risque très élevé | Introduction dans le corps > 30 jours : DMI, pacemaker, PTH, stérilet. 











- DM de classe I non stérile ou n’ayant pas de fonction de mesure : auto-certifié par le fabricant 
- DM de classe | stérile ou à fonction de mesure, ou de classe lla, IIb ou Ill, ou DMIA et DMDIV : certification par un 








= organisme extérieur au fabricant 

+w 

S = Conformité Européenne : atteste que les produits sont conformes aux exigences essentielles des 

6 directives applicables et que les produits ont été soumis à la procédure ď’évaluation de la conformité 

T Marquage CE | prévue dans les directives > préalable à la mise sur le marché du DM 

3 - Permet la libre circulation du DM dans l’Union Européenne 

à - En France : attribuée par PANSM, pour une durée de 5 ans renouvelable 

à Autres - Avant le marquage CE : essais cliniques obligatoire pour les DM implantables et les DM de classe III 
évaluations - Après le marquage CE : suivi après mise sur le marché 








= Une fois le marquage CE obtenu, pour obtenir le remboursement d’un DM à usage individuel, le fabricant dépose son 
dossier de demande de remboursement à 3 organismes 

- Commission nationale d'évaluation des dispositifs médicaux et des technologies de santé (CNEDIMTS) : commission 
de la HAS chargée d'évaluer l'intérêt clinique du DM 

- Comité Economique des Produits de Santé (CEPS) : fixe un tarif de remboursement 

- Ministère de la Santé et de la Sécurité Sociale : décide du remboursement ou non et de son inscription sur la Liste des 
Produits et Prestations Remboursables (LPPR) 





- Financement lié à l’acte ou supporté par le tarif du séjour (GHS) 
A l'hôpital - Liste « en sus » = DM susceptible d'introduire une hétérogénéité dans les coûts de séjour en raison 
de leur prescription variable (implant cardiaque et vasculaire, stent...) > financé par la LPPR 





En ambulatoire | - Financement lié à lacte ou par le tarif de la LPPR en cas d’usage individuel 





Evaluation du | - Intérêt du produit ou de la prestation : effet thérapeutique, diagnostic ou de 
Service attendu | compensation du handicap, effets indésirables et risques, place dans la stratégie 
(SA) - Intérêt de santé publique attendu 


Remboursement 





= Si le SA est suffisant pour justifier l'inscription au remboursement 

- Service attendu par rapport à un produit, un acte ou une prestation 
comparable ou à un groupe d’actes : majeure (I), importante (Il), modérée (II), 
mineure (IV) ou à constater en l’absence (V) 

- Démontré à l’aide d’essais cliniques contrôlés randomisés 


Evaluation de 
l’Amélioration 
du service 
attendu (ASA) 


Avis de la 
CNEDIMTS 





Renouvellement | - Evaluation du Service rendu (SR) : réévaluation des critères 
d'inscription - Evaluation de l’Amélioration du service rendu (ASR) 
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= Porte sur le DM lui même et sur la prestation nécessaire à son utilisation 

- A la demande du fabricant, avec un délai de réponse de 90 jours 

- Evaluation de la demande par le CNEDIMTS 

- Détermination du tarif de remboursement entre le CEPS et le fabricant 

- Inscription sur la LPPR par le ministère chargé de la Santé et de la Sécurité Sociale pour une durée 
maximale de 5 ans renouvelable 





- |= Matériels et traitements à domicile, aliments diététiques, articles pour pansements 











LPPR : - Il = Orthèses et prothèses externes 
Listes iP ije : 
- III = Dispositifs médicaux implantables 
- IV = Véhicules pour personnes handicapées physiques 
- Description générique = le produit ou la prestation répond à l'intitulé d’une des lignes 
Modalité génériques de la LPP : inscription par déclaration obligatoire auprès de l’ANSM lors de 
FAR rue la 1° inscription, sans évaluation par la CNEDIMTS, accordée pour une durée de 5 ans 
L - Marque = produit à caractère innovant ou ayant un impact sur les dépenses de 
ľ’Assurance Maladie, les impératifs de santé publique nécessitant un suivi particulier 
PEC dans le |7 Prise en chare après avis de la HAS et évaluation par la CNEDIMTS 
Aade - Rentre dans l'évaluation des actes professionnels 
l’act > Si le nouveau DM est associé à un acte, cet acte doit être inscrit à la CCAM pour être pris en charge en 
acte 





ville ou à l'hôpital (si l’acte est nouveau, il doit être évalué par la CNEDIMTS) 
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ITEM 326 : GLUCOCORTICOÏDES 











- Hydrocortisone : synthèse par les surrénales à raison de 20 mg/jour 
- Corticoïdes de synthèse (substitution, hydroxylation) : action anti-inflammatoire, immunosuppressive et anti-allergique 





- Traverse la membrane cellulaire pour se lier au récepteur cytoplasmique, puis migration dans le noyau 
- Activité inhibitrice via la réduction de synthèse de NF-KB : IL1, TNF a, interféron y surtout, et GM-CSF, IL3, 4, 5, 6 et 8 
- Diminue la transcription de phospholipase A : N libération d’acide arachidonique > N leucotriènes et prostaglandines 


- Inhibe l’expression des molécules d’adhérences sur les cellules endothéliales (ICAM-1...) 
























































p Dose anti- Anti- Minéralo- 
DCI Nom Durée A A : ; Er 
inflammatoire | inflammatoire | corticoïdes 
à Cortisone Cortisone® Courte 25 mg 0,8 0,8 
Š à 
£ Hydrocortisone Hydrocortisone® (8 à 12h) 20 mg 1 1 
& z 
4% g Prednisone Cortancyl® 5 mg 4 0,8 
+ [a] 
R = Intermédiaire 
SD © i Solupred® . 5 4 0,8 
w Prednisolone olupre (12 à 36h) mg 
Le 
| = | Methylprednisolone Médrol® 4 mg 5 0,5 
Betaméthasone Celestene® Betnesol® Longue 0,75 mg 25 0 
Dexaméthasone Dectancyl® Decadron® (36 à 72h) 0,75 mg 30 0 





- Anti-allergique et immunosuppressive : pour des doses plus élevées que la dose anti-inflammatoire 
- Action générale (soins palliatifs et soins de support) : antiémétique, orexigène, co-antalgique.. 





- Hypokaliémie : souvent aux fortes doses 
- Rétention hydro-sodée = œdème, HTA : surtout > 20 mg d’équivalent prednisone/jour 


Hydro- 
électrolytique 





- Intolérance au glucose, voire diabète cortico-induit (pouvant persister à l’arrêt 
8 p p 








Métabolique | - Redistribution graisseuse : obésité facio-tronculaire 
- Dyslipidémie 
- Ostéoporose : perte osseuse de 4 à 10%/an, surtout les 6 premiers mois, essentiellement trabéculaire 
Osseuse - Ostéonécrose épiphysaire aseptique : peut toucher toutes les épiphyses, principalement de la tête 
fémorale (chez l’adulte) ou des condyles fémoraux (chez l’enfant) 
NE - Myopathie proximale, amyotrophie : remplacement des muscles par un tissu graisseux (pouvant 


masquer l’amyotrophie), portant surtout sur les quadriceps, avec gêne à la marche et risque de chute 





Chez l'enfant | - Retard de croissance avec cassure de la courbe de croissance : N par la prise 1 jour/2 





- Favorise les ulcères gastriques en association aux AINS 




















Digestive . : . | . 
de £ - Favorise la perforation colique en cas de diverticulose 
Q 
Ẹ - Effet psychostimulant, euphorisant : insomnie, agitation motrice, boulimie, hyperactivité 
5 : ; 7 : 
È Neuro- - Décompensation d’état maniaque 
S psychique - Psychose hallucinatoire 
S - Etat anxio-dépressif (plutôt au long cours) 
im 
oae - Cataracte : notamment sous-capsulaire postérieure, tardive, possible même à faible dose 
- Glaucome chronique 
- Acné - Hématome/ecchymose - Hypertrichose 
Ceres - Vergetures abdominales et des cuisses  - Lipomatose ou lipodystrophie épidurale 
- Fragilité vasculaire, lésions purpuriques - Retard de cicatrisation 
- Atrophie cutanée - Folliculite 
- Aménorrhée 
Génital i 
- Impuissance 
= Effet immunosuppresseur à partir d’une dose > 20 mg/j d'équivalent prednisone au long cours 
Infectieuse - Reviviscence d’infection latente : tuberculose, toxoplasmose, anguillulose, herpès, zona 
- Surinfection (masquée par l'effet anti-inflammatoire) 
Hémato- - Hyperleucocytose à PNN avec baisse des éosinophiles et des basophiles 
logique - Lymphopénie transitoire (surtout après bolus de corticoïdes) 
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- Systémique : - Orale : cure courte (< 15 jours) ou prolongée (> 3 mois) 

- Bolus IV : 500 à 1000 mg de méthylprednisone sur 3 jours consécutifs 
- Locale : dermatologique (crème, pommade, lotion), pulmonaire (inhalée), oculaire (collyre), 
articulaire (infiltration intra- ou péri-articulaire) + dissémination systémique faible 


Administration 





- Poids, taille, pression artérielle 

Bilan pré- - Comorbidité : diabète, maladie psychiatrique, HTA, ulcère gastrique évolutif, épisode infectieux 
thérapeutique | - Avant traitement prolongé : RP, IDR/Quantiféron, recherche de foyers infectieux, EPS (si séjour en 
pays tropical), bilan des FdRCV (glycémie à jeun, bilan lipidique), ECG, ostéodensitométrie 





= Durée de 5 à 15 jours 

- Posologie souvent élevée : 1 à 2 mg/kg/j d'équivalent prednisone 

- En 1 prise matinale (N le risque d’insomnie) ou 2 prises quotidiennes 
- Arrêt brutal sans risque (sauf rebond de la maladie si persistante) 


En cure courte 





= Durée > 3 mois 
- Posologie > 7,5 mg/j d'équivalent prednisone : variable selon l'indication = de 0,1 à 1-2 mg/kg/j 
- En 1 prise matinale si possible (N l'effet freinateur de l’axe hypothalamo-hypophysaire) 





- Supplémentation en potassium (1 à 4 g/j) selon la dose et la durée 

- Régime hyposodé 

- Régime diabétique si patient à risque (atcds familiaux, obésité) : œ sucres rapides 
- Régime enrichi en laitage et protides 

- Activité physique 

- Apport calcique suffisant (1 g/jour) + supplémentation si besoin 

- Supplémentation en vitamine D (800 Ul/j) 

- Biphosphonate chez sujet à risque si corticothérapie > 3 mois et > 7,5 mg/j 

- Correction des FdRCV 


Mesures 
préventives 
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= Décroissance progressive pour éviter une reprise évolutive de la maladie : 

















pin - Diminuer de 10 mg tous les 7 à 15 jours à forte posologie 
Modalités - Puis 5 mg tous les 15 jours à partir de 30 mg/j 
d'arrêt - Puis de 2,5 mg tous les 15 jours à partir de 15 mg/j 
- Palier à 10 mg 
- Puis décroissance lente de l’ordre de 1 mg tous les 15 à 21 jours 
= Injection IM ou IV de 250 ug de Synacthène® (ACTH de synthèse) après 1 semaine 
Test au d’arrêt total des corticoïdes (utilité discutée) 
Synacthène | - Elévation de la cortisolémie = double en 1h ou atteint > 580 nmol/L : arrêt possible 
- Test négatif : opothérapie substitutive par hydrocortisone 
- Posologie > 7,5 mg/) 
FdR - Prise en fin de journée (7 l’activité freinatrice de l’axe hypothalamo-hyposysaire) 
d'insuffisance | - Durée de traitement (atrophie des surrénales progressive) 
corticotrope | - Age : enfant, personnes âgées 
- Susceptibilité individuelle 
Interaction - Efficacité diminuée par les inducteurs enzymatiques (rifampicine, phénobarbital, carbamazépine...) 





> Aucune contre-indication absolue à une corticothérapie 
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DERMOCORTICOÏDES 








- Activité anti-inflammatoire : vasoconstriction avec diminution de la perméabilité capillaire, diminution de la margination 
et de la diapédèse des leucocytes, diminution de la phagocytose et de la libération d’enzymes lysosomiales 

- Activité anti-proliférative sur les cellules épidermiques, kératinocytes, mélanocytes, cellules de Langerhans et fibroblastes 
- Activité immunosuppressive locale 


Classification de McKenzie 


Indication 


Biodisponibilité 


Règle de prescription 








= Selon l’activité vasoconstrictive cutanée (corrélée à l’activité anti-inflammatoire) 















































: - Clobétasol propionate (Dermoval®, Clarelux®, Clobex®) 
Classe 4 Très fort À ` : x ; l 
- Béthaméthasone dipropionate (Diprolène®) 
- Béthaméthasone valérate (Betesil®, Betneval®) et dipropionate (Diprosone®) 
- Désonide (Locatop®) 
- Difflucortolone valérianate (Nérisone®) 
Classe 3 Fort g Us 
- Difluprednate (Epitopic® 0,05) 
- Fluticasone propionate (Flixovate®) 
- Hydrocortisone acéponate (Efficort®) et butyrate (Locoïd®) 
- Béthamétazone valérante (Célestoderm®) 
- Désonide (Locapred®, Tridésonit®) 
Classe 2 Modéré - Difluprenate (Epitopic®) 
- Fluocortolone (ultralan®) 
- Triamcinolone acétonide (Localone®) 
Classe 1 Faible - Hydrocortisone (Aphilan®, Hydracort®, Mitocortyl®) 
- Eczéma : dermatite atopique, eczéma de contact 
- Psoriasis localisé 
- Lichen 
- Lichénification 
Ru - Prurigo 
Indication Le 
- Pemphigoïde bulleuse 
- Lupus érythémateux chronique 
- Cicatrice hypertrophique et chéloïde 
- Vitiligo 
- Pelade 
- Dermatose infectieuse 
Contre- , 
ee - Acné 
indication : 
- Rosacée 
- Pommade et émulsion : excipient gras, accroissant la pénétration par effet occlusif 
Galénique | - Crème : bonne pénétration avec effet occlusif moindre 
- Gels semi-solides 
= Influence la pénétration : par rapport à l’avant-bras 
Site - Très faible au niveau de la plante des pieds et de la paume des mains 
- Forte au niveau du cuir chevelu et du visage 
- Très forte au niveau des paupières et du scrotum 
- Occlusion par pansement : renforce la pénétration 
Autres - Age : absorption plus importante chez le nouveau-né et moindre chez le sujet âgé 
- Type de dermatose : absorption plus importante en cas d’altération de la barrière cutanée (eczéma...) 
Effet = Accumulation dans la couche cornée avec relargage progressif : 1 application/jour suffisante 
réservoir > Sauf en cas d’altération de la couche cornée : 2 applications/jour en cas de pemphigoïde bulleuse 
Classe - Adaptée à l'indication et à la localisation 
- Crème (à privilégier car plus agréable à appliquer) 
Cr ue - Pommade : en cas de lésion sèche, squameuse et kératosique 
q - Gel, lotion : adapté aux plis et aux zones pileuses 
- Shampoing, mousse : adapté au cuir chevelu 
Quantité - Règle de 3 : 20 à 30 g/jour pour 100% de la surface corporelle + adapté à la surface atteinte 
- Unité phalangette : dernière phalange de l'index (1,25 g) = 2 paumes de main de surface corporelle 
SU - Dermatose aiguë : application pendant quelques jours puis arrêt brutal après guérison 





- Dermatose chronique : arrêt progressif en espaçant les applications pour éviter un effet rebond 
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> En cas d'indication correcte et de modalités de prescription respectées, le risque d'effets indésirables est quasi-nul 





- Epidermique (réversible) : épiderme fin en « papier à cigarette », fragilité au moindre traumatisme 

















Atrophie | ne. mn ; i s 
- Dermique : retard de cicatrisation, pseudo-cicatrices, télangiectasies, purpura, vergetures 
A - Acné induite 
Dermatite : - . ; 5 
PR - Aggravation ou induction d’une rosacée 
- Dermatite péri-orale 
PR - Aggravation de l’éruption en cas de mauvaise indication : dermatophyte, gale 
3 - Aggravation d’une infection : herpès... 
cutanée 3 š , 
- Surinfection secondaire (rare) 
Oculaire = En cas d'application sur les paupières : glaucome, cataracte 
- Hypertrichose 
Effet RE 
- Hyperplasie sébacées 
hormonal 2 | 2 
- Effets généraux rares (faible passage systémique) 
Dermatose - Effet rebond 


non contrôlée 


- Dépendance 





Autres 





- Hypopigmentation 
- Granulome glutéal infantile 
- Eczéma de contact allergique aux corticoïdes ou à un excipient 
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ITEM 326 : ANTI-INFLAMMATOIRE NON STEROÏDIENS 














AINS = ensemble des médicaments symptomatiques inhibiteurs de la synthèse de prostaglandine, par inhibition de Cox 
- AINS classiques : aspirine à forte dose (> 500 mg/j), ibuprofène, fénoprofène, kétoprofène, naproxène, diclofénac... 
- Inhibiteur sélectif de la Cox1 plaquettaire : aspirine à faible dose (< 300 mg/j) 

- Inhibiteur préférentiel de la Cox2 : célécoxib (Celebrex®), parécoxib (Dynastat®), étoricoxib (Arcoxia®) 





Prostaglandines = éicosanoïdes d'action locale, mais de distribution quasi-ubiquitaire 
- Synthèse à partir de l’acide arachidonique, issu des phospholipides membranaires grâce à la cyclo-oxygénase (Cox) 
- Cox1 = physiologique : - Cyto-protection de la muqueuse gastrique 
- Préservation de la fonction rénale 
- Production de thromboxane A2 (vasoconstrictive et pro-agrégante) par les plaquettes 
- Cox2 = rôle pathologique : - Fièvre, douleur, inflammation, prolifération cellulaire 
- En partie bénéfique : fonction rénale, cicatrisation, ovulation... 
- Synthèse de prostacycline (vasodilatatrice et antiagrégant) par les cellules endothéliales 


Physiologie 





- Action antipyrétique : N la fièvre, quelle qu’en soit l’origine (infectieuse, inflammatoire, néoplasique) 

> Une diminution de température peut être observée même en l’absence de fièvre (à l'inverse du paracétamol) 

- Action antalgique : - Aigu : douleur dentaire, post-opératoire, post-trauma, céphalée, migraines, colique néphrétique... 
- Chronique : affection rnumatologique dégénérative, douleur néoplasique... 

- Action anti-inflammatoire : principalement sur la composante vasculaire de la réaction inflammatoire, généralement à 

posologie plus élevée que l'effet antipyrétique et antalgique 

- Action antiagrégant : tous les AINS interfèrent avec la fonction plaquettaire 





- Voie générale : voie orale, voie rectale, voie intramusculaire (en contexte d'urgence), ou voie intraveineuse 
- Voie locale (gels ou pommades) : soulagement des douleurs liées à une entorse bénigne, une contusion, une tendinite, 
ou une arthrose de petites articulations > risque d’hypersensibilité locale, voire générale (faible passage systémique) 





- Résorption : acide faible lipophile, pic plasmatique atteint en 30 minutes à 2h, retardée par l'alimentation 
- Diffusion : fixation forte à l’albumine > 90% 
- Métabolisme hépatique en métabolite inactif puis élimination rénale (majoritaire) ou fécale 





Courte < 6h Intermédiaire 10-18h Longue > 24h Libération 
CE - Kétoprofène Profénid®  - Furbiprofène - Sulindac - Phénylbutazone prolongée 
"| - Ibuprofène - Fénoprofène - Naproxène - Piroxicam - Indomédacine 
£ - Acide niflumique - Acide tiaprofénique - Naproxène sodique | - Ténoxicam - Kétoprofène LP 
È | - Diclofénac Voltarène® - Alminoprofène - Etodolac - Diclofénac LP 
- Nimésulide - Méloxicam 














- Troubles digestifs (fréquent, résolutif à l’arrêt) : dyspepsie, gastralgie, nausées, diarrhée 
- Ulcération du grêle 
- Oesophagite 





- Asymptomatique dans 50% des cas 
- Symptomatique, simple ou compliqué (hémorragie, perforation) : 2 à 4 cas/100 patients- 


Digestif années pour les AINS classiques, ~^ du risque de 50% avec les coxibs 
Ulcère - FdR : - Posologie élevée ou association d’AINS 
gastro- - Age > 60 ans 
duodénal - Antécédents d’ulcère gastroduodénal 


- Prise concomitante d’anticoagulant, corticoïdes ou antiagrégant 
- Autres : H. pylori, polyarthrite rhumatoïde 
> Prescription associée d’IPP à demi-dose (ou oméprazole pleine dose) en cas de FdR 








- Allergie aux AINS : prurit, éruption, stomatite, rhinite, bronchospasme et plus rarement œdème de 
Allergie Quincke, voire choc anaphylactique, syndrome de Stevens-Johnson ou syndrome de Lyell 
> Syndrome de Widal : asthme + polypose naso-sinusienne + allergie aux AINS 
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- IRA fonctionnelle (^ perfusion rénale avec S DFG par Y synthèse de prostaglandine vasodilatatrice) : 
dans la 1° semaine de traitement, réversible à l’arrêt, principalement sur terrain prédisposé (sujet âgé, 
IRC, déshydratation, régime sans sel, diurétique, IEC/ARA2) 

Rénal - Rétention hydro-sodée : OMI, HTA, décompensation d'insuffisance cardiaque 

- Hyporéninisme-hypoaldostéronisme (sur IRC ou favorisée par les IEC) : hyperkaliémie, hyponatrémie 
- Néphropathie glomérulaire : en moyenne après 6 mois de traitement, réversible à l'arrêt 

- Néphropathie tubulo-interstitielle allergique : en début de traitement 
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Effets indésirables 


Contre-indication 
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- Accident thrombotique (IDM, AVC) : notamment pour les coxibs, chez des patients, risque existant pour 





Cardio- aida ; F . s A 
: tous les AINS (élevé pour le diclofénac, faible pour le naproxène), lors d’une prescription au long cours 
vasculaire 
- HTA 
- Risque tératogène en début de grossesse : contre-indiqué au 1” trimestre (sauf aspirine à faible dose) 
eee - Risque en fin de grossesse : - Activité tocolytique (retard de l’accouchement) 


obstétrique 


- Risque de fermeture prématurée du canal artériel et d’insuffisance 
rénale fœætale/néonatale à partir du 6°"° mois 
- Contre-indiqué en cas d’allaitement 





- Troubles neurosensoriels : céphalées, vertiges, acouphènes... 











Autres LS is zii . ; 
- Hépatite médicamenteuse allergique ou toxique 
- Allergie 
- Grossesse > 24 SA et allaitement 
- Insuffisance hépatique ou rénale sévère 

Absolue š ; N 
- Insuffisance cardiaque sévère 
- Ulcère gastroduodénal évolutif ou saignement digestif non exploré 
- Coagulopathie constitutionnelle ou acquise 
- Antécédent d’ulcère gastroduodénal ou RGO sévère 
- Néphropathie ou insuffisance rénale 
- Age > 70 ans 

Relative SAE 
- MICI 
- AVK, antiagrégant plaquettaire 
- Méthotrexate 
- Eruption fébrile de l'enfant (varicelle : risque de syndrome de Reye) 
- Antécédents cardiovasculaire : insuffisance cardiaque congestive (NYHA 2 à 4), cardiopathie 

ae ischémique, artériopathie périphérique, atcd d’AIT/AVC 
Spécifiques DE à Lun D. ns | | 
i - Célécoxib, parécoxib : allergie aux sulfamides 
aux coxibs 





- Célécoxib : femme en âge de procréer sans contraception efficace (tératogène) 
- Etorixocib : HTA non contrôlée 





> Choix de l’AINS : selon le profil de sécurité d'emploi et les facteurs de risque individuels du patient 
- En cure courte pour le traitement des douleurs aiguës 
- Posologie antalgique inférieure à la posologie anti-inflammatoire 





Indications 


- AINS hors liste (faiblement dosés, sans ordonnance) : traitement symptomatique des affections 
douloureuses ou fébriles en automédication 

- AINS de liste 2 : traumatologie (entorse), ORL et stomatologie (sinusite, otite, douleur dentaire), 
gynécologie (dysménorrhée primitive, ménorragie fonctionnelle), urologie (colique néphrétique), états 
fébriles 

- Autres AINS de liste 1 : affections rhumatologiques douloureuses ou invalidantes (rhumatisme 
inflammatoire aiguë ou chronique, arthrose, tendinite, bursite, radiculalgie aiguë) 

- Phénylbutazone (liste 1) : accès microcristallins, poussées aiguës de rhumatismes articulaires (durée < 7 
jours), spondylarthropathie inflammatoire après échec d’autres AINS > peu prescrit en pratique 





Précautions 


- Dose et durée minimale 

- Patient à risque digestif (> 65 ans, antécédent d’ulcère gastroduodénal, traitement anticoagulant) : 
coxib ou association à un IPP (lansoprazole, oméprazole) ou au misoprostol (prostaglandine de synthèse) 
- Arrêter le traitement et consulter si : signes d’alertes digestifs, rénaux (oligurie, prise de poids rapide) 
ou cutanéo-muqueux 





Surveillance 





- Clinique : PA, épigastralgie, symptômes digestifs, manifestations cutanées (souvent durant le 1° mois) 
- Contrôle dans les jours suivant l’introduction : INR si AVK, PA si antihypertenseur, lithémie, 
créatininémie et diurèse si risque rénal, état cardio-pulmonaire si insuffisant cardiaque 
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ITEM 326 : ANTIAGREGANT PLAQUETTAIRE 
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ASPIRINE 





Inhibition de la cyclo-oxygénase (Cox1 surtout) : œ synthèse de thromboxane A2 et de prostaglandine 
- Plus la dose est élevée, plus l’effet anti-inflammatoire prévaut sur l’effet antiagrégant 

- A faible dose : inhibition préférentielle du TXA2 au niveau des plaquettes > effet antiagrégant 

- Irréversible : durée ď’action jusqu’à élimination des plaquettes = 10 jours après arrêt du traitement 





- Médicaments : Kardegic® (poudre), Aspegic® (poudre), aspirine UPSA® (gélule) 
- Action rapide par voie orale, peut s’administrer par voie IV 





- A dose antiagrégant : - Dose de charge : 300 mg IV 
Posologie - Dose d'entretien : 75 à 325 mg/j 
- A dose anti-inflammatoire : 500 mg à 2 g/j 





- Prévention secondaire : angor, IDM, AOMI, AVC/AIT 
Indication - Prévention primaire chez le sujet à risque (discuté) 
- Utilisable dans la FA à faible risque embolique 





- Allergie vraie à l’aspirine 
- Ulcère gastroduodénal évolutif 








Contre- NE . jie 
aon - Maladie hémorragique congénitale 
- Syndrome de Widal (asthme, polypose nasale, intolérance à l’aspirine) 
- Association aux AINS non recommandée 
Effets - Gastro-intestinaux : ulcère gastroduodénal, hémorragie digestive, anémie ferriprive 
e es > Prescription associée d’un protecteur gastrique (IPP) chez le sujet à risque 
- Syndrome hémorragique 
= Arrêt de l’aspirine avant situation à risque hémorragique 
- Acte à risque hémorragique modéré (chirurgie, fibroscopie, biopsie...) : arrêt non nécessaire 
Situation à | - Acte à risque hémorragique important (chirurgie ORL, urologique, neurologique...) : arrêt de l’aspirine 
risque sur 5 jours, reprise immédiate après l’acte 


> Après un SCA : retarder au minimum de 6 semaines (stent nu) ou 3 à 6 mois (stent actif) tout acte 
invasif non urgent à risque hémorragique 
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INHIBITEUR DU RECEPTEUR P2Y12 





= Inhibition de la fixation de l’ADP sur le récepteur P2Y12 des plaquettes 
- Thiénopyridine = clopidogrel, prasugrel : - Bloque la fixation d’ADP = blocage irréversible 
- Pro-drogues : passage hépatique avec oxydation par le cytochrome P450 
- CPTP = ticagrelor : empêche la transduction du signal du récepteur P2Y12-ADP = interaction réversible 
- Effets additifs à l’aspirine 
> Ticagrelor et prasugrel ont un effet antiplaquettaire plus puissant et plus rapide que le clopidogrel 



































CLOPIDOGREL - Dose de charge : 300 à 600 mg oral 
Plavix® - Dose d'entretien : 75 mg/j 
al PRASUGREL - Dose de charge : 60 mg oral 
9250.0616 Efient® - Dose d'entretien : 10 mg/j 
TICAGRELOR - Dose de charge : 180 mg oral 
Brilique® - Dose d'entretien : 90 mg x 2/j 
Lex 
= - SCA : à la prise en charge initiale, puis après angioplastie pour une durée minimale de 12 mois 
ra n 5 
2 Indication oo Alternative à l’aspirine si allergie ou mauvaise tolérance 
S GES - Après pose de stent dans l’angor stable : > 1 mois (si stent nu) ou 12 mois (si stent actif) 
LE] 
à - Allergie 
D Contre- - Syndrome hémorragique évolutif 
œ indication | - Prasugrel : - CI absolue : antécédent d’AVC/AIT (ischémique ou hémorragique) 
- Cl relative : sujet < 60 kg ou sujet âgé > 75 ans 
Effets - Hémorragie liée à l’effet anti-thrombotique 
indésirables | - Effet adénosine du ticagrélor : dyspnée, bradypnée > réversible à l'arrêt 
| = Avant un acte à risque hémorragique (chirurgie, fibroscopie, biopsie...) : 
aie - Arrêt du clopidogrel ou ticagrelor 5 jours avant 
5 - Arrêt du prasugrel 7 jours avant 














ANTI-GP2B3A 





= Antiagrégant bloquant directement le récepteur GP IIb/llla des plaquettes lors de l'agrégation : 
- Ac monoclonaux d’origine murine : abciximab Reopro® 
- Peptide recombinant : tirofiban (Agrastat®), eptifibatide (Intergrilin®) 








© 
Q 
Ê = Utilisation IV sur de très courtes périodes, en salle d’angioplastie 
Š Indication - SCA ST- avec risque élevé, à la demande du coronarographiste selon l’aspect des lésions 
a - SCA ST+ après angioplastie primaire, à la demande du coronarographiste 
Effets - Risque hémorragique élevé : contre-indications identiques à la thrombolyse 
secondaires | - Abciximab : thrombopénie (4%) 
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ITEM 326 : HEPARINE 








Héparine = polysaccharide sulfaté de taille variable : activité anticoagulante indirecte par fixation à l’antithrombine via une 

liaison penta-saccharidique, accélérant (x1000) l’inactivation des facteurs de coagulation II (thrombine) et Xa 

- Selon la longueur de la chaîne d’héparine : - Importante (> 18 monosaccharides) : inactivation équivalente des facteurs Il et X 
- Plus courte : inactivation principalement du facteur X 





= Glycosaminoglycane de haut poids moléculaire, extrait de muqueuses animales (porc, bœuf) : 
- Autres : mobilise l’inhibiteur du facteur tissulaire plasmatique, action anti-inflammatoire, pro-agrégant plaquettaire, 
active le tPA, inhibe la prolifération endothéliale, anti-aldostérone, active la lipoprotéine lipase et la lyse du collagène 























- Inactivé per os : administration seulement en IV ou sous-cutanée 
| Forte fixation protéique et tissulaire + nécessité d’une dose de charge (bolus) 
Re - Demi-vie : IV = 90 minutes, SC = 10h 
cinétique Re ue r s G ` A A z ; 
- Elimination réticulo-macrophagique (indépendant de la fonction rénale) : par un état inflammatoire 
- Ne traverse pas la barrière placentaire (haut PM) 
3 - HNF IV = Héparinate de sodium = 1 mL = 5000 UI 
Lu Molécule FRS ; Tongi 
u - HNF SC = Héparinate de calcium (Calciparine®) : 1 mL = 25 000 UI 
5 A but - Prévention thromboembolique à - Calciparine® SC : 5000 U1/0,2 mL x 2 fois/jour 
5 préventif risque modéré ou élevé > Ne nécessite pas de surveillance anti-Xa ou du TCA 
Š - Embolie artérielle 
z - Prothèse valvulaire mécanique - HNF IVSE : bolus de 50 à 80 Ul/kg puis 18 UI/kg/h 
S A but curatif | - FA ou 500 Ul/kg/j 
n - En cas de contre-indication aux - Calciparine SC : 400 à 800 UI/kg/j en 3 injections 
z HBPM et fondaparinux : SCA, EP, TVP 
£ - Antécédent de thrombopénie induite par l’héparine grave de type II sous HNF ou HBPM 
= - Risque hémorragique : - Lésion organique à risque de saignement - Hémorragie intracérébrale 
CI absolue - Saignement évolutif cliniquement significatif - Trouble de l’hémostase 
- Dissection aortique 
- Anesthésie péridurale ou rachianesthésie : contre-indiqué pendant un traitement curatif par héparine 
- Injection IM ou intra-articulaire récente 
- HTA sévère 
IENE - Ulcère gastroduodénal évolutif 
- Endocardite infectieuse (sauf sur prothèse valvulaire mécanique, FA) 
- Péricardite 
- AVC ischémique étendu à la phase aiguë 








= Fragmentation de polymères d’HNF et sélection des chaînes courtes : perte partielle de l’effet anti-lla avec 
conservation de l'effet anti-Xa 





- Elimination rénale : contre-indiqué chez l’insuffisant rénal 























Lu = 
S Jus - Demi-vie : IV = 4h, SC = 12-20h 
5 q - Variabilité interindividuelle très faible : surveillance de l’activité Xa seulement si terrain à risque 
(©) 
W ENOXAPARINE Lovenox® 1 mL = 10 000 UI 
(0) 
> TINZAPARINE Innhohep® 1 mL = 20 000 UI 
n Molécules 
(a) DALTEPARINE Fragmine® 1 mL = 10 000 UI 
(0) 
= NADROPARINE Fraxiparine® 1 mL = 9500 UI 
< 
m A but - Prévention de MTEV à - Risque modéré : enoxaparine 2000 UI/0,2 mL/j, jusqu’à 2h avant chirurgie 
O préventif risque modéré ou élevé - Risque élevé : enoxaparine 4000 U1/0,4 mL/j, jusqu’à 12h avant chirurgie 
LL 
Z - TVP - Enoxaparine : 100 UI ou 0,01 mL/kg x 2/jour 
<í . | - EP non grave - Tinzaparine : 175 Ul/kg x 1/jour 
D À but curatif z A 
= - SCA (STEMI ou NSTEMI) | - Dalteparine : 100 UI/kg x 2/jour 
- FA (hors AMM) > Sans surveillance anti-Xa sauf cas particulier : cible = 0,5 à 0,8 Ul/mL 








- Insuffisance rénale sévère : DFG < 30 mL/min 


CI a : z ; ; x ; 7 à í 
- Identique HNF : risque hémorragique, hémorragie active, atcd de TIH de type 2, dissection aortique 
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= De 1 à 4% sous dose curative et 1 à 2% sous dose préventive 
- Asymptomatique : TCA > 3 ou activité anti-Xa élevée 
- Mineure : - Traitement symptomatique (hémostatique local...) 
- Contrôle TCA ou anti-Xa : arrêt de l'héparine rarement nécessaire 
, - Majeure : - Traitement symptomatique 
Hémorragie - Contrôle TCA et activité anti-Xa : arrêt systématique de l’héparine 





Effets 


nu = Sulfate de protamine : 1 mg IVL = 100 UI d'HNF 
indésirables 


- Indiqué si surdosage avec hémorragie grave 
- Efficace surtout sur l’HNF (sur le facteur Ila) 
- Peu efficace sur l'HBPM 


Antagonisation 











- Thrombopénie à l’héparine 
- Traitement prolongé à dose élevée : ostéoporose, hyperkaliémie 
- Autres : éruptions cutanées, / transaminases, alopécie, priapisme, insuffisance surrénalienne aiguë 








Avant le - Dépister une anomalie de la coagulation : NFS, plaquette, bilan de coagulation 
traitement | - Recherche d’insuffisance rénale (HBPM) ou syndrome inflammatoire (HNF) : adaptation de dose 





- Surveillance clinique : signes hémorragiques... 
- Numération plaquettaire systématique sous HBPM ou HNF (sauf traitement par HBPM en 
contexte médical ou lors d’une grossesse) : 2 fois/semaine pendant 3 semaines puis 1/semaine 


Pendant le 
traitement 





= Dosage du TCA et/ou de l’activité anti-Xa (héparinémie) sous traitement curatif 
> En cas de déficit en facteur XII, antithrombine ou anticoagulant circulant : suivi de l’héparinémie 





u 
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= Surveillance systématique 1 fois/jour : TCA ou activité anti-Xa (héparinémie) 
- Cible : -TCA =2à3 
Sous HNF - Activité anti-Xa = 0,3 à 0,7 UI/ml 
curatif - Dosage 5h après instauration/changement de dose, puis à n'importe quel moment 
Surveillance (si IV) ou à moitié du temps séparant 2 injections (si SC) 
de > Absence d'élévation du TCA : évoquer un déficit en antithrombine 





l'efficacité 
= Surveillance non systématique : activité anti-Xa >objectif = 0,5 à 0,8 Ul/ml 


- Indiqué en cas de situation à risque : - IR modérée : DFG = 30 à 60 ml/min 
Sous - Poids extrême : obèse ou < 50 kg 
HBPM - Sujet âgé, enfant ou grossesse 
curatif - Risque ou manifestation hémorragique 
- Dosage : - Si 1 injection/j : après 2 injections, à 3-4h 
- Si 2 injections/j : après 3 injections, à 4-6h 


Modalités de prescription 








- TCA < 45 s = 1,5: + 6000 UI/24h + bolus supplémentaire de 5000 UI 
- TCA = 45 à 55s = 1,5 à 2 : + 3000 UI/24h 

- TCA = 55 à 85s = 2 à 3 : normal 

- TCA = 85 à 110 = 3 à 4 : - 3000 UI/24h + arrêt du PSE pendant 1h 

- TCA > 110 = 4 : - 6000 UI/24h + arrêt du PSE pendant 1h 


Adaptation 
de HNF 





ème 


- Début des AVK entre le 1°” et le 3°”° jour (en l'absence de contre-indication) : éviter une 


Relai AVK 
SA héparinothérapie prolongée > 8-10 jours (limite le risque de TIH) 











= Penta-saccharide de synthèse : fixe l’antithrombine III > activité anti-Xa exclusive indirecte 





- Administration sous-cutanée 
Modalités | - Ne nécessite aucune surveillance systématique de la numération plaquettaire et de l’activité anti-Xa 








5 - Anti-Xa cible = 0,5 à 1 Ul/mL > suivi surtout en cas d'insuffisance rénale modérée 

zZ 

Z Préventif - Prévention de MTEV : 1 injection/j (2,5 mg/j) à partir de 6h après l'intervention 
<x 

E Indication - TVP aiguë 

a Curatif - EP non grave, bien tolérée : 7,5 mg/j 

e) - SCA sans sus-décalage ST : 2,5 mg en 1 injection/)j 

LL 








CI - Insuffisance rénal sévère : DFG < 30 mL/min 





- Risque hémorragique, sans antidote disponible 


El ; 
> Aucun risque de TIH 








= Antithrombine direct (anti-Ila) par voie parentérale : utilisé en cas de TIH de type 2 
- Héparinoïde (molécule synthétique) : danaparoïde (Orgaran®) 
- Dérivé de l’hirudine (extrait de liquide produit par des sangsues) : lépirudine (Refludan®) 
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THROMBOPENIE INDUITE A L'HEPARINE 





- TIH de type 1 : bénigne, origine non immune (effet pro-agrégant plaquettaire de l’héparine), apparition précoce < 5 jours, 
modérée > 100 G/L, sans complication, régresse malgré la poursuite du traitement 

- TIH de type 2 = origine immune, potentiellement grave, d'apparition plus tardive vers J7-J10 : IgG anti-facteur 4 plaquettaire 
modifié par l’héparine > activation plaquettaire intense + activation de la coagulation > thrombose veineuse et/ou artérielle 








Accident thrombotique veineux et/ou artériels : 
- Thrombose veineuse (plus fréquente) : TVP dans 50% des cas, EP dans 10-25% des cas 
- Thrombose artérielle : de tout territoire (aorte abdominale et ses branches), avec aspect de thrombus blanc 
- Complication neurologique dans 10% des cas : AVC, thrombophlébite cérébrale 
- Résistance à l’héparinothérapie avec extension du processus thrombotique initial 
C | - Chronologie : - 5 à 8 jours après début de l’héparine 

- Parfois plus court en cas d’exposition à l’héparine dans les 3 mois : dès le 1° jour de traitement 

- Plus long en cas de traitement par HBPM : dans les 3 semaines 
Autres : - Plus rare : - Nécrose cutanée au point d’injection 

- Nécrose hémorragique des surrénales 
- CIVD associé (10 à 20% des cas, n’exclut pas le diagnostic de TIH) : hémorragie 




















Score des AT | Score intermédiaire/faible (< 5) et Ac anti-PF4 négatifs > TIH peu probable 
- Score élevé (2 6) et/ou Ac anti-PF4 positifs > TIH possible ou probable 
2 R ae 
8 Thrombopénie Délai Thrombose Autre cause 
= 
D 
= Chute > 50% r, Nonvalle tiromkiosa Aucune autre cause 
Q +2 5 à 10 jours Nécrose cutanée ae 
< 100 g/L 4. Je Fe évidente 
Réaction systémique aiguë 
Chute 30 de 50% Récidive/extension de la 
+1 ou > 10 jours thrombose Autre cause possible 
10 à 20 G/L Erythème 
o Chute < 30% < 5 jours sans traitement Aucüne Autre cause certaine 
< 10 G/L récent (< 100 jours) 

















- Thrombopénie : plaquettes < 100 G/L ou diminution > 30-50% 
- Mise en évidence des Ac associés aux TIH (prélèvement après arrêt de l’héparine de préférence) 
- Recherche d’Ac anti-PF4 et test fonctionnel : - Ac anti-PF4 en présence d’héparine : d'emblée 
- Test d’activation plaquettaire : si TIH possible ou probable 
- Test de libération de sérotonine radio-marqué 
- Normalisation des plaquettes à l’arrêt de l’héparine : réascension après 48h d’arrêt, correction en 4 à 7 jours 


PE 








> Hospitalisation en USI et contact avec un laboratoire d’hémostase spécialisé 

- Arrêt immédiat de toute héparine dès la suspicion diagnostique (y compris purge de cathéter) et contre-indication à vie 
- Supprimer toutes les lignes intra-vasculaires pré-enduites d’héparine 

- Déclaration au centre régionale de pharmacovigilance de toute suspicion de TIH 

- Contre-indication formelle : HBPM, transfusion de plaquette (sauf urgence vitale) 

- Suivi : NFS 1/jour jusqu’à normalisation (en quelques jours + meilleur argument diagnostique 





- Danaparoïde sodique SC ou IVSE : adapté à la fonction rénale, surveillance anti-Xa 
> Si inefficace : évoquer une réactivité croisée (5 à 10% dans cas) et passer sous lépirudine 


Anti- - Lépirudine IVSE uniquement : surveillance TCA, temps d’écarine > risque majeur d’hémorragie 
coagulation | - Agratroban : utilisable si réaction croisée héparine/danaparoïde sodique 
curative - Autres : - Pronostic fonctionnel d’un membre/pronostic vital : thrombolyse IV, chirurgie 


- AVK : non utilisé seul à la phase aiguë, introduit au plus tôt dès réascension plaquettaire > 100 
- Fondaparinux : non utilisé à la phase aiguë, possible en cas de récidive 








- Avant le début d’héparine, puis à partir de J5, au moins 2 fois/semaine le 1° mois 
Surveillance des | - Surveillance dès la 1° heure après introduction d’héparine si administration d’héparine dans les 3 





= plaquettes mois précédant 

È > Surveillance peu efficace, discutée pour les HBPM 

KT) 

> 

È Prévention - Utilisation d’héparine seulement dans les indications validées 
primaire - Privilégier HBPM et fondaparinux, relai précoce AVK 





Prévention 2°" | - Certificat médical attestant le diagnostic de TIH pour chaque patient 
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ITEM 326 : ANTICOAGULANTS ORAUX 
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ANTIVITAMINE K 





= Inhibition compétitive de la vitamine K dans les hépatocytes : 2 familles = coumarinique (warfarine, acénocoumarol) 
ou dérivé de l’indane-dione (fluidione) 
- Baisse de synthèse hépatique des facteurs vitamine-K dépendants : facteurs Il, VII, IX et X, protéine C et S 
- Forte absorption digestive, forte fixation protéique et métabolisme hépatique : nombreuses interactions 






































WARFARINE Coumadine® | 7% vie = 40h Durée =3-5j | 1 prise/)j Dose initiale = 5 mg 

Molécules FLUINDIONE Previscan® %2 Vie = 30h Durée =2-3j | 1 prise/)j Dose initiale = 20 mg 

ACENOCOUMAROL Sintrom® %2 vie = 8h Durée =2-3j | 2 prises/) 

- Maladie thrombo-embolique veineuse (TVP, EP) 

- FA FdR emboli : ` 

PE ee , INR cible = 2,5 (2 à 3) 

Indication | - IDM compliqué d’un thrombus mural, dysfonction VG 

sévère ou dyskinésie emboligène 

- Prothèse valvulaire mécanique INR = 2,5 à 4,5 selon le type et la position 

- Allergie au médicament 

cn - Insuffisance hépatique sévère 

indication | 7 Grossesse au 1” trimestre (effet tératogène) et allaitement pour la fluindione 


- Association : aspirine à forte dose (> 3 g/j), AINS, miconazole, millepertuis, phénylbutazone 
- Hémorragie patente 





Interactions 








Mécanisme Potentialise les AVK Inhibe les AVK 
Ab ti -L ifs, chol ramin 
Rae - Ralentisseur du transit axan >; cno'estyramine 
digestive - Antiulcéreux 
- AINS ou aspirine à forte dose 
Fixation - Sulfamide (antibiotique, ADO...) 
protéique - Fibrate 


- Miconazole 





Elimination rénale 


- Probénécide (Bénémide®) 


























médica- ee - Cimétidine - Barbiturique, carbamazépine, phénytoïne, 
menteuses Re - Allopurinol méprobamate, rifampicine, griséofulvine 
hépatique j 
- Kétoconazole - Alcool 
Synthèse des - Insuffisance hépatique sévère s 
: ; 2 ; - Oestrogènes 
facteurs vitamine | - Médicament : AINS, amiodarone, és 
A nie dos - Corticoïdes 
K-dépendants quinine/quinidine 
- Cholestase 
Taux de vitamine | - Antibiothérapie per os (surtout - Vitamine K parentérale 
K tétracycline, sulfamide) - Aliments riche en vitamine K 
- Hyperthyroïdie 
Effets - Risque hémorragique 
e ble] ~- Coumariniques : gastralgie, nausée, urticaire, alopécie, ulcération buccale (Sintrom®) 
- Embryopathie coumarinique (tous AVK) : aplasie nasale, calcification épiphysaire, retard psychomoteur 
- Dépistage trouble de l’hémostase (INR, TCA), coagulation (NFS-plaquettes), 
Avant insuffisance hépatique ou rénale, carte de groupe sanguin 
traitement - Débuter le traitement à 1 cp/j (ou 3/4 de cp si sujet âgé, poids faible, insuffisant 
hépatique ou rénale) avec dosage de l’INR 2-3 jours après 
Modalités 
de - Introduction précoce des AVK (dès J1) sauf cas particulier 


prescription 





Relai héparine- 
AVK 





- Dosage de l’INR : - 1°” contrôle à 48-72h : recherche d’une hypersensibilité aux AVK 
> diminuer les doses si INR trop élevé 
- Contrôle à 3-5 jours puis toutes les 24-48h 
- Arrêt de l’héparine : - Après > 5 jours de chevauchement 
- Après 2 INR efficaces à 24-48h d'intervalle 
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- Adaptation posologique par 1/4 de comprimé : dosage de l’INR tous les 2-3 jours, puis toutes les 
Modalités semaines jusqu’à stabilisation, puis 1 fois/mois 
de - Contrôle de l’INR si : hémorragie, diarrhée, vomissements, cholestase, introduction d’autres traitements 
prescription | - Proscrire : injection intramusculaire ou extraction dentaire sous AVK 
- Education avec carte de patient sous AVK et carnet 








- Surveiller l'apparition de saignements 

- Eviter : sports violents, travaux dangereux (scie, tronçonneuse), alcool 

- Ne pas modifier ou interrompre le traitement sans avis médical 

- Prise médicamenteuse unique, à heure fixe, chaque jour, le soir de préférence 

- Proscrire l’automédication par AINS, aspirine, antibiotique, somnifère ou miconazole 
- Consommer modérément les aliments riches en vitamine K : choux, épinards, foie... 


Education 














Risque = Petite chirurgie (cutanée, cataracte...), soins dentaires, ponctions-biopsies… : possible sans arrêt des AVK, 

modéré après vérification de l’INR dans les limites basses de la cible 
KE] 
È > Objectif d’INR < 1,5 (ou < 1,2 si neurochirurgie) 
D 
Š FA sans antécédent embolique | - Arrêt des AVK 3 à 4 jours avant, sans relai pré-opératoire par héparine 
£ MTEV à risque modéré - Reprise des AVK dans les 24 à 48h, ou d’une héparine à dose curative 
2 Risque (> 3 mois) si AVK non possibles et risque hémorragique contrôlé 
[5] . 

important 
ş i Valve mécanique - Arrêt des AVK 4 à 5 jours avant 
© FA avec antécédent embolique | - Relai pré-opératoire par héparine à dose curative le lendemain de 
MTEV à haut risque l'arrêt : interruption avant geste et reprise > 6h post-opératoire 
(< 3 mois ou récidivante) - Reprise des AVK dans les 24 à 48h si possible 











- Incidence : 7,5 à 15%/an, dont 1 à 3% d’hémorragies majeures 
- FdR : forte variabilité de l’INR, INR élevé, non observance, longue durée du traitement 
- Risque évalué par le score HAS-BLED : risque élevé si > 3 





= INR supérieur à la cible sans manifestation clinique : 

- Hospitalisation si FdR : âge, antécédents hémorragique, comorbidité, isolement social 
- Consultation au moindre saignement si prise en charge ambulatoire 

- INR de contrôle le lendemain 





INR cible = 2 à 3 INR cible > 3 





Surdosage INR < 4 Pas de saut de prise, pas de vitamine K 





asympto- 


matique INR=4à6 Saut de prise \ Dose 





CAT A Saut de prise 
: Arrêt des AVK : tie P > 
INR = 6 à 10 . . Avis spécialisé pour prise éventuelle de 
Vitamine K orale = 1-2 mg i : 
vitamine K 





Arrêt des AVK Avis spécialisé sans délai 


INR > 10 , : Su ne 
Vitamine K orale = 5 mg Hospitalisation 














PEC ambulatoire avec traitement de l’hémorragie (épistaxis...) 
CAT identique au surdosage asymptomatique 
Hospitalisation si persistance de l’hémorragie 


Hémorragie 
non grave 
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- Hémorragie extériorisée non contrôlable par les moyens usuels 

- Instabilité hémodynamique : PAS < 90 (ou N 40 mmHg), PAM < 60 mmHg, signe de choc 
- Nécessité d’un geste hémostatique urgent : chirurgical, radiologique, endoscopique 

- Nécessité de transfusion de culot globulaire 

- Localisation : intra-crânienne, intra-spinale, intra-oculaire, rétro-orbitaire, 
hémothorax, hémopéritoine, hémopéricarde, hématome musculaire profond, 
syndrome des loges, hémorragie digestive aiguë, hémarthrose 


>a 
critère 


Hémorragie 





grave EA ; : ; ; | | 
> Hospitalisation, traitement du saignement (hémostase) + culots globulaires si besoin 


- Arrêt complet des AVK : objectif d’INR < 1,5 

- PPSB humain (Kaskadil®) = CCP (concentré de complexe pro-thrombinique) 
- Vitamine K = 10 mg, par voie oral ou IVL 

- Contrôle de l’INR : 30 minutes après le PPSB et 6 à 8h après 

- Relai héparine IVSE (avec TCA cible = 1,2 à 1,5) dès que INR < 1,5 


CAT 
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ANTICOAGULANTS ORAUX DIRECTS 





= Inhibition directe et rapide : - Du facteur II (anti-lla) : DABIGATRAN (Pradaxa®) 
- Du facteur X (anti-Xa) : RIVAROXABAN (Xarelto®), APIXABAN (Eliquis®) 
- Elimination rénale : - Majoritaire (80%) pour le dabigatran 
- 30% pour le rivaroxaban 
- 20% pour l’apixaban 
- En 2 prises/jour pour le dabigatran et l’apixaban 
- En 1 prise/jour pour le rivaroxaban 





Pharmaco 


- Efficacité très rapide en 2h : ne nécessitant pas d’héparinothérapie préalable 

- Efficacité similaire aux AVK avec meilleure tolérance (\ hémorragies intracrâniennes) 
- Aucune nécessité de surveillance biologique 

- Peu d'interactions médicamenteuses, aucune interaction alimentaire 


Avantages 





- Aucun monitoring du degré d'action 


Inconvénients i a 
- Aucun antidote spécifique 





- FA non valvulaire avec score CHADS-VASc > 1 
- Prévention primaire de MTEV en chirurgie orthopédique (prothèse de hanche ou de genou ++) 
- Traitement curatif des MTEV 











- Post-SCA 
Dabigatran Rivaroxaban Apixaban 
Indication Prévention MTEV f | | 
en orthopédie 75 ou 110 mg x 2/jour 10 mg/jour 2,5 mg x 2/jour 
FA non valvulaire 110 ou 150 mg x 2/jour 15 ou 20 mg/jour 5 mg x 2/jour 





15 mg x 2/j pendant 21 jours 

















= 
© 
2 
5 
Ÿ TVP ou EP En cours d’'AMM : ; En cours d'AMM 
St Puis 20 mg/j 
V 
D 
2 Post-SCA ø AMM 2,5 mg x 2/j ø AMM 
D 
E - Insuffisance rénale sévère < 30 mL/min (sauf apixaban : < 15 ml/min) 
Contre- - Prise concomitante de kétoconazole, antirétroviraux, ciclosporine ou tacrolimus 
indication - Saignement évolutif ou lésion organique susceptible de saigner 


- Altération de l’hémostase 





- Bilan pré-thérapeutique : fonction rénale, NFS, bilan de coagulation, bilan hépatique 


S ill . | | . | ie 
Let) - Suivi : perturbations fréquentes du bilan de coagulation (TP/TCA), non quantitative de l'effet 





En cas de - Dabigatran : antidote spécifique (immunothérapie) 
saignement | - Feiba® : mélange de PPSB et facteur VIII 
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ITEM 326 : THROMBOLYSE 








= Lyse des caillots déjà constitués : activateurs de la fibrinolyse physiologique, en particulier du plasminogène 





- IDM : 15 mg IVD puis 0,75 mg/kg/30 minutes puis 0,5 mg/kg/60 
ALTEPLASE (Actilyse®) minutes (total < 100 mg) 
- EP : bolus de 10 mg en 2 minutes puis 90 mg en 2h IVSE 





Moléculés TENECTEPLASE (Métalyse®) | -IDM : bolus unique IVD (5 à 10 secondes), posologie selon le poids 








- Rapilysin (Reteplase®) 
- Non spécifique de la fibrine du thrombus : streptase (Streptokinase®), urokinase 





- Indication : SCA < 12h si coronarographie impossible dans les 2h 


SCA ST+ 
> Reperméabilisation précoce dans 70% des cas 





Embolie - Indication : EP récente < 7 jours et mal tolérée avec choc hémodynamique 
pulmonaire - Mortalité proche de 100% en l'absence de thrombolyse 





Indications 





AVC - Indication : AVC vu dans les 4h30 sans cause hémorragique 





- TVP : à discuter en cas de phlegmatia coerulea 
- Thrombose occlusive de prothèse valvulaire : à haut risque opératoire ou en attente de chirurgie 
- Occlusion de VVC à chambre ou hémothorax cloisonné : thrombolyse in situ (2 mg d’Actilyse®) 





Contre-indication absolue Contre-indication relative 





- Hémorragie cérébro-méningée (à vie) - AIT < 6 mois 

- AVC ischémique < 6 mois - Traitement par anticoagulant oral 

- Malformation vasculaire ou tumeur cérébrale - Grossesse ou 1°° semaine du post-partum 
- Traumatisme sévère récent < 21 jours - Poussée ulcéreuse < 1 mois 

- Ulcère digestif avec saignement < 1 mois - HTA non contrôlée > 180/110 

- Diathèse hémorragique connue - Insuffisance hépatique sévère 

- Trouble de l’hémostase/coagulopathie - Péricardite aiguë 

- Hémorragie sévère dangereuse - Endocardite infectieuse 

- Dissection aortique - Réanimation cardio-pulmonaire prolongée 
- Ponction hépatique ou PL < 24h 


Contre- 
indication 
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= 3 à 4% des cas : notamment cérébro-méningée (1%) et digestive 

z 2 - Arrêt de la thrombolyse et de l’héparine 
Hémorragie ne : oa Sinia | ne à 

D - Anti-fibrinolytique à discuter si hémorragie non contrôlée : aprotinine Antagosan”®, 
Effets ajeure acide aminocaproïque Hemocaprol®, acide tranexamique Exacyl® 


secondaires - Remplissage vasculaire et traitement de la lésion hémorragique 








- Hémorragie mineure : épistaxis, hématome au point de ponction... 
- Réaction allergique : hémissucinate d’hydrocortisone systématiquement associé à la streptokinase et 
à urokinase en prévention 





= HNF IV associée aux thrombolytiques : évite la réocclusion 
- IDM : - Débutée immédiatement si altéplase, ténectéplase, rétéplase (1000 UI/h) 


| Ro - À distance pour les autres (dès que fibrinogène > 1 g/L si streptokinase) 
Modalités de - TCA cible = 1,5 à 2,5 


Héparinothérapie 


prescription - EP : débuté dès que le traitement par altéplase est terminé 





- Bilan pré-thérapeutique : bilan de coagulation, groupage sanguin 


Surveillance i i H 
- Surveillance : saignement (clinique, NFS) 
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ITEM 326 : ANTI-HYPERTENSEURS 














DIURETIQUE THIAZIDIQUE 





Diurétique thiazidique = inhibiteur du symporteur Na/Cl au niveau du tube contourné distal rénal 

- Effet natriurétique (modéré : 90% de réabsorption au niveau du tube contourné proximal) + diminution des volumes 
extracellulaires et stimulation du système rénine-angiotensine 

- Abaissement des résistances périphériques (mécanisme mal déterminé) 











- Hydrochlorothiazide (Esidrex®) 
- Indapamide (Fludex®) 
- Ciclétanine (Tenstaten®) 
















- Hypokaliémie et alcalose métabolique : fréquent (moins que les diurétiques de l’anse) 

- Hyponatrémie : surtout chez le sujet âgé, en régime désodé, avec prise de boisson abondante sans apport salé 
- Déplétion volémique 

- Hypercalcémie : augmentation de la réabsorption de calcium rénale 

- Hyperuricémie : fréquente, généralement asymptomatique 

- Intolérance au glucose, hypercholestérolémie et hypertriglycéridémie : fréquent, modéré, souvent transitoire 









- Allergie aux sulfamides 

- Obstacle sur les voies urinaires 

- Insuffisance rénale < 30 ml/min (contre-indication relative) 
- Trouble hydro-électrolytique : hyponatrémie, hypokaliémie 





- Lithium : risque d'augmentation de la lithémie par augmentation de la réabsorption tubulaire proximale 
- Médicament à risque de torsade de pointe : potentialisation par hypokaliémie 

- Digitaliques : augmentation de la toxicité par hypokaliémie 

- Produit de contraste iodé, AINS, diurétique : déplétion sodée, risque d'insuffisance rénale aiguë 


Interaction 











BLOQUEUR DU SYSTEME RENINE-ANGIOTENSINE = IEC/ARA2 





- Inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) : inhibition compétitive de l’enzyme de conversion, diminuant la conversion de 
l’angiotensine 1 en angiotensine 2 et augmente les concentrations de bradykinine 

- Antagoniste des récepteurs de l’angiotensine 2 (ARA2) : inhibition compétitive des récepteurs AT1 de l’angiotensine 2 

- Effet antihypertenseur par diminution des résistances artérielles périphériques et de la rétention hydrosodée (baisse de 
l’aldostérone), sans augmentation de la fréquence cardiaque ou du tonus sympathique 














IEC - Enalapril (Renitec®) - Bénazépril - Fosinopril - Moexipril - Zofénopril 
2 il - Perindopril (Coversyl®) - Captopril - Imidapril - Quinapril - Trandolapril 
S pl - Ramipril (Triatec®) - Cilazapril - Lisinopril 
© 
= ARA2 - Candésartan (Atacand®, Kenzen®) - Olmesartan (Alteis®, Olmetec®) - Losartan (Cozaar®) -Telmisartan 
-sartan | -lrbésartan (Aprovel®) - Valsartan (Tareg®, Nisis®) - Eprosartan 





- Hypotension orthostatique 

- Possible chute brutale de la TA après la 1 prise si stimulation préalable du SRA (insuffisance cardiaque...) 

- Toux aux IEC = liée à l'accumulation de bradykinine et de substance P (fréquent = 5 à 20%) : touxirritative sèche, non 
positionnelle, survenant dans les 1 à 6 semaines, régressive 4 jours après arrêt 

> A distinguer d’une toux par insuffisance cardiaque légèrement décompensée : toux de décubitus 

- Hyperkaliémie : principalement en cas d'insuffisance rénale, prise concomitante de K+ ou d’épargneur potassique 
- Diminution de la fonction rénale : / transitoire de la créatininémie < 10-15% 

- Insuffisance rénale aiguë fonctionnelle 

- Œdème angioneurotique : sous IEC 

- Foetopathie au 2°" et 3°" trimestre : oligoamnios, hypoplasie pulmonaire, RCIU, dysgénésie rénale, anurie 

- Captopril : modification du goût, rash cutané, neutropénie, agranulocytose 





- Antécédent d’œdème angioneurotique (IEC) 

- Grossesse 

- Sténose bilatérale de l’artère rénale (ou unilatérale sur rein unique) 
- Hyperkaliémie > 6 

> Diminuer les doses en cas d'insuffisance rénale < 30 ml/min 








- AINS, diurétique épargneur de potassium, sels de potassium : risque augmenté d’hyperkaliémie 


Interaction j Se Poe re ai. a ) j do dé 
- Produit de contraste iodé, AINS, diurétique : déplétion sodée, risque d'insuffisance rénale aiguë 
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BETABLOQUANT 








B-bloquant = antagoniste compétitif B-adrénergiques des catécholamines : 
- Effets cardiaques : - Bradycardie = chronotrope négatif - N Contractilité cardiaque = inotrope négatif 


- N Conduction cardiaque = dromotrope négatif  - \ Excitabilité cardiaque = bathmotrope négatif 


- Autres effets : - Blocage B2 bronchique : bronchoconstriction 


Molécules 


Prescription 


Effets secondaires 


Contre-indication 





- Blocage 62 vasculaire : libère le tonus a vasoconstricteur 

- Stimulation du péristaltisme digestif 

- Inhibe la sécrétion de rénine et aldostérone = effet IEC-like 
- Interfère avec le métabolisme lipidique et glycémique 





- B1-sélectivité = cardio-sélectivité : stimulation préférentielle B1 > B2 
- Activité sympathomimétique intrinsèque (acébutolol, pindolol) : agoniste partiel > réduit l'effet au repos 
- Effet vasodilatateur périphérique : - Blocage associé des récepteurs a1-adrénergiques : labétolol 
- Autres mécanismes vasodilatateurs : céliprolol, cartéolol, nébivolol 
- Physico-chimique : - Lipophilie : élimination hépatique, demi-vie courte, passage encéphalique (cauchemars) 
- Hydrophilie : élimination rénale, demi-vie longue, peu de passage encéphalique 








- Acébutolol (Sectral®) - Métoprolol (Lorpressor®) 

B1-sélectif - Aténolol (Ternomine®) > oral ou IV - Nébivolol (Temerit®) + vasodilatateur 
- Bisoprolol (Detensiel®) - Céliprolol (Célectol®) > vasodilatateur 

Ne i Propranolol (Avlocardyl®) - Labétolol (Trandate®) > voie IV, a-bloquant 
- Timolol (Timacor®) - Cartéolol (Mikelan®) > vasodilatateur 








- Choix : - B-bloquant de l'insuffisance cardiaque (efficacité prouvée): nébivolol, carvédilol, bisoprolol, métoprolol 
- Indication non cardiaque (hyperthyroïdie, migraine, anxiété, tremblement essentiel, prévention de rupture de 
varice oesophagienne...) : B-bloquant non cardio-sélectif = propranolol 
- FC de repos basse ou AOMI : privilégier un B-bloquant avec effet sympathomimétique intrinsèque 
- Débuter à faible posologie (surtout chez le sujet âgé), augmentation progressive de posologie 
- Objectifs = critères cliniques de B-blocage : FC de repos < 60 bpm et/ou FC d’effort < 110 bpm 
- Jamais d’arrêt brutal : risque de rebond (surtout chez le coronarien) par up-régulation des récepteurs ß au niveau du 
myocarde (augmentant l’action de l’adrénaline et de la noradrénaline) 





- Diarrhée, nausée 
- Insomnie, cauchemars 














Général 
- Impuissance, trouble de la libido 
- Psoriasis 
- Bradycardie sinusale, asthénie 
Cardiaque - Trouble de conduction : BSA, BAV, bloc intra-ventriculaire 
- Insuffisance cardiaque 
, - Aggravation d’un asthme ou d’une BPCO 
Bronchique : j ; : 2 ; m 
> Chez les patients BPCO avec pathologie cardiovasculaire, le rapport bénéfice/risque semble positif 
EE - Refroidissement des extrémités, phénomène de Raynaud, spasme coronaire 
- Aggravation d’une AOMI > rapport bénéfice/risque favorable aux B1-sélectifs 
- NE Nr N F Ara e ; nr : 
Métabolique Modification du profil lipidique HDL, / LDL, / triglycérides (risque athérogène mineur) 





- Prolongation d’une hypoglycémie et masque les signes d’hypoglycémie (surtout si non cardio-sélectif) 





- Asthme ou BPCO sévère 

- Insuffisance cardiaque sévère décompensée 

- Bradycardie < 45 bpm 

- BAV 2 ou 3 non appareillé 

- AOMI au stade d’ischémie critique des membres inférieurs 

- Angor de Prinzmetal 

- Infarctus du VD en phase aiguë avant revascularisation 

- BAV 1 (contre-indication relative) 

- Phéochromocytome (contre-indication relative) 

> Une aggravation d’une HTA sous $-bloquant doit faire rechercher un phéochromocytome (potentialisation de l'effet 
a-vasoconstricteur artériel) : association systématique d’un a-bloquant 





- Anti-arythmique I et Ill, vérapamil, diltiazem, digitaliques : trouble de contractilité, trouble de conduction 


Interaction - Antipsychotique, antidépresseur tricyclique : potentialisation de l'effet antihypertenseur 


- AINS : antagonise l'effet anti-HTA des B-bloquants 
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INHIBITEUR CALCIQUE 








Inhibiteur calcique = inhibiteur des canaux calciques voltage-dépendant de type L et diminution du flux calcique : entraîne un 
effet vasodilatateur périphérique 

- À effet sélectif des canaux vasculaires : dihydropyridine 

- À effet mixte vasculaire et cardiaque : vérapamil et diltiazem 

> Le vérapamil a aussi un effet anti-arythmique de classe IV : ralentissement de l’activité sinusale et de la conduction 
auriculo-ventriculaire 





- Amlodipine (Amlor®) 
- Lercanidipine (Lercan®) 


Dihydropyiidine - Nicardipine (Loxen®) > voie IV 





n 

3 Pe 

5 apine) - Nifédipine (Chronadalate®) 

$ - Autres : félodipine, isradipine, lacidipine, manidipine, nitrendipine 
Benzothiazine - Diltiazem (Monotildiem®) 








Phéntlalkylamine | - Vérapamil (Isoptine®) 





- Par vasodilatation : céphalées, vertiges, flush vasomoteur 

- Œdème des membres inférieurs 

- Vérapamil : constipation 

- Diltiazem/vérapamil : bradycardie, trouble de conduction (BSA, BAV, bloc intra-ventriculaire), insuffisance cardiaque 
- Dihydropyridine de 1 génération (nifédipine, nicardipine) : tachycardie sinusale 





- Vérapamil/diltiazem : BAV2 ou BAV3 non appareillé, insuffisance cardiaque 
- Nifédipine, nicardipine : IDM à la phase aiguë, grossesse 





- Antihypertenseur, diurétique, dérivé nitré, antipsychotique, antidépresseur : majoration de l'effet hypotenseur 

- Dantrolène (myorelaxant) : association contre-indiquée 

- Vérapamil/diltiazem : inhibiteur puissant du CYP3A4 > augmentation des concentrations plasmatiques des 

médicaments métabolisés par le CYP3A4 (ciclosporine, tacrolimus, sirolimus, everolimus, atorvastatine, simvastatine...) 

- Vérapamil : - Inhibiteur puissant du transporteur d’efflux PgP : augmente la concentration plasmatique de dabigatran 
- Anti-arythmique de classe I et III, B-bloquant, digitalique : trouble de contractilité, trouble de conduction 


Interactions 














ANTIHYPERTENSEURS DE 2" INTENTION 








- a-bloquant = antagoniste compétitif des récepteurs a1-adrénergiques des catécholamines : N résistances vasculaires 

- Antihypertenseur central = diminution de la décharge sympathique des centres vasopresseurs du tronc cérébral : agoniste 
des récepteurs a2-adrénergiques centraux (clonidine, méthyldopa) ou agoniste des récepteurs imidazoliniques (moxonidine, 
rilménidine) 

- Inhibiteur de la rénine : bloqueur du système rénine-angiotensine de 2" intention 





- Doxazosine Effets indésirables 
a-bloquant - Prazosine (Alpress®, Minipress®) - Hypotension orthostatique 
- Uradipil (Eupressyl®, Mediatensyl®) > oral ou IV | - Réponse importante à la 1° dose 





- Sécheresse buccale 

- Somnolence, trouble de la vigilance 
- Hypotension orthostatique 

- Impuissance 

- Syndrome dépressif 


- Clonidine (Catapressan®) > par voie IV 
Antihypertenseur - Methyldopa (Aldomet®) 

central - Monoxidine (Physiotens®) 
- Rilmenidine (Hyperium®) 











g j - El d bl d SRA 
Inhibiteur de rênine | _ Aliskirène (Rasilez®) des bloqueurs du 
lia - Diarrhées 
. Ean = F À H L ili ® 
Diurétique urosémide (Lasilix®) 


- Pirétanide (Eurelix®) 





Diurétique épargneur | - Spironolactone (Aldactone®) 
potassique - Amiloride (Modamide®) 











Ouvreur des canaux K-ATP | - Minoxidil (Lonoten®) 
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ITEM 73 : ADDICTION AU TABAC 





Tabac = plante à larges feuilles, permettant la fabrication de cigarettes, cigares, scaferlatis (pipe, tabac à rouler), tabac à 
narguilé, tabac oral (chique, snuss) ou tabac chauffé (ploom) 





- Courant primaire = inhalé par le fumeur : tabagisme actif 





ss - Courant secondaire = s’échappant de la cigarette : plus toxique, responsable du tabagisme passif 
- Courant tertiaire = rejeté par le fumeur : responsable du tabagisme passif 
= > 4000 composants identifiés dans la fumée de tabac : 
- Nicotine : en shoot rapide (8s) > rôle important dans la dépendance, non cancérigène 
> La nicotine a le potentiel addictif le plus fort (devant l'héroïne, la cocaïne et l'alcool) 
nocie | Particules de fumée de tabac : diamètre moyen de 0,3 um, pénètre l’arbre respiratoire et les alvéoles 


pulmonaires, créant de l’inflammation, et passe dans le sang > rôle dans la thrombose 
- Goudron : part importante de la masse sèche (dont le benzopyrène) + cancérigène 

- Monoxyde de carbone CO : demi-vie de 6h > cause de troubles cardiovasculaires 

- Nitrosamine : présent dans le tabac avant combustion et dans la fumée > cancérigène 








- 1° cause mondiale de mortalité prématurée évitable : 5 millions de décès/an, soit 10% des décès 


- Prévalence : 30% de 15 à 75 ans (37% hommes, 30% femmes), 50% des fumeurs présentent des signes de dépendance 


- En France : - 14 millions de fumeurs (en baisse actuellement), 70 000 décès évitables/an 
- En 7 non significative chez l’homme et / assez forte chez la femme (notamment de 45-64 ans) 
- Prévalence en baisse seulement chez les jeunes hommes (20-25 ans) 
- Prévalence plus élevée dans les niveaux socio-économiques bas 
- Age moyen de la 1° cigarette = 14 ans 





= Contrôle du tabac en France par la convention cadre pour la lutte anti-tabac (CCLAT) de l'OMS 
- Prévention primaire : information sur l'effet du tabac chez l'enfant, lutte contre le tabagisme régulier chez les 
collégiens/lycéens (dépendance 2 fois plus forte si initiation avant 15 ans par rapport à après 17 ans) 
- Mesures : - Interdiction de publicité, promotion et parrainage des produits du tabac (loi Evin du 1° janvier 1993) 
- Augmentation dissuasive et répétée des prix de tous les produits du tabac 
- Interdiction de fumer dans les lieux publics et de travail (décret Bertrand) 
- Education et information (notamment sur les paquets) 


> Précocité et dépendance : plus le tabagisme est initié tôt, plus les modifications sur le cerveau sont importantes, plus 


les récepteurs créant la dépendance sont élevés 





Plan national - Eviter l’entrée dans le tabagisme : paquets neutres, interdiction de fumer en voiture avec un enfant 
de réduction du | < 12 ans, espaces de jeux pour enfant non fumeurs, encadrer la publicité de la cigarette électronique 
tabagisme - Aide au sevrage des fumeurs : campagne d’information, amélioration du remboursement 
(2014) - Action sur l’économie du tabac : fonds dédié, renforcer la transparence de l’industrie du tabac 








- Généralement tabagisme non dissimulé : préciser l'intensité (durée, intensité actuelle, nombre de paquets-années) 





- Mesure du CO expiré = estimation objective du tabagisme des dernières heures, réalisable en 
ambulatoire : 3 + nombre de cigarettes/j ppm 
Tests > Plus élevé pour le tabac roulé que pour le tabac industriel, 1 chicha = 40 ppm 


biologiques | - Dosage de cotinine urinaire (métabolite de la nicotine) : objective l’arrêt (sauf si substitut nicotinique) 


- Phénotypage du cytochrome P450 2A6 (par mesure plasmatique de cotinine et de 3HC) : estime les 
capacités métabolites individuelles, pouvant nécessiter des posologies augmentées de substitut 





- Composantes : dépendance psycho-comportementale, gestuelle et pharmacologique 











= Evalue la dépendance pharmacologique à la nicotine : dépendance si > 3/10 
- 2 questions principales : - Nombre de cigarettes fumées/jour 
Mesure de la - Délai entre le réveil et la 1° cigarette 
dépendance Test c> - Autres : difficulté d'abstention dans un endroit interdit, cigarette la plus difficile 
Fagerström | : RCE ie 
à renoncer, rythme plus soutenu le matin ou l’après-midi, lorsque malade/alité 
- Résultat : - 0-2 : non dépendant à la nicotine > arrêt possible sans substitut 
- > 3 : dépendance (faible à 3-4, moyenne à 5-6, forte à 7-10) 
= Signes du manque de nicotine, survenant dès l’arrêt du tabac : facteur de rechute principal 
- Troubles de l’humeur : humeur dysphorique ou dépressive, irritabilité, frustration, colère, anxiété 
Syndrome de | - Insomnie : maximale la 1° semaine, persistant 1 mois 
sevrage - Difficultés de concentration 


- Signes physiques : w fréquence cardiaque, / appétit, prise de poids 
- Craving : pulsion à consommer du tabac, dépendant de l’environnement du fumeur 
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= 78 000 décès prématurés/an en 2010, avec en moyenne une perte de 20 années de vie en bonne santé 


Cause de décès : 


- Cancer : 44 000 (40%), 26 000 cancers pulmonaires et 18 000 autres - Maladie respiratoire : 8000 


- Maladie cardiovasculaire : 18 000 - Maladie infectieuse : 3000 


La durée du tabagisme est le facteur de risque le plus important de complications liées au tabac 





> Le tabagisme est responsable de 25% de l’ensemble des cancers 
- Cancer bronchopulmonaire: 90% par tabagisme actif, 25% par tabagisme passif chez le non-fumeur 









































Cancers - Cancer ORL et cancer de l’oesophage (en synergie avec l’alcool) 
- Cancer vésical 
- Autres : cancer du rein, du pancréas, du col de l’utérus, certains cancers cutanés 
= Insuffisance coronarienne, IDM, AVC, anévrisme de l’aorte, AOMI, HTA 
Veede - Mécanisme : / risque thrombotique, stimulation adrénergique par la nicotine, vasoconstriction, 
a hypoxie endothéliale, troubles du métabolisme lipidique, effet arythmique 
y - CO : hypoxie de l'intima, ischémie et augmentation de la perméabilité endothéliale, lésions 
vasculaires Le die Re A | 
endothéliales, vasoconstriction par libération de catécholamines 
> Sans effet thrombogène veineux 
5$ VERIG - BPCO (vieillissement 2 fois plus rapide du poumon) : 3,5 millions/an (dont 2/3 non diagnostiqués) 
5 respiratoires - Aggravation d’asthme 
A - Autres : emphysème, infection pulmonaire, FdR de granulomatose langerhansienne, PID et SAOS 
S N - FCS, GEU, MFIU, placenta praevia, RCIU, hématome rétro-placentaire, prématurité 
- Chez l'enfant : malformations congénitales (fente faciale), troubles du comportement 
Maladies - Pathologie oesophagienne (oesophagite, hoquet, reflux), gastroduodénal (ulcère), pancréatique 
digestives - Aggrave les hépatites et maladie de Crohn 
- Biologique : polynucléose neutrophile, polyglobulie 
- Oculaire : dégénérescence maculaire, kératite (en particulier chez le porteur de lentilles de contact) 
- Cutané : acné juvénile, retard de cicatrisation, coloration des ongles, sécheresse cutanée 
Autres - Retard à la consolidation osseuse après chirurgie : pseudarthrose 
- Agueusie, anosmie 
- Sexuel : dysfonction érectile, hypofertilité 
- Interactions médicamenteuses : diminue l'efficacité d’anti-infectieux, antidiabétiques, anti-HTA... 
- 7 de 25% le risque de cancer bronchique et de maladie cardiovasculaire 
; - Aggravation d'asthme et de BPCO 
Tabagisme : | sue ; ; ; f PA : 
A - Nourrissons : - Infections respiratoires: rhinopharyngite, otite, bronchite, bronchiolite, pneumonie 
passif - Mort subite du nouveau-né = 1°° cause : risque x 2 avec relation dose/effet) 
- Femme enceinte : / le risque de RCIU 
- Taux de sevrage spontané : 2 à 5% d’abstinence à 1 an 
- Facteur prédictif de l’arrêt du tabac : bon niveau socio-économique, faible consommation de tabac, absence 
d’entourage fumeur, faible consommation d'alcool, âge de début tardif, durée de tabagisme brève, long délai entre 
l'éveil et la 1°° cigarette, forte motivation à l'arrêt 
= 3 questions, par toute médecin (généraliste surtout), à chaque consultation : « fumez vous ? », si 
oui « envisagez vous d’arrêter ? », si oui « redoutez vous l'arrêt ? » 
Conseil - Le patient ne veux pas arrêter : intervention brève, évoquant les raisons pour continuer à fumer et 
minimal la disponibilité du médecin en cas de volonté de sevrage 
- Le patient redoute l'arrêt : instaurer un climat de confiance, discours neutre et positif, rassurance 
à - Le patient ne redoute pas l'arrêt : discussion sur le tabagisme et le bénéfice du sevrage, brochure 
a = Peut être assuré par tout médecin, au cours de consultations successives : 
= - Evaluation de la motivation : évaluation analogique (de 0 à 10) de la motivation à l’arrêt 
© Entretien - Mettre en valeur les démarches déjà effectuées par le fumeur 
à motivationnel | - Faire décrire le comportement tabagique, pointer son ambivalence 
D) - Gérer les envies de fumer et les situations à risque, stratégies de compensation ou d’évitement 
- Proposer une vision positive des bénéfices liés à l’arrêt du tabac 
- Conseil individuel, psychothérapie de soutien 
Approches - Thérapies de groupes cognitivo-comportementales : autocontrôle face à la cigarette, contre- 
psychologiques | conditionnement négatif, support social + efficacité prouvée 


- Accompagnement téléphonique : ligne Tabac Info Service (3989) 








Consultation de 
tabacologie 


= 600 en France : destinée au personnes ayant des difficultés à arrêt de consommer du tabac: 


soutien psychosocial (individuel ou en groupe), prescription de traitements pharmacologiques 
d'aide au sevrage, psychothérapie de sougient, conseils de diététiques... 
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- Patchs : de 16 et 24h, 3 dosages différents (21 mg, 14 mg, 6 mg) 

- Formes orales : gommes, comprimés sublinguaux ou à sucer, inhalateurs, spray buccal 
> Peuvent être prescrits au cours de la grossesse et en cas de maladie cardiovasculaire 
> Remboursés à 50€/an (ou 150€ si enceinte, jeune de 20-30 ans, CMUc ou ALD) 


Formes 





= Selon la quantité de tabac fumée/jour et l’heure de la 1 cigarette 

Substitution : - Titration : 1 cigarette = 1 mg de nicotine (avec une forte variabilité individuelle) 
nicotinique Pesolecie D Association recommandée : patch + forme orale (voire 2°"° patch si envie de fumer) 
- Durée recommandée de 6 semaines à 6 mois 





- Irritation cutanée, sécheresse buccale, céphalées, hoquet, nausées, dyspepsie, 


El i pa m ` A ; 
nausées, douleurs et paresthésies de la cavité buccale, stomatite, brûlure des lèvres 








> Efficacité prouvée pour toutes les formes disponibles : 7 le taux d’arrêt de 50 à 70% 





= Inhibiteur des récepteurs nicotiniques : triple le taux d’arrêt chez les fumeurs 


ème 



































- Prescription : / des doses progressive en 8 jours, arrêt du tabac la 2° ` semaine 
$ Varénicline - Durée totale du traitement = 3 mois (avec prolongation possible de 3 mois) 
a - El: - Nausées, céphalées, cauchemars, insomnie, troubles gastro-intestinaux 
© Champix® - Possiblement cardiovasculaire et neuropsychiatrique (dépression, suicide) 
à - CI : allergie, grossesse/allaitement, insuffisance rénale terminale, dépression 
© | Médicament - - — 

S de = Inhibe la recapture de la dopamine et de la noradrénaline dans le SNC: 
> A - Prescription : / des doses progressives en 6 jours, durée = 2 mois 
Ca) prescription À - Nombreux El (rarement prescrit) : convulsions, insomnie, angoisse, vertiges, 
Buproprion céphalées, épisodes dépressifs caractérisés, comportement suicidaire, HTA 
- CI absolue : atcds d’épilepsie, convulsion fébrile du nourrisson, trouble du 
Zyban° comportement alimentaire, trouble bipolaire, sevrage en alcool ou 
benzodiazépine récent < 6 mois, utilisation d'IMAO, tumeur cérébrale 
> Contre-indiqués au cours de la grossesse 
= Diffusion de nicotine dans les voies respiratoires, sous forme de vapeur 
- 14 millions d'utilisateurs en France, dans 50% des cas associée à un tabagisme actif 
- Contenu : substances aromatiques, propylène glycol, glycérine végétale, additifs, nicotine 
Cigarette - À ce jour, aucun effet indésirable ou intoxication aux solvants n’a été rapporté 
électronique | - Vendu hors pharmacie (aucune AMM) : ne fait pas partie des recommandations HAS pour le sevrage 
- Inconvénient potentiel : mode d’entrée dans le tabagisme (gestuelle, nicotine...) 
- Non recommandé chez la femme enceinte ou chez le non-fumeur 
> Les données actuelles de la littérature ne permettent pas de prendre position 
Autres - Acupuncture, homéopathie, mésothérapie, hypnose... : efficacité non démontrée 
= Périodicité à définir avec le patient, sur une période de 6 à 12 mois 
- Contrôle du poids : doit être suivi tout au long du sevrage, régime possible après l'arrêt 
Suivi du - Suivi psychologique : 7 du risque d’épisode dépressif caractérisé pendant 6 mois après arrêt 
sevrage - En cas de rechute : dédramatiser la rechute, valoriser les efforts réalisés 
: > La moitié des fumeurs en essai de sevrage rechute entre 3 et 12 mois 
z > Sevrage réussi = sevrage total sur une durée minimale > 1 an 
A 
- Valorisation des bienfaits de l’arrêt 
Prise en - Identification des situations à haut risque de rechute : souvent en fin d’après midi ou soir, avec une 
charge au prise d'alcool, ou après une émotion forte positive ou négative 
long cours | - Anticipation de toutes les situations à risque : substituts nicotiniques oraux, éloignement de toute 
cigarette, passer son domicile non fumeur 
- En 20 minutes : retour au chiffre normal de TA et de FC 
al- En 8h : diminution du risque de spasme coronaire 
5 - En 24h: l'organisme ne contient plus de nicotine, début de diminution du risque d’infarctus 
= - En 48h : amélioration du goût et de l’odorat 
D |- En 72h : amélioration de la respiration 
S | - En 2 semaines à 3 mois : diminution de la toux et de la fatigue, amélioration de de la capacité physique 
F - En 1 à 9 mois : repousse des cils bronchiques, amélioration de la respiration 
© | -En 1an: le risque d’AVC rejoint la population générale, le risque ďd’'IDM est diminué de moitié 
D - En 3 à 5 ans: le risque d’IDM rejoint la population générale 
Š - En 5 ans : diminution du risque de cancer de poumon de moitié 





- En 10 à 20 ans : - Le risque de cancer ORL, de l’œsophage et vésical rejoint la population générale 
- Espérance de vie identique aux non fumeurs 
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ITEM 108 : SYNDROME D’APNEE DU SOMMEIL 





Modifications 

physiologiques 
de la respiration 
lors du sommeil 


- Perte du contrôle volontaire de la ventilation 

- Diminution de l’activité et de la sensibilité des centres respiratoires (X de la réponse ventilatoire à 
l’hypoxie et à l’hypercapnie) 

- Diminution de l’activité des muscles respiratoires, notamment en sommeil paradoxal 





Troubles 
respiratoires 
nocturnes 


= Survenue pendant le sommeil d'épisodes répétés de collapsus complets 
(apnées) ou incomplets (hypopnées) des voies aériennes supérieures 





Syndrome - Profil d'oxymétrie nocturne : épisodes de désaturation puis resaturation 
A z 

d’apnées rapide + aspect en peigne de la courbe, sans inflexion de la ligne de base 

obstructives du 100% 
. N 
sommeil (SAOS) © ** 
pa 80% 
70% 
Syndrome = Ventilation périodique due à une instabilité de la commande ventilatoire 


d’apnées centrales | au cours du sommeil : en particulier dans l'insuffisance cardiaque évoluée 
du sommeil (SACS) | - Profil d’oxymétrie nocturne identique au SAOS 





= Majoration lors du sommeil de l’hypoventilation alvéolaire observée à 
l’état de veille chez un insuffisant respiratoire chronique par atteinte de la 
pompe ou de la commande ventilatoire (maladies squelettiques, maladies 
Hypoventilation neuromusculaires, syndrome obésité-hypoventilation, BPCO sévère) 
alvéolaire en - Profil d’oxymétrie nocturne : désaturations profondes et soutenues, le 


sommeil paradoxal plus souvent lors des périodes de sommeil paradoxale 





Sa02 


100% 
90% 
80% 
70% 








> SAOS et hypoventilation alvéolaire nocturne peuvent être associés chez un même patient 
(syndrome obésité-ventilation, « overlap syndrome » dans une BPCO, maladies neuromusculaires 
et squelettiques) : profil d’oxymétrie nocturne associant les 2 aspects 


100% 


Sa02 


90% 
80% 
70% 





Evènements 
respiratoires 
anormaux 





- Apnée = arrêt du débit aérien naso-buccal > 10 secondes 

> Obstructive : persistance d’efforts ventilatoires pendant l’apnée 

> Centrale : absence d’efforts ventilatoires pendant l’apnée 

> Mixte = débutant comme une apnée centrale et se terminant avec des efforts respiratoires 

- Hypopnée = diminution de la ventilation > 10 secondes avec : - Réduction du débit aérien > 50% 
et/ou Désaturation > 3% 
et/ou Micro-éveil 
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| SYNDROME D’APNÉE OBSTRUCTIVE DU SOMMEIL 


SAOS = répétition des événements respiratoires associée à la présence de signes cliniques : critères A et/ou B + critère C 
- À : Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs 


- B : 2 2 critères non expliqués par d’autres facteurs : - Ronflement sévère et quotidien - Fatigue diurne 
- Sensation d’étouffement ou de suffocation  - Eveils répétés 
- Sommeil non réparateur - Nycturie 


- Difficultés de concentration 
- C: Critères polysomnographiques ou polygraphiques = index d’apnées et hypopnées (IAH) > 5/heure 
> Sévérité selon : - La polysomnographie : index apnées et hypopnées 2 30/heures 
- La somnolence diurne : perturbation importante de la vie sociale ou professionnelle 








Prévalence | +2 millions de personnes en France : 2% des femmes et 4% des hommes de 30-60 ans 





- Obésité (surtout abdominale) = FdR majeur : 70% des patients avec un SAOS sont en surpoids 
- Sexe : prédominance masculine, s’atténue avec l’âge (après la ménopause) 
Facteurs - Age : maximal entre 50 et 70 ans 
favorisants | - Anomalies des VAS : rétrognathie, micromandibulie, obstruction nasale (polypose, déviation de la 
cloison nasale, rhinite allergique), macroglossie (acromégalie, hypothyroïdie) 
> L’obstruction nasale peut contribuer mais ne peut pas être à elle seule responsable d’un SAOS 








= Obstruction des VAS intermittente et répétée, principalement au niveau du pharynx 
- Réduction anatomique du calibre des VAS : macroglossie, hypertrophie amygdalienne ou vélaire, 
dépôts graisseux, rétrognathie 


- Augmentation de collapsibilité des VAS : obésité 
- Diminution de l'efficacité de contraction des muscles dilatateurs des VAS (dont le génio-glosse) 


Mécanisme de 
l’obstruction 








des VRS > Chaque obstruction s'accompagne de la persistance ou de l'augmentation des efforts respiratoires 
générant des épisodes répétés de pression intra-thoracique négative, de désaturation artérielle et de 
micro-éveil salvateur de très courte durée (3 à 15 secondes) permettant la reprise ventilatoire 
Complication - 7 de la pression artérielle - Dyslipidémie 
cardio- - Hyperréactivité sympathique - Inflammation systémique à bas bruit 
vsasculaires - Insulino-résistance - Stress oxydant 
= Liée à la somnolence diurne excessive 
- Troubles cognitifs : fonctionnement intellectuel global, mémoire à court terme et à long terme de 
Neuro- type procédurale ou déclaratif, fonctions exécutives, fonctions motrices (/ temps de réaction) 
psychologique | - Risque d’accident de la route multiplié par 2 à 3 : toute somnolence diurne excessive est une 


et accidentelle | contre-indication temporaire à la conduite automobile (arrêté du 21 décembre 2005) 
> Reprise de conduite automobile après 1 mois de traitement bien conduit et efficace (+ évaluation 
objective de la vigilance par test de maintien d'éveil (TME) chez les conducteurs professionnels) 





- HTA = facteur de risque indépendant : essentiellement HTA diastolique, à prédominance nocturne 
(absence de réduction physiologique de la PA lors du sommeil = profil non dipper ) 

- Insuffisance coronaire et insuffisance cardiaque : / du risque de 50 à 60% 

- Troubles du rythme : ACFA (développement ou récidive), pauses sinusales, BAV nocturne 

- AVC : / du risque de 2 à 3 fois 


Cardio- 
vasculaire 





- Souvent associé au syndrome métabolique : obésité abdominale, HTA, intolérance au glucose/ 
diabète de type 2, hypercholestérolémie, hypertriglycéridémie 

Métabolique > La prévalence du syndrome métabolique dans les SAOS est > 50% 

- Diabète de type 2 = facteur de risque indépendant d’insulino-résistance 

- Dyslipidémie métabolique = facteur de risque indépendant 








> Le SAOS est associé à une augmentation de la mortalité toute cause, notamment accidentelle et cardiovasculaire 





- Ronflement : 95% des cas 

- Pauses respiratoires constatées par l'entourage 

- Sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil, éveils en sursaut 
- Agitation nocturne, insomnie : moins typique 

- Polyurie nocturne : nycturie (par / sécrétion de facteur atrial natriurétique) 


Symptômes 
nocturnes 





SF 
- Somnolence diurne excessive : score d’Epworth > 11/24 


- Asthénie 

- Troubles cognitifs : troubles mnésiques, difficultés de concentration 
- Troubles de la libido 

- Céphalées matinales 


Symptômes 
diurnes 
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SẸ 


- Mesure de l’IMC et du périmètre abdominale : obésité abdominale si > 102 cm (homme) ou > 88 cm (femme) 
- Examen ORL : rétrognatisme, macroglossie, hypertrophie du palais ou des amygdales, obstruction nasale 





- Insomnie, syndrome dépressif, traitement sédatif 


DD | - Mauvaise hygiène de sommeil (durée insuffisante, horaires inadaptés) 


- Affection neurologique : narcolepsie, hypersomnie diurne idiopathique 















































Pression 
positive 
continue 


- Indication : tout patient SAOS si fumeur ou ex-fumeur, obèse (IMC > 30) ou symptômes 
EFR respiratoires (dyspnée d'effort...) 
- SAOS isolé : aucune perturbation diurne, ou hypoxémie modérée et isolée 
Imagerie des | = Céphalométrie (téléradiographie de profil), TDM/IRM des VAS: non systématique 
VAS - Détermination du siège de l’obstacle des VAS en cas d’alternative chirurgicale maxillaire 
S Oxymétrie = Examen de dépistage : désaturations itératives et fréquentes en cas de SAOS sévère 
3 nocturne > N’exclut pas un SAOS léger/modéré si normale 
= 
S = Diagnostic précis de SAOS (permet d’effectuer rapidement le diagnostic ou de 
S a pouvoir l’éliminer) : en ambulatoire ou à l'hôpital 
PC S - Flux aérien naso-buccal (par capteur de pression relié à une canule nasale) : IAH 
Š Enregistrement | - Mouvements thoraco-abdominaux (par sangles de pléthysmographie d’inductance 
= polygraphique thoracique et abdominale) : origine obstructive (persistance de mouvements thoraco- 
S ventilatoire abdominaux en opposition de phase au cours des arrêts respiratoires), centrale 
S (absence de mouvements thoraco-abdominaux) ou mixte 
È - Autres : capteur de son (ronflements), capteur digital (SpO;), capteur de 
J position (décubitus dorsal, latéral ou ventral) et dérivation ECG 
ü = Examen de référence, réalisé en laboratoire du sommeil : couteux, délais importants 
Enregistrement | - Ajout : EEG, EMG des muscles de la houppe du menton et électro-oculogramme 
poly- - Différencie les stades de sommeil, détecte les micro-éveils : qualité du sommeil 
somnographique | -Indication : - Suspicion de SAOS associé à un trouble non respiratoire du sommeil 
- Discordance entre la polygraphie ventilatoire et la symptomatologie 
- Réduction pondérale : seule une perte de poids importante peut permettre un arrêt de PPC 
> L’amplitude d'amélioration de l’IAH n’est pas proportionnelle à la perte de poids 
RHD - Réhabilitation à l’effort : reprise d'activité physique 
- Eviter la consommation d’alcool le soir 
- Eviter la prise médicaments aggravant : benzodiazépines, opioïdes, myorelaxants 
- Prise en charge des facteurs de risques cardio-vasculaires : HTA, diabète, dyslipidémie 
Mesures due ne : ; Dr ; ; 
Podee, - En cas de SAOS positionnel (= évènements respiratoires survenant en majorité en décubitus dorsal : 
fréquence 2 fois plus importante que dans les autres positions) : orthèse anti-décubitus dorsal 
= Appareil orthodontique à 2 gouttières permettant de dégager le carrefour aéro-pharyngé 
Orthèse - Nécessite un nombre suffisant de dents saines sur chaque arcade 
avancée - Indication :-En2 intention si IAH > 30/h : si intolérance à la PPC 
à 5 - Hors AMM pour un SAOS minime ou modéré 
mandibulaire | _ El : douleurs de l’art. temporo-maxillaire, déplacement dentaire, modif de l’inclinaison des incisives 
- Contrôle polygraphique d'efficacité (à 6 mois), surveillance régulière par un dentiste 
K 
È = Délivrée par un générateur d’air sous pression et un masque nasal fixé par des sangles réglables 


- Nécessite une éducation thérapeutique et un suivi par le prestataire de service à domicile 

- Délivre un rapport sur plusieurs semaines (durée d’utilisation, niveau de pression) : observance 
17 période d’essai de 3 mois, puis port minimal nocturne efficace > 3h30, à vie 

- El : mauvaise tolérance cutanée du masque, sécheresse muqueuse, rhinite, inconfort digestif 





= Remboursement à 65% 
- IAH initial > 30/h 








Indication P ; Zo 
- En cas de SAOS non sévère : - Index de micro-éveils > 10/h 
- Hypersomnie diurne sévère, surtout si sujets à risque 
- Régression des troubles respiratoires nocturnes dès la 1° nuit 
- Efficacité au long cours sur la somnolence diurne, le ronflement, la polyurie nocturne 
Efficacité (en cas d'utilisation régulière au moins 5-6h/nuit) et sur le risque cardio-vasculaire 


- Effets inconstants sur les troubles cognitifs et les troubles de libido 
- Efficacité non démontrée sur les facteurs de risque métaboliques 
- Persistance d’une hypersomnie résiduelle dans 10% des cas 
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In 
chirurgical 


- Uvulo-palato-pharyngoplastie = réduction volumétrique du voile du palais, ablation des amygdales et 
remise en tension des parois latérales du pharynx : traitement du ronflement et du SAOS 
minime/modéré avec hypertrophie vélo-amygdalienne, en l’absence d’obésité 

- Pharyngoplastie par laser : non efficace sur le SAOS 

- Radiofréquence vélaire : traitement du ronflement (en l’absence de surcharge pondérale) 

- Chirurgie nasale : turbinectomie, septoplasie nasale : en cas d’obstruction nasale importante, pour 
permettre la perméabilité nasale nécessaire à la mise en route de la PPC 

- Chirurgie linguale (très rarement pratiqué) : indiqué en cas d’obstacle rétro-basilingual 

- Chirurgie d’avancée maxillo-mandibulaire : chirurgie lourde, efficacité importante, indiqué si SAOS 
sévère, patient jeune, non obèse et sans comorbidité importante 

> Un traitement chirurgical ORL est contre-indiqué en cas d’IMC > 30 

- Chirurgie bariatrique : régression ou disparition du SAOS > polysomnographie systématique à distance 





Ronflement 
simple 


- RHD avec décroissance pondérale en 1° intention 
- Orthèse dentaire de propulsion mandibulaire à port nocturne 
- Traitement chirurgical du vibrateur vélaire (radiofréquence ou laser) en ambulatoire sous AL 





SAOS léger/ 
modéré 


= IAH entre 15 et 30/heure (IAH modéré) ou < 15/heure (IAH léger) 

- PPC ou orthèse d’avancée mandibulaire proposé en 1° intention 

> Privilégier la PPC en cas de comorbidité cardiovasculaire 

- Traitement positionnel associé en cas de SAOS positionnel 

- Chirurgie vélo-amygdalienne seulement en cas d’hypertrophie amygdalienne majeure, en l’absence 
d’obésité et de comorbidité sévère 





SAOS sévère 





= IAH > 30/heure ou retentissement fonctionnel important 
- PPC en 1°" intention 

- Orthèse d’avancée mandibulaire en 2™ intention : si refus ou intolérance à la PCC 

- Chirurgie vélo-amygdalienne 

- Chirurgie d’avancée maxillaire : en cas de refus ou d’intolérance à la PCC ou à l’orthèse d’avancée 


mandibulaire, en l’absence d’obésité et de comorbidité sévère 
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AUTRES TROUBLES RESPIRATOIRES DU SOMMEIL 


- Principalement due à une anomalie anatomique des VAS : anomalie cranio-faciale (maladie de Pierre- 
































SAOS Robin), hypertrophie des amygdales, végétations 
pédiatrique - Diagnostic : ronflement, complication (notamment HTA), confirmé par polysomnographie (IAH > 1,5/h) 
- Traitement chirurgical (hypertrophie amygdalienne, anomalie maxillo-faciale) ou PPC 
= Anomalie de la commande ventilatoire : survenue répétée d’arrêts complets de tout effort 
respiratoire (absence de mouvements thoraco-abdominaux) conduisant à des arrêts du débit aérien 
= Respiration périodique de Cheyne-Stokes : succession de phases 
d’hyperventilation puis de réduction progressive de la ventilation, se terminant par 
une brève apnée centrale 
- Lié à une instabilité de la ventilation au cours du sommeil : retard de transmission 
des perturbations gazométriques (allongement du temps de circulation lié à 
SACS non l'insuffisance cardiaque), augmentation de la réponse ventilatoire à l’hypercapnie, 
Syndrome h 5 hyperventilation liée à la congestion pulmonaire 
; z ypercapnique 
d’apnée - Insuffisance cardiaque sévère (30% des IC graves) 
centrale du Cause | - Séjours en altitude : SACS réversible 
sommeil - Morphinique à visée antalgique ou substitutif (méthadone) 
Tr i Traitement de l’insuffisance cardiaque : peut faire disparaître le SACS 
- Oxygénothérapie ou VNI 
- Idiopathique 
- Atteinte du tronc cérébral : - Congénitale : syndrome d’Ondine 
SACS anen - Acquise : AVC, t SEP 
cquise : , tumeur, i 
hypercapnique - Affection neuromusculaire : SLA... 
TIT | - VNI à 2 niveaux de pression 
Troubles = Désaturations nocturnes par hypoventilations alvéolaires lors des maladies respiratoires chroniques : 
respiratoires maladies squelettiques et neuromusculaires, syndrome obésité-hypoventilation, BPCO sévère 
nocturnes des | ` Facteurs : N activité des muscles respiratoires, altération de la réponse ventilatoire à l’hypoxie/ 
i À hypercapnie, / résistance des VAS, aggravation des inégalités ventilation/perfusion au cours du sommeil 
insuffisances i ; k ; | 
£ fi - Désaturations nocturnes prolongées, plus marquées lors des phases de sommeil paradoxale 
respiratoires - Associé à des complications cardiovasculaires : trouble du rythme, HTAP 
chroniques - Overlap syndrom ou syndrome de recouvrement = association à un SAOS : 15-20% des BPCO 
= Conséquence de l'obésité sur la mécanique ventilatoire, de la réduction de la réponse ventilatoire au 
CO, et de l'existence très fréquente d’un SAOS sévère et d’hypoventilations nocturnes 
Syndrome - 3 critères : - Hypoventilation alvéolaire chronique: PaCO, diurne > 45 mmHg et PaO, diurne < 70 mmHg 
PETEA - Chez un patient obèse : IMC > 30 
obésité- à ; , : : o oat ; 5 
- A distance d’une décompensation et sans affection respiratoire chronique associée 
ventilation 


- Associé à une comorbidité cardiovasculaire et métabolique majeure 
- Risque d'insuffisance respiratoire aiguë, souvent grave : mode d'entrée fréquent dans la maladie 
- Traitement : PPC + oxygénothérapie nocturne, VNI 








Syndrome de 
haute 
résistance des 
VAS 





= Phénomènes nocturnes de limitation du débit respiratoire : 

- Aspect de plateau inspiratoire, associés à des efforts respiratoires importants 
- Se terminant par un micro-éveil 

- Sans désaturation nocturne 
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ITEM 151 : INFECTION BRONCHO-PULMONAIRE 


PNEUMONIE AIGUË COMMUNAUTAIRE (PAC) 





Pneumonie aiguë communautaire = acquise en milieu extrahospitalier ou se déclarant < 48h après l’admission en hôpital 
- Fréquent = 400 000 à 600 000 cas/an en France, potentiellement grave, coût élevé (15-20% d’hospitalisation) 

- FdR principaux : tabac, âge > 65 ans, comorbidités 

- Potentiellement grave : 5% de mortalité moyenne = 3% ambulatoire, 7% hospitalisé, 40% sujet âgé institutionnalisé 

































































| 
POr - Fièvre persistante > 3 jours 
ide - Signes respiratoires : toux, expectorations, polypnée, dyspnée, douleur thoracique pleurale 
yp'q - Foyer auscultatoire : râles crépitant, à MV, souffle tubaire, matité, / des vibrations vocales 
C - Tableau incomplet : absence de fièvre, fièvre isolée, toux fébrile isolée 
Forme - Décompensation de comorbidité : insuffisance cardiaque, diabète... 
atypique - Troubles du comportement chez le sujet âgé 
F - Signes extra-respiratoires : signes digestifs, arthro-myalgies, signes neurologiques, AEG... 
) = Systématique : confirmation diagnostique, avec un retard radiologique sur la clinique 
À - Pneumonie alvéolaire : opacité systématisée, segmentaire ou lobaire, de densité homogène, bien 
pc RP limitée + bronchogramme aérique 
- Pneumonie interstitielle : opacités infiltratives mal ou non systématisées, uni- ou bilatérale 
- Pneumonie micronodulaire : dissémination de nodules de 10-15 mm, non homogènes, péri-hilaires 
- Complication : pleurésie, abcès, atélectasie 
w | -Score CRB 65 : Confusion, Respiratoire (FR > 30/min) Blood pressure (PAS < 90 ou PAD < 60), âge > 65 ans 
Š - Autres : FC > 120 bpm, température < 36° ou > 40°, cyanose, tirage, marbrures 
O > Evaluation hospitalière recommandée si > 1 critère 
Z 
© à | - Isolement (personne âgée), condition socio-économique défavorable, inobservance prévisible 
ps 
T S | - Pneumonie compliquée : épanchement pleural, abcès 
2 © | - Pneumonie d’inhalation ou sur obstacle trachéo-bronchique 
< 
= & | -Comorbidité significative : insuffisance cardiaque congestive, antécédent d’AIT/AVC, insuffisance rénale 
a Fe chronique, maladie hépatique chronique, diabète non équilibré, BPCO, drépanocytose, néoplasie associée 
T X - Immunodépression : corticoïdes, immunosuppresseur, splénectomie, infection VIH, cachexie 
5 oE - Antécédents de pneumonie bactérienne 
X œ | - Hospitalisation dans l’année ou vie en institution 
; ra > Hospitalisation si < 65 ans + 2 facteurs de risques ou > 65 ans + 1 facteur de risque 
- Nécessité de mesures de réanimation : assistance ventilatoire invasive, état de choc 
{ - Respiratoire : - Insuffisance respiratoire : FR > 30/min, cyanose, désaturation < 90% sous O;, PaO;/FiO, < 250 
& - Atteinte bilatérale ou multilobaire ou progression radiologique (augmentation > 50% en 48h) 
5 - Systémique : nécessité de vasopresseurs pendant > 4h, hypothermie < 36°C, oligurie 
- Biologique : IRA nécessitant une dialyse, leucopénie < 4, CIVD, acidose (pH < 7,30), thrombopénie < 100 
Score de | Contexte : sexe, âge, vie en institution, comorbidité (néoplasique, hépatique, cardiaque, rénale, AVC/AIT) 
Fi - Clinique : syndrome confusionnel, FR > 30/min, PAS < 90 mmHg, T° < 35° ou > 40°C, FC > 125 bpm 
ing - Bilan : pH < 7,35, urée > 11, Na < 130, glycémie > 14, hématocrite > 30%, PaO, < 60, épanchement pleural 
Bio | - NFS, ionogramme sanguin, créatininémie, bilan hépatique + proposer une sérologie VIH 
- Ambulatoire : aucun 
SH - Hospitalisation : hémoculture, ECBC + antigénurie Legionella (non systématique) 
© - USI/réanimation : + antigénurie Legionella et pneumocoque + prélèvement respiratoire si patient intubé 
S - Qualité (origine sous-glottique) : PNN > 25/champ et cellules épithéliales buccales < 10/champ 
© ECBC - Positivité : - Prédominance d’un seul agent infectieux à l'examen direct 
ë x - Flore monomorphe avec pathogène > 10” UFC/ml à la culture 
Autres - Aspiration endotrachéale/bronchique : non invasif, possible via l’intubation, seuil > 10° UFC/ml 
= Scanner - Indication : diagnostic difficile à la RP, complication (abcès, pleurésie, empyème pleural, obstacle 
th R endobronchique = CE, tumeur), diagnostic différentiel (EP...) 
oracıque > A réaliser avant l’endoscopie bronchique (création de fausses images infiltratives) 
: - Indication : échec thérapeutique, pneumopathie récidivante/traînante, immunodéprimé, tumeur 
Endoscopie pe 3 per à 3 : 2 de A de 
b hi - Prélèvements : - Brossage distal protégé : seuil > 10° UFC/ml (voire > 5.10° sous antibiothérapie) 
roncnique - LBA : seuil > 10° UFC/ml, sensibilité identique au PDP 
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Formes cliniques 























= Pneumonie franche lobaire aiguë : cause la plus fréquente = 30 à 60% des cas documentés 
- FdR : âge > 40 ans, infection VIH, éthylisme chronique, BPCO 
- Aucune transmission inter-humaine : sans caractère épidémique, isolement non nécessaire 
- Début brutal, avec fièvre élevée dès le 1°” jour (39-40°)}, frissons intenses, malaise général 
c - Point douloureux thoracique focal « en coup de poignard » 
pay - Toux sèche initiale, puis expectorations purulentes ou rouilles « saumonées » 
Pneumonie à - Réactivation herpétique 
pneumocoque 
- RP : opacité alvéolaire systématisée + bronchogramme aérique 
ec |” Bio : hyperleucocytose à PNN, CRP élevée > 50, hémocultures (positives dans 25% des cas) 
- Antigénurie pneumococcique : performance médiocre, faux + si portage (enfant, BPCO), 
excrétion prolongée après infection, détecte tous sérotypes, non modifié par antibiotiques 
ER Epanchement pleural : épanchement para-pneumonique ou pleurésie purulente 
- Infection invasive à pneumocoque : méningite, bactériémie... 
- Terrain : enfant > 4 ans surtout ou adulte jeune < 40 ans, isolé ou par micro-épidémie 
- Début progressif : fièvre peu élevée, rhinorrhée, pharyngite, toux 
- Signes extra-respiratoires : érythème polymorphe, érythème noueux, méningo- 
Mycoplasma encéphalite, polyradiculonévrite SaS o SaS 
A - RP variable : syndrome interstitiel bilatéral ou syndrome alvéolaire unilatéral 
pneumoniae 


- Bio : CRP peu élevée, anémie hémolytique à Ac froids (rare) 

- Diagnostic : PCR sur prélèvement respiratoire ou sérologie (rétrospectif) 

- Evolution : - Rarement fatale, guérison spontanée en 10 à 14 jours avec toux persistante 
- Risque de séquelle (fibrose) 





- Surtout chez l’adulte jeune < 40 ans, transmission interhumaine > micro-épidémie 


Chlamydophila | - Début progressif, avec fièvre peu élevée < 38,5°, tableau de bronchite 
pneumoniae - Signes généraux : arthro-myalgie, syndrome pseudo-grippal 


- Diagnostic : PCR sur prélèvement respiratoire ou sérologie (diagnostic rétrospectif) 





= Ornithose/psittacose : contact avec oiseaux (pigeon, perroquet, canard, dinde) 


Chlamydophila | - Signes extra-pulmonaires : myalgie, splénomégalie, cytolyse hépatique, bradycardie 
psittaci relative, toux souvent décalée 


- Diagnostic : sérologie (diagnostic rétrospectif) 





PNEUMONIE ATYPIQUE A BACTERIE INTRACELLULAIRE 





Coxiella 
burnetii 


= Fièvre Q : transmission aérienne par contact animal (ovin, caprin, bovin) 
- Début brutal, avec fièvre élevée, frissons, céphalées 

- Atteinte respiratoire : souvent peu sévère, image interstitielle 

- Signes extra-respiratoires : myalgie, hépatosplénomégalie, thrombopénie 
- Diagnostic : sérologie (diagnostic rétrospectif) 











Pneumonie à 
Legionella 


Legionella pneumophila : BGN, intracellulaire facultatif, de sérogroupe 1 dans 90% des cas 

- Pneumonie sévère, souvent bilatérale, relativement fréquente > 10-15% de mortalité 

- Contamination par aérosolisation d’eaux contaminées : réseau d’eau chaude collectif (hôpital, 
hôtel, immeuble), tours aéro-réfrigérantes (industrie, climatisation), système de traitement d’air 
(batteries froides, humidification), bains à remous, balnéothérapie, humidificateur, aérosol 

- Terrain à risque : sujet âgé, homme, tabac, diabète, immunosuppression, néoplasie, voyage récent 
- Aucune contamination inter-humaine : parfois épidémique par exposition commune, ø isolement 
> Déclaration obligatoire pour enquête microbiologique 





- Début progressif puis fièvre élevée (40°), pneumonie sévère, sans signe ORL, pouls dissocié 
- Myalgies 
- Signes digestifs (50%) : douleur abdominale, vomissement, diarrhée 








c - Signes neurologiques (40%): confusion, hallucination, céphalée, signe focal, coma 
- Trouble du rythme : BAV 2/3 
- Echec d’un traitement initial par B-lactamine 
- Signes biologiques : - Cytolyse hépatique - Insuffisance rénale - Rhabdomyolyse (7 CPK) 
- Hyponatrémie - Glomérulopathie - CRP très élevée 
- Hémoculture pour le diagnostic différentiel (Legionella ne pousse pas en milieu standard) 
pce |7 RP : opacités alvéolaires non systématisées, souvent bi-lobaire, extensive 


- Prélèvement respiratoire : culture sur milieu spécifique (72h, Se = 60%) + PCR 

- Antigénurie urinaire : détecte uniquement le sérogroupe 1, bonne Se/Sp, positif 2-3 jours 
après les signes cliniques et jusqu’à 2 mois après, non modifié par l’antibiothérapie 

- Sérologie : diagnostic rétrospectif (7 des Ac à plusieurs semaines d'intervalle) 
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Formes cliniques 


= Virus influenzae, rhinovirus, VRS, métapneumovirus, parainfluenzae, adénovirus... : surtout en 
contexte épidémique (novembre à avril), transmission inter-humaine 
- Manifestations : syndrome grippal (malaise général, asthénie intense, myalgies), signes ORL, 


Pneumonie | symptômes digestifs, éruption cutanée. 


virale - RP : opacités infiltratives non systématisées, bilatérales + confluente (= OAP) 

- PCR multiplex sur écouvillon nasopharyngé : recherche des principaux virus respiratoires + 
recommandé en USl/réanimation ou en période automno-hivernal en hospitalisation conventionnelle 
- Evolution généralement favorable, plus rarement pneumonie grippale grave (SDRA) 





= Broncho-pneumonie surtout, souvent sévère (abcédation, pleurésie) 


Pneumonie | - Contexte : surinfection grippale, septicémie à S. aureus, endocardite infectieuse du cœur droit 
à S. aureus | - Pneumonie nécrosante en cas de S. aureus sécréteur de toxine de Panton-Valentin : expectorations 


hémoptoïques, état de choc, pneumonie nécrosante, thrombopénie, neutropénie 





= Souvent poly-microbienne : anaérobie buccodentaire (Peptostreptococcus, Prevotella, 
Porphyromonas, Fusobacterium) et digestif (Bacteroides), CGP, Klebsielle, Nocardia 


Pneumonie | - Facteur favorisant : trouble de déglutition (neurologique, sédatif, éthylisme aigu), grabatisation, prise 
d’inhalation | alimentaire au lit, sonde naso-gastrique 


- Manifestation : aiguë (après fausse route, inhalation) ou subaiguë, avec expectoration fétide, 
abcédation, topographie préférentiellement au lobe inférieur droit 





- Souvent 2°" à des troubles de déglutition : anesthésie, alcoolisme, inhalation, 


troubles neurologiques, sujet âgé, mauvais état bucco-dentaire 
- Germe rarement identifié (culture difficile) 

Anaérobie - Symptomatologie torpide : prédominance des signes généraux (asthénie, 
(Bacteroides, anorexie) avec signes respiratoires modérés, fièvre modérée/absente 


Pneumonie Fusobacterium) | - Expectoration fétide dès que la cavité communique avec l’arbre respiratoire 
abcédée - RP : opacité arrondie, avec niveau hydro-aérique, souvent dans la moitié 


inférieure des champs pulmonaires 
- Evolution lentement favorable sous antibiothérapie prolongée 





Klebsiella - FdR : alcoolisme, cirrhose 
pneumoniae - Syndrome alvéolaire avec bombement des scissures, puis nécrose et abcédation 








- Post-grippale = pneumocoque, S. aureus, H. influenzae, streptocoque A : réapparition des 
symptômes fébriles avec signes respiratoires à > 7 jours d’un épisode grippal 

- H. influenzae, Branhamella catarrhalis : sujet avec BPCO, fréquemment associé à une sinusite ou une 
conjonctivite, le plus souvent résistant aux macrolides et sécréteurs de B-lactamase 

- Immunodéprimé : pneumocystose, infection fongique invasive, virus pneumotrope 

- Amérique du Sud ou du Nord : histoplasmose, blastomycose, coccidiodomycose 


Autres 








> L'agent infectieux n’est pas isolé dans 50% des cas 





Complication 


- Atteinte pleurale : pleurésie, empyème 


Respiratoire | - Atteinte parenchymateuse : abcès (anaérobie, K. pneumoniae, S. aureus, BK), atélectasie 


- Fonctionnelle : insuffisance/détresse respiratoire aiguë 





Générale 


- Décompensation de comorbidité : insuffisance cardiaque, diabète. 
- Complication infectieuse : méningite, abcès, choc septique, défaillance multiviscérale, décès 











Antibiothérapie 


> Antibiothérapie probabiliste selon la gravité, urgente, privilégier la voie orale, avec réévaluation à 48-72h 
- Durée : - 7 à 14 jours généralement : 7 jours pour l’amoxicilline, 10 à 14 jours pour les autres antibiotiques 


- 14 jours si légionellose ou germe atypique 
- 21 jours si légionellose grave ou de l’immunodéprimé 


- Non recommandés : cyclines, cotrimoxazole, C2G et C3G orales 








Spectre antibiotique 


- Amoxicilline + pneumocoque : molécule de référence en 1°° ligne 

- Augmentin® > élargie le spectre : anaérobies, entérobactéries, H. influenzae et S. aureus 

- C3G = céfotaxime (à privilégier) ceftriaxone > pneumocoque et BGN (entérobactéries, H. influenzae) 

- Macrolide = azithromycine, spiramycine, clarithromycine > Legionella et intracellulaires : en a ligne 

- Apparentés macrolide = pristinamycine, télithromycine (a intention) + pneumocoque, Legionella et 
intracellulaires : exclusivement orale, réservé aux patients ambulatoires sans signe de gravité 

- Fluoroquinolone anti-pneumococcique = lévofloxacine, moxifloxacine > pneumocoque, Legionella et 
intracellulaires : à éviter si prise de fluoroquinolone dans les 3 mois, traitements répétés par FQAPe ou vie en 
institution chez les personnes âgées 
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- Suspicion de pneumocoque : amoxicilline 
Z - Suspicion de bactérie atypique : macrolide 
o Sujet sain - Doute entre pneumocoque et germe atypique : pristinamycine 
q > Echec à 48h : switch macrolide © amoxicilline, ou passage pristinamycine ou FQAP 
z > Hospitalisation si : 2™ échec ou avant si aggravation rapide ou échec de pristinamycine 
z Sujet âgé ou - Augmentin® ou fluoroquinolone anti-pneumococcique ou ceftriaxone 
comorbidité > Hospitalisation si absence d'amélioration à 48-72h 
3 r - Argument pour le pneumocoque (CGP à l'examen direct, antigénurie) : amoxicilline 
(== Orientation a ue ; š 
a - Argument pour la légionellose (antigénurie) : macrolide 
2 | ~- Sujet jeune : amoxicilline ou pristinamycine > ajout macrolide ou switch FQAP si échec 
- Sujet âgé/comorbidité : Augmentin ou C3G IV > ajout macrolide ou switch FQAP si échec 
Cas général - Par voie IV : C3G + macrolide ou lévofloxacine 
< 
a = Si FdR : bronchectasie, mucoviscidose, atcds d’exacerbation de BPCO à P. aeruginosa 
3 Suspicion de |-B-lactamine anti-pyocyanique : céfépime, pipéracilline-tazobactam ou imipénème 
=) P. aeruginosa | + Amikacine (maximum 3 jours) 
+ Macrolide ou lévofloxacine 
- Non grave : monothérapie par macrolide orale pendant 8 à 14 jours 
- Grave = USI/réa ou immunodéprimé : - Monothérapie par fluoroquinolone 
z ou Bithérapie parmi : - Macrolide IV 
à | = - Fluoroquinolone 
© légionellose - Rifampicine (peu utilisé) 
T 3 confirmée - Pendant 21 jours 
Fe = 
3 
3 2 - Non grave : monothérapie par macrolide orale pendant 7 jours 
€ [Sj = | - Grave = USI/réa ou immunodéprimé : bithérapie par fluoroquinolone + macrolide, par 
< à a : iai ; : 
2 voie IV initialement, pour une durée totale de 14 jours 
© 
- PAC bactérienne post-grippale : Augmentin® ou C3G si sujet âgé hospitalisé + 2" int: FQAP, pristinamycine 
- S. aureus PVL : C3G + vancomycine + clindamycine ou rifampicine ou C3G + linézolide 
- Trouble de déglutition ou abcès : Augmentin® ou C3G IV + métronidazole 
- PSDP : - CMI < 2 mg/L : amoxicilline à dose identique chez le patient non immunodéprimé 
- CMI > 2 mg/L : amoxicilline à dose élevée (100 mg/kg) ou C3G injectable 
- Abcès : RP + TDM > discuter radiologie interventionnelle ou chirurgie 
E. - Pleurésie : auscultation, RP écho pleurale ou TDM > ponction pleurale 
Complication , ; . 
- Obstacle bronchique = CE (enfant, jeune adulte), cancer bronchique (fumeur) : trouble 
de ventilation radiologique, pneumonie récidivante du même territoire > fibroscopie 
- Pneumopathie focalisée : EP 
- Pneumopathie diffuse = PID aiguë : œdème pulmonaire, OAP fébrile (El), tuberculose 
Echec Erai (miliaire), pneumocystose, lymphangite carcinomateuse, pneumopathie 
d’antibio- rs d’hypersensibilité (notamment médicamenteuse), pneumopathie éosinophile, 
thérapie 8 4 connectivite/vascularite 
- Pneumopathie excavée : cancer bronchique, tuberculose pulmonaire, infarctus 
pulmonaire, vascularite de Wegener, aspergillose pulmonaire, histoplasmose 
- Mauvaise observance ou problème pharmacocinétique : € ls secteur, obésité. 
- Germe non atteint par antibiotique conventionnelle : entérobactérie, staphylocoque, pyocyanique, BK... 
5 : fs : ère . m Wi z : : 
> Ne jamais utiliser de fluoroquinolone en 1 intention en cas de suspicion de tuberculose (négativation 
de l’examen direct) 
- Cas général < 2 ans : vaccin conjugué 13-valents à 2 mois et 4 mois avec rappel à 11 mois 
Enfant Si ; g sd à ; 
- Enfant à risque : - < 2 ans : ajout d’une injection de VC13 à 3 mois 
<5ans i f ` ` 
- De 2 à 5 ans : vaccin 23-valent à 24 mois 
S Vaccination - Immunodéprimé : asplénie, déficit - Insuffisance cardiaque 
S anti-pneumo- immunitaire héréditaire, VIH+, transplantation, | - Insuffisance respiratoire chronique, 
Ÿ coccique Enfant | traitement immunosuppresseur, BPCO, emphysème, asthme sévère 
a <5ans, | corticothérapie - Insuffisance rénale 
adulte | - Syndrome néphrotique - Hépatopathie chronique 
- Brèche ostéoméningé ou implant cochléaire - Diabète non équilibré 
> VC 13-valent puis VP 23-valent à 8 semaines | > Schéma : VP23 x 1 dose 
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PNEUMOPATHIE DE L'IMMUNODÉPRIMÉ 
























































> Hospitalisation indispensable 
> LBA : analyse cytologique, culture bactériologique (avec recherche de germes à croissance difficile), mycologique 
(coloration Gomorii-Grocott ou IF et PCR pneumocystose + autres Ag et PCR spécifiques), virale (avec PCR spécifiques) 
> Biologie : PCR CMV sanguine, antigénémie aspergillaire, antigénurie légionelle et pneumocoque 
- Signes cliniques et radiologiques minorés par l’absence de polynucléose 
- Utilité de la mesure de la saturation en O; et de la fréquence respiratoire 
- Scanner thoracique si doute diagnostique ou suspicion d’aspergillose : oriente le diagnostic, guide les prélèvements 
œ | - Agent infectieux : - Initialement bactérienne : germes digestives (anaérobie, entérobactérie), cutané (staphylocoque) 
S - > 10 jours d’agranulocytose : aspergillose invasive 
S 
5 - Antibiothérapie si germe d’origine digestive 
2 - Antibiothérapie anti-staphylocoque : si signe de choc, signe d’infection d’un cathéter ou épisode antérieur 
qrr | d'infection à staphylocoque 
Si persistance ou - Discuter un traitement antifongique empirique 
aggravation de la fièvre | - Recherche aspergillose : scanner, endoscopie avec LBA, antigénémie aspergillaire 
> Pneumonies bactériennes plus fréquentes, surtout à pneumocoque 
CD4 Pneumonie - Risque plus élevé de bactériémie à pneumocoque et de PSDP 
> 500 | communautaire | - Rechercher une infection VIH devant une pneumopathie à pneumocoque, surtout si 
récidivante 
> Rechercher une infection VIH devant toute tuberculose 
CDA - CD4 > 300 : présentation et traitement identique au sujet sain 
- CD4 < 300 : / fréquence de forme miliaire et atteinte extra-pulmonaire 
200 Tuberculose ; f 3A . i f 
à 500 - Interférence de la rifampicine avec les anti-protéases + dosages plasmatiques 
- Attendre 15 jours entre le traitement anti-BK et l'initiation de la trithérapie 
antirétrovirale : risque de syndrome de restauration immunitaire systémique 
= Pneumopathie à Pneumocystis jirovecii 
- Toux sèche, trainante, puis dyspnée et fièvre avec aggravation en 1 à 2 semaines 
c - PID (opacités diffuses en verre dépoli) isolée sans pleurésie ni ADP médiastinale 
- Forme atypique : - Pneumothorax : formes kystiques 
- Pneumocystose des sommets : sous prophylaxie par aérosols 
- Bronchoscopie avec LBA : mise en évidence de kystes de Pneumocystis par 
PC | coloration argentique ou IF (champignon non cultivable) 
> Réalisable jusqu’à 5 jours après initiation du traitement 
- Sulfaméthoxazole-triméthoprime : - A posologie élevée x 21 jours, IV ou oral 
I cD4 Pneumocystose - Supplémentation en acide folinique 
= |<200 TTT - El : cytopénie, rash, cytolyse hépatique 
- En cas d’intolérance : - Atovaquone ou aérosols quotidiens de pentamidine 
- Pentamidine IV dans les formes graves (toxicité importante) 
- Si PaO, en AA < 70 mmHg : adjonction d’une corticothérapie 
= Si CD4 < 200 ou < 15% : Bactrim® (Fort® 1 jour/2 ou normal 1/jour) 
Prévention | - Si intolérance : - Atovaquone 
primaire - Aérosols de pentamidine toutes les 3 semaines 
> Rend peu probable le diagnostic de pneumocystose si bien réalisée 
Prévention | = Après une pneumocystose, jusqu’à CD4 > 200 ou > 15% à 2 reprises à 4 
secondaire | mois d'intervalle, avec charge virale négative 
= Principalement Mycobacterium complexe avium (avium/intra-cellulare) 
Mycobactérie | - Diagnostic difficile : signes pulmonaires associés à des signes généraux 
atypique - Traitement difficile : association d’un macrolide (azithromycine surtout) ou d’une 
fluoroquinolone avec ethambutol et rifabutine 
CD4 - Souvent disséminée avec atteinte méningée 
<100 | Cryptococcose | - Diagnostic : antigénémie et/ou antigénurie cryptococcique positive 
pulmonaire - TTT: - Dérivé liposomial de l’amphotéricine + flucytosine (5-FC): forme sévère disséminée 
- Azolés = itraconazole, fluconazole : formes localisées 
- Toxoplasmose pulmonaire 
- CMV 

















CODEX Wð S-ECN.COM 





- Risque d'infection à germe encapsulé : pneumocoque, Haemophilus, méningocoque 
- Risque de pneumococcémie fulminante de sombre pronostic 





Splénectomie i , de ; ; ; ; | . 
p > Toute fièvre chez le splénectomisé est une infection pneumococcique jusqu’à preuve du contraire, 
et nécessite une antibiothérapie urgence par B-lactamine 
- Pneumonie d’inhalation par troubles de conscience 
- Toxicomanie IV : - Diffusion hématogène à partir du site d'injection (bactériémie) : opacités 
z ulmonaires excavées multiples, risque de rupture pleurale (pyo-pneumothorax 
TokicomAnis p ples, risq pture p (pyo-p ) 


- Embols septiques à partir d’une El tricupsidienne : aspect d’infarctus pulmonaire 
- Toxicomanie par inhalation : pneumopathie non infectieuse par œdème pulmonaire lésionnel 
(cocaïne, crack) 





- Risque franc : corticothérapie > 20 mg/j de prednisone pendant > 4 semaines, ou associée à d’autres 
Traitements | immunosuppresseurs 

immuno- - Fréquence accrue : tuberculose, pneumocystose, pneumopathie à pyogène, à bactérie à croissance 
suppresseurs | lente (Nocardia), mycose (aspergillose) 
- Identification microbiologique nécessaire par bronchoscopie avec LBA 











BRONCHITE AIGUË DU SUJET SAIN 





Bronchite aiguë : inflammation aiguë des bronches et bronchioles, le plus souvent de nature infectieuse 
- 10 millions/an en France, / en période hivernale, principalement virale (rhinovirus, influenza, adénovirus, VRS...) 





> Diagnostic uniquement clinique : 

- Parfois précédé d’une infection des VAS : rhinite, pharyngite 

- Toux initialement sèche, d'évolution prolongée (plusieurs semaines) 

- Douleur thoracique bronchique : brûlure rétro-sternale, notamment à la toux 

- Expectoration muqueuse, secondairement purulente (non synonyme d'infection bactérienne) 
- Fièvre inconstante 

- Auscultation : râle bronchique ou normale, absence de foyer localisé 





- Coqueluche : toux sèche prolongée 


DD P 7 i5 PL A ea 
- Pneumonie : douleur thoracique, fièvre élevée, râles crépitants > RP en cas de doute 








- Evolution : disparition de la fièvre en 3 jours si présente, disparition des symptômes en 10 jours 
- TTT uniquement symptomatique par paracétamol > ne pas utiliser de corticoïdes, AINS, mucolytique, antibiothérapie 
- Bronchite trainante du fumeur : signe d’alarme d’une BPCO 








PNEUMOPATHIE NOSOCOMIALE 





Pneumonie nosocomiale = apparaissant > 48h d’hospitalisation : 1°° cause de mortalité par infection nosocomiale 
- Pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PVAM) = pneumonie survenant chez un patient sous respiration assistée 
de manière invasive ou non invasive dans les 48h précédant la survenue de l'infection : 90% des pneumopathies nosocomiales 





> Diagnostic souvent difficile : signes non spécifiques 

- Hyperthermie > 38° ou hypothermie < 36° sans autre cause 

- Apparition de sécrétions purulentes, aggravation de l’état respiratoire et/ou hémodynamique sans autre cause 
- Hyperleucocytose > 12 ou leucopénie < 4, élévation des marqueurs biologiques de l’inflammation 

- Apparition, modification ou présence d’images radiologiques compatibles 





> Documentation microbiologique indispensable avant antibiothérapie : prélèvement distal protégé, lavage alvéolaire 
ou aspiration trachéale + antigénurie légionelle selon le contexte 

- PVAM précoce < 5 à 7 jours sans FdR de BMR : streptocoque, S. aureus, H. influenzae, entérobactérie sensible (E. coli), 
anaérobie 

- PVAM tardive > 5 à 7 jours et/ou FdR de BMR : entérobactérie (dont groupe 3), entérobactérie BLSE, Pseudomonas 
aeruginosa, SARM... 





- Curatif : antibiothérapie adaptée à la documentation microbiologique 

- Préventif = éviter les contaminations intra-hospitalières : hygiène des mains, politique raisonnée des antibiotiques, 
privilégier la VNI à la ventilation mécanique, Y sédation et curarisation, éviter le risque de micro-inhalation (tête un peu 
surélevée, sonde gastrique de petit diamètre, ne pas utiliser d’anti-histaminique systématique en prévention de l’ulcère 
de stress), soin des cathéters 
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ITEM 155 : TUBERCULOSE 





Tuberculose : infection endémo-épidémique > 3°" cause de mortalité infectieuse mondiale = 1,4 millions de morts/an 

- Incidence en France : 5000 cas/an, incidence plus élevée (x 3) en Ile-de-France et en Guyane 

- Incidence mondiale : 8,8 millions de cas/an, dont 480 000 cas de tuberculose résistante, plus fréquent en Afrique sub- 
saharienne (> 300 cas/100 000 hbts/an), Asie et Europe centrale et de l’Est (de 100 à 300) et Amérique Latine (de 25 à 100), 





Mycobacterium tuberculosis complex (MTBC) : bacille acido-alcoolo-résistant (BAAR) 
- 7 espèces : - Mycobacterium tuberculosis = bacille de Koch : dans 95% des cas, réservoir uniquement humain 
- Autres : M. bovis (1%, transmission digestive possible (lait), résistant au pyrazinamide), M. africanum... 
- Transmission interhumaine par voie aérienne à partir d’un patient excréteur de BK (bacillifère : BAAR à l’ECBC) 
- Multiplication extra- et intracellulaire, de croissance lente, aérobie strict 



































- Sujet âgé 
- Dénutrition, alcoolisme 
- Tabagisme, silicose 
Facteurs de ; ; , 
Towe - Infection tuberculeuse latente récente < 2 ans ou chez | enfant < 5 ans (surtout < 2 ans) 
- Conditions socio-économiques défavorables : SDF, toxicomane, milieu carcéral 
- Emigration en provenance d’une zone de forte endémie : Afrique, Asie, Amérique latine 
- Immunodépression : VIH, immunosuppresseur, biothérapie anti-TNFa, corticothérapie, diabète 
- Infection des macrophages pulmonaires > formation d’un granulome (réponse immune centrifuge) 
Jeune - Macrophages infectés au centre : cellules épithélioïdes et giganto-cellulaires (par 
granulome | production en excès de lipides, servant de nutriment aux mycobactéries) 
- Formation d’un caséum central par accumulation de lipides : pathognomonique des 
Granulome | mycobactéries du Mycobacterium tuberculosis complex 
mature - Macrophages épithélioïdes et giganto-cellulaires entourant le caséum 
n - Couronne fibroblastique, contre laquelle s’agrègent des lymphocytes T 
ion 
se - BK non externalisé du centre du granulome, meure dans le caséum : involution et 
pathogène calcification du granulome 
- Granulome à l’état latent, avec BK quiescents en intracellulaire ou au sein du caséum, 
pendant une longue durée (jusqu’à plusieurs décennies) 
EU - Rupture du granulome actif, avec externalisation des BK : dissémination par voie 
bronchogène et/ou hématogène et/ou lymphatique 
- Action cytotoxique des lymphocytes T activés sur le granulome entier ou sur des débris 
de granulome rompu > création d’excavations ou cavernes parenchymateuses 
pulmonaires, confluentes : paroi tapissée de débris cellulaire et de caséum (biophase 
nutritive du BK), aéré par une bronchiole (milieu aérobie) 
EC Trié - Primo-infection tuberculeuse (PIT) asymptomatique ou pauci-symptomatique : chez 
seulement 1/3 des personnes exposées à un inoculum de BK, 1 à 3 mois d’incubation 
latente š P : 
- Infection tuberculeuse latente (ITL) : dont 10% évoluant vers une tuberculose maladie 
Différents 
types = Tuberculose maladie (TBM) = ensemble de manifestations liées à un foyer organique 
d'infection à focal ou une forme disséminée : après primo-infection (5% dans les 2 ans et 5% après) 
BK Forme - Localisation majoritairement pulmonaire : tuberculose pulmonaire commune 
patente - Localisation extra-pulmonaire : ganglionnaire, ostéo-rachidienne (mal de Pott), neuro- 
méningée, séreuse (pleurésie, péricardite), uro-génitale, digestive, ORL 
- Dissémination hématogène : miliaire tuberculeuse par ensemencement multi-viscéral 
Dans la tuberculose active : biomasse mycobactérienne essentiellement située dans la caverne (90-95% 
de l’inoculum), avec un rythme exponentiel de croissance 
- Présence de mutants résistants naturels aux antituberculeux majeurs (par mutation aléatoire) : en 
moyenne 1/10° pour l'isionazide et 1/107 pour la rifampicine + multi-thérapie indispensable 
> Une résistance à la rifampicine est associée dans la majorité des cas à une résistance à l’isionazide 
Résistance Multi = Résistance simultanée à l’isionazide et la rifampicine 
en A QUE - 5% des cas de tuberculose mondiale : 3,5% de nouveaux cas, 20% de cas traités 
biotiques resistance Zones à risque : Chine et Inde (50% des cas), Europe de l’Est (surtout Estonie, Lettonie, 
(MDR) Ukraine, Russie, Moldavie), Asie centrale, Afrique du Sud 
Ultra- = Résistance à l’isionazide et à la rifampicine 
résistance | + A toutes les fluoroquinolones antituberculeuses (moxifloxacine, lévofloxacine) 
(XDR) + A 2 1 traitement injectable de 2" ligne (amikacine, kanamycine, capréomycine) 
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= 2 situations : infection récente dans les suites du contage ou infection ancienne latente 

Dépistage par 2 tests immunologiques explorant la réponse immune d’hypersensibilité retardée à médiation cellulaire 
induite par le BK : intradermoréaction à la tuberculine (réponse in vivo) et IGRA (réponse in vitro) 

- Sans intérêt pour le diagnostic de tuberculose maladie : la positivité témoigne d’un contage et d’une primo-infection, 
sans préciser l’ancienneté ou l’évolutivité 

- Dépendent du statut immunitaire : X de la sensibilité en cas d’immunodépression 

- La survenue d’une tuberculose maladie est associée à une diminution de la réponse immune antituberculeuse : 
sensibilité de 70% dans la tuberculose maladie > la négativité n’élimine pas le diagnostic de tuberculose maladie 





= Mise en évidence d’une hypersensibilité retardée dépendante des lymphocytes T 
- Positive 6 à 12 semaines après contact avec l’Ag pléiotrope mycobactérien tuberculine (commun 
au BK, au BCG et à certaines mycobactéries non tuberculeuses) + non spécifique du BK : Sp = 70% 














- Injection intradermique stricte de 5 unités = 0,1 mL de tuberculine 
Intradermo- Méthode | - Lecture par un médecin à 48-72h : mesure du diamètre transversal de l’induration 
réactionala > Les dimensions de la réaction érythémateuses ne sont pas à prendre en compte 
tuberculine - IDR positif : > 5 mm chez tous les sujets 
(IDR) - ITL: - > 10 mm chez le sujet non vacciné ou vacciné depuis > 10 ans 
- 215 mm chez le sujet vacciné depuis < 10 ans 
Résultat - IDR phlycténulaire chez tous les sujets 
- Virage tuberculinique = / > 10 mm en > 2 mois : primo-infection récente 
> Chez l’immunodéprimé : envisager une ITL si IDR > 5 mm 
- Faux négatif : grippe, rougeole, sarcoïdose, dénutrition, immunodépression, néoplasie 
Mtetfetons = Quantiféron : mesure sur prélèvement sanguin de la production d’interféron y par les 


lymphocytes T sanguins en réponse à des Ag spécifiques de M. tuberculosis 
IGRA - Aide au diagnostic : tuberculose extra-pulmonaire, tuberculose ED/culture négatifs et chez l’enfant 
assay (IGRA) - Non influencé par une vaccination antérieure par le BCG, influencé par la réalisation d’une IDR 


gamma release 








- Avant mise sous anti-TNFa ou chez les patients VIH : Quantiféron préférentiellement 
- Personnels de santé : - A l'embauche : IDR de référence, complété par un Quantiféron si IDR+ 
- Surveillance : IDR, complété par un Quantiféron si IDR > 15 mm 
- Migrants : préférentiellement Quantiféron < 15 ans et IDR > 15 ans 
- Enquête autour d’un cas : préférentiellement IDR < 5 ans, Quantiféron > 80 ans ou l’un ou l’autre sinon 
> IDR de contrôle après vaccination tuberculinique inutile (aucune revaccination, même si IDR négatif) 


Indication 








- Incubation : 1 à 3 mois 
- Asymptomatique le plus souvent (90% des cas) : virage spontané et isolé de l’IDR ou du Quantiféron 
- Symptomatique : - Fièvre modérée, AEG modéré, ADP cervicale, toux 











€ $ 
- Rarement : - Erythème noueux 
- Pleurésie séro-fibrineuse 
- Kérato-conjonctivite phlycténulaire 
- Virage tuberculinique ou positivation d’un test Quantiféron 
pc |” RP (+ scanner) : - ADP médiastinale, inter-bronchique ou latéro-trachéale 
- Nodule pulmonaire généralement non visible 
> Jamais de BK isolé dans les expectorations 
- Aucun développement de tuberculose maladie dans 90% des cas (sauf chez l’immunodéprimé) 
5 | -Possibles séquelles radiologiques : calcification du nodule ou du ganglion hilaire 
= 
3 - Locale : bronchectasie, sténose bronchique, hémoptysie (séquelle calcifiée hypervascularisée) 
5 ES A g Le . ; A dé j 
Ù Complication | - Tuberculose maladie : tuberculose pulmonaire par dissémination bronchique (fistulisation d’un 


ganglion) ou miliaire ou atteinte extra-pulmonaire par dissémination hématogène 








- Primo-infection symptomatique (clinique et/ou radiologique) : TTT curatif identique à la tuberculose maladie 
- Primo-infection asymptomatique : discussion au cas par cas 

TIT | > Traitement systématique : - Enfant/adolescent en contact étroit avec un patient tuberculeux bacillifère 

- Virage récent de l’IDR tuberculine 

- Immunodéprimé 








Eliminer une tuberculose maladie: - Bilan clinique et RP 
- Prélèvements respiratoires (expectoration/tubage) au moindre doute 





- Immunodéprimé : corticothérapie, immunodépresseur, anti-TNF, infection VIH, greffé... 
- Patient susceptible d’être immunodéprimé : bilan avant mise sous TNF, bilan de greffe 
- Infection tuberculeuse récente < 1 an : dépisté lors de l’enquête autour d’un cas 

- Enfant < 15 à 18 ans 
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TUBERCULOSE MALADIE 


= Evolution symptomatique ou anomalie à l'imagerie : forme pulmonaire (75%) ou extra-pulmonaire (25%) 





= Dissémination bronchogène à partir du nodule de primo-infection 

- Atteinte préférentielle des lobes les mieux ventilés : sommets et segments postérieurs 
z . . 8 A 

- Forme excavée = la plus productrice de bacilles : 10 bacilles dans une caverne 





= Evolution insidieuse sur plusieurs semaines/mois 

- SG : amaigrissement, asthénie, fièvre à recrudescence vespérale, sueurs nocturnes 
@ - Toux prolongée, expectoration mucopurulente ou hémoptoïque 

- Douleur thoracique en cas d’épanchement pleural associé (peu fréquent) 

- Dyspnée si forme évoluée ou atteinte pleurale 





RP + scanner thoracique si besoin : atteinte préférentiellement apicale et dorsale 
- Infiltrats de sommets uni-/bilatéraux, évocateurs si excavés 

- Caverne unique ou multiple 

- Nodule isolé = tuberculome 


Imagerie 








= Diagnostic de certitude : isolement de bacilles tuberculeux 
- Sécrétion bronchiques : - Expectorations si toux productive (sur 3 jours) 
- Tubage gastrique le matin à jeun ou expectorations induites 
(sur 3 jours) si non expectorant 
- LBA si besoin (crachats négatifs) avec tubage le lendemain 








Tuberculose - Prélèvement biopsique 
pulmonaire - - 
Examen - BAAR à la coloration de Ziehl-Nielsen (à la fuschine : BAAR en rose sur fond 
PC S direct bleu) et à l’auramine : positive si > 10 bacilles/ml, sensibilité de 50% 
© 
© - Culture : - Sur milieu solide de Lowenstein-Jensen : en 3 à 4 semaines 
Ÿ Culture - Sur milieu liquide : en 10 à 15 jours, doit être confirmé à lED 
= - Antibiogramme systématique 





- Détection rapide de M. tuberculosis : sensibilité proche de 100%, diminuée 
si examen direct négatif (70%) et extra-pulmonaire (50%) 

PCR > Une PCR négative n’exclut pas le diagnostic de tuberculose 

- Recherche rapide de résistance à la rifampicine et à l’isionazide par PCR si 
suspicion de forme résistante (patient originaire d’un pays à risque) 





- Granulome épithélioïde et giganto-cellulaire avec ou sans nécrose 


Histologie , . . | 
caséeuse (inconstante, quasi-pathognomonique) 











- Si non traitée : 50% de mortalité, 25% de guérison, 25% d’évolution chronique 
- Si traitée : guérison quasi-constante sous traitement adapté, en l’absence de multi-résistance 





- Dissémination de l'infection : localisation extra-pulmonaire, miliaire 
- Séquelle : lésion fibreuse rétractile, dilatation des bronches, caverne 


Evolution 


Complication 











= Dissémination hématogène : pulmonaire, rénale, hépatique, splénique, méningé, osseuse, péricarde 
- 2 contextes : - Peu après une primo-infection : miliaire septique 

- En phase terminale d’une tuberculose chronique non traitée : miliaire cryptique 
- Formation de multiples granulomes de la taille d’un grain de mil 





c - AEG, fièvre prolongée, sueurs nocturnes 





Tuberculose - Atteinte viscérale : SDRA, atteinte neuro-méningée (chez le nourrisson surtout), péricardite... 
miliaire - RP + TDM thoracique : micronodules (1 à 2 mm) disséminés régulièrement, bilatéraux 
- Pancytopénie par infiltration médullaire 
ec |” Cholestase anictérique 


- FO : tubercules choroïdaux pathognomoniques 
- Systématique : hémoculture sur milieu spécial Isolator®, sécrétions bronchiques ou LBA 
- Sur point d’appel : ponction lombaire, biopsie (hépatique, ostéomédullaire...), urinaire... 











- Localisation : basi-cervicale ++, médiastinale... 
- Adénite souvent volumineuse, diffuse, tendance à la fistulisation à la peau 
- Biopsie (préférentiellement) ou ponction à l’aiguille fine : mise en évidence de BAAR, culture 


Tuberculose 
ganglionnaire 








= Infection par contiguïté, ou par dissémination hématogène ou lymphatique 
- Spondylodiscite tuberculeuse (mal de Pott) souvent thoracique inférieure + abcès froids 
- Diagnostic : - Radiographie osseuse, IRM rachidienne 
- Ponction-biopsie disco-vertébrale : granulome, culture positive dans 50% des cas 
- Complication: épidurite, compression médullaire, déformation rachidienne, tassement vertébral 


Tuberculose 
osseuse 
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Pleurésie 
tuberculeuse 


= Satellite d’une primo-infection (adulte jeune surtout) ou de l’extension locale d’une réactivation 
tuberculeuse pulmonaire : rare en France (< 10% des pleurésies) 
- Syndrome pleural, d'évolution généralement insidieuse : toux, douleur pleurale 
- Diagnostic : - RP : épanchement pleural, généralement unilatéral 
- Ponction pleurale : liquide clair, exsudatif, lymphocytaire (500 à 2500 éléments, 90% 
de lymphocytes), recherche de BK négatif à l’'ED (90% des cas), positif à la culture (50%) 
- Biopsie pleurale : examen histologique, culture 
- Complication : fibrose pleurale > pachy-pleurite = évolution calcifiante rétractile (« os de seiche ») 





Péricardite 
tuberculeuse 


- Evolution subaiguë : fièvre, douleurs thoraciques, dyspnée, frottement péricardique (50% des cas) 
- Diagnostic :- Anomalie ECG diffuses, concordant dans toutes les dérivations (90% des cas) 
- RP : élargissement de la silhouette cardiaque, calcification de l'enveloppe péricardique 
- ETT : épanchement péricardique 
- Ponction péricardique : culture positive dans 50% des cas 
- Complication (parfois initiale) : tamponnade, péricardite chronique constrictive 
































w - Début progressif, précédé ď’AEG : syndrome méningé, rhombencéphalite, déficits focaux 
Pr Tuberculose Diagnostic : Hyponatrémie par SIADH fréquente J | | 
z a - PL : méningite lymphocytaire, hyperprotéinorachie, franche hypoglycorrachie 
> Re - IRM : arachnoïdite de la base (méningite basilaire) 
mn MENIDECE - Culture du LCR (plus rentable si grande quantité > 1-2 mL) 
O - Complication : décès ou séquelles neurologiques (déficit focal, hémiplégie...) dans 50% des cas 
=) 
Z = Fréquente, souvent asymptomatique > à évoquer devant une leucocyturie aseptique 
H | Tuberculose | - Asymptomatique ou dysurie, SFU, douleur des flancs 
= des voies - Diagnostic : culture sur urines du matin, 3 jours de suite (positive dans 80 à 90% des cas) 
urinaires - Complication : - Hydronéphrose - Dissémination génitale 
- Néphrite interstitielle granulomateuse - Rétraction vésicale 
= Souvent satellite d’une atteinte urinaire (homme) ou hématogène (femme) 
- Homme : prostatite, épididymite, masse scrotale avec calcifications de l’épididyme ou prostatique 
Tuberculose : i 
iiel - Femme : - Troubles menstruels, douleur abdomino-pelvienne 
Bent - Culture sur menstruations ou frottis cervicaux, ou diagnostic chirurgical 
- Complication : stérilité 
= Toute localisation possible, plus fréquemment iléo-caecale : 
Tuberculose - Douleur abdominale, anorexie, diarrhée, obstruction, hémorragique 
digestive - Diagnostic : fibroscopie gastroduodénale ou coloscopie avec biopsies digestives 
- Complication : tuberculose péritonéale, ascite réfractaire 
= Rare, par contamination aérienne ou hématogène : très contagieuse 
Tuberculose a : ` ; 
I 3 - Ulcération douloureuse, toux, dysphagie, odynophagie, wheezing 
aryngec - Diagnostic : prélèvement local > toujours vérifier la vacuité du cavum 
- Bacilles extracellulaires (Symptômes, contagion) = 95% des BK > isionazide et rifampicine 
- Bacilles intracellulaires quiescents dans les macrophages > pyrazinamide et rifampicine 
- Bacilles extracellulaires du caséum (risque de rechute) > rifampicine 
> Tous bactéricides, sauf l’ethambutol qui est uniquement bactériostatique 
- Cytolyse hépatique 
- Hypersensibilité : syndrome pseudo-grippal, thrombopénie, anémie hémolytique, 
: es insuffisance rénale, hépatite 
Rifampicine Í ; S f . . 
- Coloration orangée des liquides biologiques (larmes, urines, sperme...) 
i - Inducteur enzymatique : oestroprogestatif (changer de contraception), AVK (suivi INR), 
o | ie 10 mg/kg/j antirétroviral, antiépileptique, corticoïdes (/ les doses de 30-50%), digitaliques... 
= ligne > CI : porphyrie, insuffisance hépatique majeure, hypersensibilité, lentilles de contact 
Er - Cytolyse hépatique 
Isoniazide ner P A Pen _ P . er. ns. 
- Neuropathie périphérique sensitivo-motrice : associer de la vitamine B6 si sujet à risque 
5 mg/kg/j - Rares : troubles neuropsychiatriques, algodystrophie, réaction cutanée 








Pyrazinamide 
25-30 mg/kg/j 


- Hépatite toxique 
- Hyperuricémie : quasi-constante, sans conséquence 





Ethambutol 
20 mg/kg/j 


- Névrite optique rétrobulbaire : risque / en cas de posologie élevée, alcoolisme ou IRC 
> CI : névrite optique ou insuffisance rénale sévère 











- Association : rifampicine + isoniazide (Rifinah®) ou rifampicine + isoniazide + pyrazinamide (Rifater®) 
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= En cas de tuberculose multi-résistante ou en 2" intention : souvent sur ATU 
jme |- Aminosides : streptomycine, amikacine - Capréomycine (ATU) - Linézolide 
iane - Fluoroquinolone : moxifloxacine, lévofloxacine  - Ethionamide (ATU) - Bedaquiline (ATU) 
- Acide para-amino-salicylique PAS (ATU) - Cyclosérine (ATU) - Delamanid (ATU) 
> Ne pas traiter une pneumopathie par fluoroquinolone en cas de suspicion de tuberculose (négative les tests) 
- Schéma : - Isoniazide seul pendant 9 mois 
ou - Rifampicine + isoniazide pendant 3 mois 
Dee en Indication : - Immunodéprimé ou susceptible de le devenir, infection récente < 1 an, enfant < 15 ans 
EE - D’emblée (avant résultats des tests) : enfant < 2 ans ou immunodéprimé exposé à un cas 
- Déclaration obligatoire de toute ITL chez un enfant < 15 ans (recherche du cas index) 
> Après avoir éliminé un tuberculose maladie (clinique, RP + prélèvement respiratoire si doute) 
Eio- - Avec symptômes cliniques et/ou radiologiques : traitement identique à la tuberculose maladie 
ee - Asymptomatique: - Systématique si : enfant/adolescent en contact étroit avec un patient tuberculeux 
bacillifère, virage récent de l’IDR ou immunodéprimé 
tuberculeuse . : | 
- Discuté au cas par cas sinon 











> Toute tuberculose maladie active, confirmée ou fortement suspectée, doit être traitée 





- Hospitalisation en chambre individuelle avec précaution « air » : porte fermée, pression 
négative ou aération, port de masque FFP2 pour les soignants ou visiteurs, port d’un masque 
chirurgical par le malade en dehors de la chambre 

> Jusqu'à apyrexie, régression de la toux et négativation de l'examen direct des prélèvements 





Mesures i ` . 
te (en moyenne 15 jours après traitement) 
- Déclaration obligatoire : signalement au CLAT et à l’ARS + notification à l’InVS 
- Déclaration des issus de traitement : 9 à 12 mois après le début de traitement 
- ALD 29 : PEC à 100% pour une durée de 2 ans 
- Aucune injonction légale de soins existant en France 
Bilan pré- - Bio : fonction rénale, transaminase, uricémie, sérologies VIH, VHB et VHC + B-hCG 


thérapeutique 


- FO, champ visuel et vision des couleurs (sans retarder le début du traitement) 





= Multi-thérapie antibiotique : 1 prise orale/jour, à jeun (1h avant ou 2h après repas) 
- Schéma : - Quadrithérapie rifampicine, isoniazide, pyrazinamide, ethambutol pendant 2 mois 





Tuberculose maladie 


























Traitement - Bithérapie isoniazide, rifampicine pendant 4 mois 
anti-BK > Arrêt de l’ethambutol dès que la sensibilité de la souche à l’isionazide est confirmée 
- Schéma alternatif (sans pyrazinamide) : trithérapie x 3 mois puis bithérapie x 6 mois 
- Prolongé à 9-12 mois en cas de tuberculose neuro-méningée (/ de la bithérapie 7-10 mois) 
= Prednisone par voie orale à forte dose pendant 4 semaines puis décroissance progressive 
- Indication : - Forme sévère de miliaire tuberculeuse hématogène fulminante 
Cortico- - Méningite avec signes de localisation : ~ hydrocéphalie et vascularite 
thérapie - Péricardite : Y le risque de péricardite constrictive 
- Tuberculome cérébrale 
- Obstruction bronchique < 50% chez l'enfant 
- Rifampicine au cours des dernières semaines : risque hémorragique > vitamine K1 
Femme f É ne . : à 
; - Isionazide : administration de vitamine B6 
enceinte 3 es 3 
> Aucune tératogénicité des traitements 
- IDR systématique dans le bilan diagnostic 
Enant - Ethambutol : non systématique d'emblée, réservé aux cas riches en bacilles, suspicion de 
tuberculose résistante ou tuberculose disséminée 
- Eviction scolaire pendant la durée de contagiosité (15 jours ou BAAR-) 
pe 
& . ` . RE z e à . . Fi OS 
= Patient à = En cas de FdR de neuropathie périphérique sous isionazide : alcoolisme, dénutrition, 
z risque neuropathie préexistante, insuffisance rénale, infection VIH ou grossesse 
à | neurologique | - Adjonction de vitamine B6 en prévention de la neuropathie 
un 
© . z a : : 
© IRC - DFG < 30 ml/min : diminuer les doses d’isoniazide, ethambutol et pyrazinamide 
S - Transaminases < 3N : traitement standard 
Insuffisance : ; n i ; : 
Fed e - Transaminases entre 3 et 6N sans atteinte clinique : traitement sans pyrazinamide 
pariq - Transaminases > 3N avec signes cliniques ou > 6N : sans isionazide et pyrazinamide 
| - Transfert de la souche au CNR si suspicion de BK multi-résistant 
ne - Hospitalisation en service spécialisée, avec isolement FFP2 renforcé 
résistante ; nd j: 3 m a R N 7 
- Antituberculeux de 2 ligne après antibiogramme, durée prolongée de 18 à 24 mois 
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Tuberculose maladie 





Surveillance 


- Consultation : à 2 semaines, 1 mois, 2 mois, 4 mois, 6 mois et 9 mois 





- NFS + transaminases : à 1 et 2 semaines, à 1 mois puis tous les 2 mois 
- Examen ophtalmologique avec FO, champ visuel et vision des couleurs : avant 
traitement et à 1 et 2 mois 





-< 3N : surveillance rapprochée 
- 3-6N : - Arrêt du pyrazinamide 
- Prolongement de la bithérapie de 3 mois 
-> 6N : - Arrêt de l’isoniazide et du pyrazinamide 
- Essai de réintroduction de l’isoniazide à Z dose dès 
normalisation 
- Anti-BK de 2" ligne si échec : aminoside, quinolone 


Tolérance 


Elévation des 
transaminases 








- RP à 1 mois, 2 mois, 6 mois et 9 mois 


Efficacité À . LR Rise 
"ATÉ |. Recherche de BK à 2 semaines puis répété jusqu’à négativation 





Observance | - Dosage sérique des antituberculeux, uricémie, urines orangées 











Terrains particuliers 


Traitement 
anti-TNFa 


- Avant mise sous traitement : clinique, RP, Quantiféron et IDR 

- En cas de tuberculose maladie : traitement complet anti-BK avant mise en route 

- En cas d'infection tuberculeuse latente ou de tuberculose ancienne traitée < 1970 : traitement anti- 
BK à débuter 3 semaines avant mise en route du traitement anti-TNFa + surveillance RP et bactério 





Patient VIH 


- Risque de tuberculose multiplié par 7 > classe le patient en stade SIDA 

- CD4 > 350 : symptômes classiques de tuberculose pulmonaire 

- CD4 < 200 : haut risque de tuberculose maladie, fièvre isolée, atteinte extra-respiratoire fréquente 
> IDR non utilisable en cas de CD4 < 200 








Prévention 


Centre de 
Lutte Anti- 
Tuberculeux 


= Enquête autour d’un cas : cas source, cas secondaires 
- Déclaration : - Tuberculose maladie (pulmonaire ou extra-pulmonaire) confirmée ou probable 
(dès que décision de traitement) d’un sujet vivant ou décédé 
- Infection tuberculeuse latente chez un enfant < 15 ans : recherche de cas source 
- Risque de transmission élevé si : - BAAR à l'examen microscopique des prélèvements respiratoires 
- Toux importante ou caverne, tuberculose laryngée 
- Contact à risque : personnes partageant l'habitat + milieu de vie professionnel ou de loisir 
> Contact < 2 m pendant > 8h (si BAAR+) ou > 40h (si BAAR- /culture positive), raccourcit à 1h en cas 
de tuberculose en milieu de soins 
- Dépistage : - Adulte/enfant > 5 ans : RP d'emblée + IDR ou Quantiféron à 8 semaines du contact 
- Enfant < 5 ans : RP + IDR d'emblée + répété à 8 semaine si négatif 
- Si négatif : examen clinique et RP à 12-24 mois 
> Chez l'enfant < 2 ans ou l’immunodéprimé avec un 1°” dépistage négatif (RP et IDR) : traitement 
antituberculeux prophylactique d’une ITL en attendant le 2" dépistage à 8 semaines 
- Traitement de toute tuberculose maladie ou de toute infection tuberculeuse latente 
- Prise en charge gratuite du traitement en l’absence de couverture sociale 








Vaccin BCG 


= Vaccin vivant atténué, dérivé de M. bovis atténué : efficace dans 75-80% des cas contre la méningite 
tuberculeuse et la miliaire chez l'enfant, pour une durée de protection de 10 à 15 ans 

- Injection intradermique à la partie postéro-externe du bras, à l’union des tiers moyen et supérieur 

- Après contrôle de l’IDR chez le nourrisson > 3 mois et l'enfant 





= Recommandé dès la 1°° année de vie et jusqu’à 15 ans chez le sujet à risque élevé : 
- Enfant ou parent né, originaire ou devant séjourner > 1 mois dans un pays de forte 
endémie 





Indication - Antécédents familiaux de tuberculose 
- Résidant en Ile-de-France où Guyane 
- Conditions précaires 
- A la demande des parents 
Contre- - Infection VIH, déficit immunitaire, immunosuppresseur 
indication - Dermatose étendue évolutive 








- Locale : ulcération du site d’injection (1-2%, dure plusieurs mois), adénite 


Complication ee De RE 2 F DE 
- Systémique : bécégite généralisée (rarissime, chez l’immunodéprimé) 
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ITEM 180 : MALADIE RESPIRATOIRE D'ORIGINE PROFESIONNELLE 








- Maladies professionnelles : 114 tableaux au régime général (dont 35 MROP) et 57 au régime agricole (dont 16 MROP) 
- Maladie respiratoire d’origine professionnelle (MROP) : 2°"° cause de maladie professionnelle 











ASTHME PROFESSIONNEL 





= MROP la plus fréquente dans les pays développés : 10 à 15% des asthmes de l’adulte 





= Asthme lié au travail : causé par l'exposition à un agent asthmogène sur le lieu du travail 





= Mécanisme immunologique : temps de latence entre le début de l'exposition et 
la survenue de l'asthme (sensibilisation à l’agent causal) 
Een - Mécanisme dépendant des IgE : agents de haut poids moléculaire et quelques 
Asthme ae de agents de bas poids moléculaire 
professionnel atence - Mécanisme IgE-dépendant ne pouvant être démontré : agents de bas poids 
moléculaire (isocyanates, acrylates...) 


Asthme avec 





Asthme sans | = Syndrome d’irritation aigu bronchique = syndrome de Brooks : 
période de | - Mécanisme non immunologique : exposition accidentelle unique à un irritant 
latence respiratoire (vapeur, fumée, gaz) sur le lieu de travail, ou à faibles doses répétées 











Asthme aggravé | = Asthme préexistant aggravé sur le lieu du travail 





= 6 métiers sont à l’origine de 50% des asthmes professionnels 





= Farines de céréales (blé, seigle), enzymes améliorants de la farine (a-amylase, cellulase), 
contaminants de la farine (acariens de stockage, blatte) 
- Prédominance masculine 


Boulangers- 
pâtissiers 





= Latex (gants), aldéhydes (paraformaldéhyde, glutaraldéhyde) utilisés dans la désinfection ou la 

Métiers de | fixation de prélèvements tissulaires, ammoniums quaternaires (désinfectants et détergents), oxyde 
la santé d’éthylène... 

- Prédominance féminine 





= Persulfates alcalins (produit de décoloration capillaire), teintures capillaires, produit de permanente 














Coiffeurs ; . ue 
- Prédominance féminine 
Peintres au | = Dans l’industrie automobile : isocyanates (composant des peintures polyuréthanes) 
pistolet - Aggravé par les solvants irritants de la peinture 
Travailleurs . | , S 
$ = Bois exotique, colles (colophane, formaldéhyde), vernis (isocyanates) 
du bois 
Métiers de | = Acariens, latex (gants), ammoniums quaternaires des détergents, amines aliphatiques 
nettoyage - Facilité par l’utilisation des produits sous forme de sprays 





> À évoquer systématiquement lors de la découverte d’un asthme, surtout en cas de : 

- Apparition de novo d’un asthme sur le lieu de travail 

- Profession à risque 

- Rythme professionnel entre la survenue de l’asthme et le travail : déclenchement sur le poste de travail, amélioration 
le weekend, disparition en période de congés 

- Relation objective entre symptômes et travail : variations du DEP ou du VEMS lors de mesures pluriquotidiennes 

- Sensibilisation immunologique (si IgE médié) : tests cutanés, dosage sérique d’IgE spécifiques 

- Négativité du bilan allergologique environnemental : prick-tests aux allergènes courants 

- Tests de provocation nasale ou bronchique spécifiques en cabine (boulanger...) : exceptionnel 





- Tableaux spécifiques de reconnaissance des asthmes en MP : tableau 66 du RG (rhinites et asthmes 
professionnels), tableau 45 du RA (affections respiratoires professionnelles de mécanisme allergique) 
- Délai de prise en charge court : 7 jours 


Aspect 
médico-légal 
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BPCO PROFESSIONNELLE 





= Trouble ventilatoire obstructif incomplétement réversible, d'apparition lente et progressive, associée à une réponse 
inflammatoire anormale des poumons à des substances nocives gazeuses ou particulaires : bronchite chronique (toux et 
expectoration > 3 mois/an pendant > 2 ans consécutifs), emphysème 

- Facteurs professionnels : 10-20% des étiologies de BPCO, risque majoré par un tabagisme associé 





- Exposition à la silice cristalline (même en l'absence de silicose radiologique) 
Secteur minier | - Empoussièrage dans les mines de charbon 
- Mines de fer, d’or, de potasse 





= Nombreux aéro-contaminants : particules de silice, poussière de ciment, gaz, vapeurs, fumées 


Secteurs du | or ee 
- Haut risque: - Creusage de tunnels : exposition à la silice 








BTP - Asphaltage : exposition aux fumées de bitume, aux gaz d'échappement des moteurs 
Secteur de la - Exposition aux particules inorganiques (silice, métaux), aux fumées métalliques, à l’oxyde de 
fonderie et de | souffre, aux fortes températures 
la sidérurgie - Risque de BPCO plus élevé chez les sidérurgistes 
Industrie - Exposition aux poussières végétales (coton, lin, chanvre) 
textile - Exposition à des micro-organismes bactériens ou fongiques et à des endotoxines 





Milieu agricole | micro-organismes bactériens, fongiques, endotoxines, produits chimiques 
- Secteurs particulièrement exposés : céréalier (silos), production laitière, élevage de porcs/volailles 








| 
- Exposition aux poussières végétales, pneumallergènes (acariens de stockage, phanères animales), 





CANCERS PROFESSIONNELS 





= Tableau 30 des MP 
- Incidence de 2 cas/100 000 hbts/an = 600 cas/an, prédominance masculine 
- Pic d'incidence prévu en 2020-2025 avec un pic de 1550 décès annuels attendu chez les hommes 
- Amiante : - Professions exposées : construction et réparation navale, transformation et fabrication de produits 
contenant de l’amiante, fabrication d'éléments de construction en métal (ponts, cuves, canalisations, 
échafaudages, escaliers), plombiers-tuyauteurs, tôliers-chaudronniers, soudeurs-oxycoupeurs 
- Possible pour des expositions cumulées faibles + recherche de fibres d'amiante inutile (LBA, parenchyme) 
- Autres facteurs (minoritaires) : fibres d’érionite (zéolite), fibres céramiques réfractaires, radiations, virus, génétique 
> Maladie à déclaration obligatoire 





- Amiante 

- Arsenic 

- Bis-(chlorométhyl)-éther 
- Fumée de cadmium 


Certains - Chrome hexavalent 
Agents - Hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) 
cancérogènes - Nickel 


- Silice cristalline 
- Poussières de radiations ionisantes 





- Cobalt, carbure tungstène 








Potentiels ; z 
- Travaux effectués au fond des mines de fer 
Histoire professionnelle | - Exposition cumulée élevée à l’amiante 
compatible - Chronologie compatible (respect du délai de latence) 
Pour - Haut niveau de rétention pulmonaire de fibres d’amiantes : 
Aneis l'amiante Histoire professionnelle | >5 CA/ml de LBA ou > 5000 CA/gramme de poumon sec 
A on cbiite non clairement - Coexistence d’une fibrose pulmonaire (asbestose) 
P évocatrice suspectée sur la TDM ou prouvée histologiquement 
- Coexistence de plaques pleurales 











- Silice cristalline : imputabilité retenue seulement en cas de silicose concomitante caractérisée 
- Autres expositions : histoire professionnelle permettant de quantifier le niveau d'exposition 
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PNEUMOPATHIES INTERSTITIELLES 


= Essentiellement dues à l’inhalation d’antigènes organiques 
- Dans plusieurs tableaux de MP : n°47 et 66 du RG, n°45 et 62 du RA 








= Antigènes de micro-organismes bactériens (actinomycètes thermophiles) et 
Eleu fongiques, de substances protéiques animales ou végétales | | B 
IAE - Maladie du poumon fermier : exposition à Micropolyspora faeni dans le foin moisi 

- Maladie des éleveurs d'oiseaux : antigènes aviaires (pigeons, tourterelles, poules...) 

- Autres : maladie des engrais, maladie du compost, maladie des champignonnistes... 

aenta E Actinomycètes et micromycites : maladie de climatiseurs et humidificateurs , 

Seale - Moisissures : maladie des détergents, fabricants de saucisson, ouvriers de papeterie... 

- Métaux : zinc, cobalt, zirconium 








= Maladie liée à l’inhalation de silice cristalline : tableau 25 RG 

- Lésions radiologiques typiques : micronodules des lobes supérieurs 

- Ajout du cancer bronchique primitif : seulement en cas de silicose caractérisée associée 

- Associé : sclérodermie (syndrome d’Erasmus), polyarthrite rhumatoïde (syndrome de Caplan-Colinet) 





= Tableau proche de la sarcoïdose : ADP médiastinales, syndrome infiltrant parenchymateux 
- Secteurs d'activités touchés : fabrication d’alliages, industrie nucléaire, électronique ou 
aéronautique/aérospatiale, fabrication de céramiques, prothésistes dentaires 





= Secondaire à une exposition aux fumées d’oxyde de fer 
- Profession impliquée : soudage à l’arc 
- Lésions radiologiques : micronodules pulmonaires + emphysème 





= Fibrose pulmonaire induite par une exposition à l’amiante : nécessite une forte exposition 
- Lésions : fibrose prédominant aux bases (lignes septales, rayon de miel, bronchectasies de traction) 
- Association à des plaques pleurales inconstantes (30%) 











MALADIES IMPUTABLES A L’'AMIANTE 





Amiante = fibre minérale naturelle, largement utilisée pour ses propriétés de résistance physico-chimique et d'isolation 
thermique et phonique : interdite depuis 1997 en France 





- Mésothéliome : tumeur maligne primitive de la plèvre, plus rarement péricardique ou péritonéal 


ncéreuses 3 An E : re 
cance - Cancer bronchique primitif (avec un effet synergique multiplicatif avec le tabac) 





- Epaississements pleuraux 

- Plaques pleurales = calcifications de la plèvre pariétale : asymptomatique 

Pleurales - Pleurésies asbestosiques bénignes : épanchement exsudatif lymphocytaire (diagnostic d'exclusion) 
- Atélectasies par enroulement : réaction inflammatoire de la plèvre viscérale entraînant une torsion 
du parenchyme pulmonaire 





Parenchyme | - Fibrose pulmonaire = asbestose 








Indemnisation par | - MP : tableaux 30 et 30 bis 
la CPAM - Indemnisée après consolidation par référence à un barème 





- La sécurité sociale ne permet pas la réparation intégrale du préjudice : un certains nombres de 
Recours en justice | malades ont engagés une action en justice pour « faute inexcusable de l'employeur » afin 
d'obtenir une majoration des indemnitées > création du FIVA pour éviter le passage par la justice 





= Organisme d'état, financé par une contribution d'état de montant annuel fixé par la loi de 
Fond finances, et par une contribution de la branche AT/MP du régime général de la sécurité sociale 
- Indemnisation des victimes d’une maladie de l’amiante contaminée sur le territoire français (et 


d'indemnisation | SRE ; i 
se leurs ayants-droit), que la maladie soit d’origine professionnelle ou environnementale, que le 
des victimes de ; i RS : ue 
Diane travailleur soit salarié, artisan ou travailleur indépendant 
amiante - Réparation intégrale du préjudice : postes patrimoniaux et extrapatrimoniaux 
(FIVA) - En cas de MP : complément aux prestations de la sécurité sociale 


> La FIVA n'offre pas de couverture des soins 





Cessation anticipée | - La reconnaissance d’une MP liée à l'amiante donne droit à une allocation pour cessation 
d'activité anticipée d’activité 
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ITEM 184 : ASTHME 





Asthme = maladie inflammatoire chronique des voies aériennes : symptômes respiratoires paroxystiques (dyspnée, 
sifflements, oppression thoracique et/ou toux) et obstruction des voies aériennes d'importance variable 

- Maladie chronique la plus fréquente de l'enfant = 10 à 15%, 5-7% chez l’adulte, 1000 décès/an en France 

- Coût = 1,5 milliards d’euros/an : hospitalisation, soins d'urgence, retentissement social (a cause d’absentéisme scolaire) 





- Maladie polygénique : > 100 gènes de la réaction immunitaire, des éléments structuraux des voies 
aériennes et de la réactivité bronchique 
- Risque génétique : 10% en l’absence d’antécédent, 25% si 1 parent asthmatique, 50% si 2 parents 


Facteurs 
génétiques 





- 2 facteurs principaux : infections virales, sensibilisation aux pneumallergènes 
- Co-facteurs : tabac, pollution de l’air intérieure (biocombustible de cuisine ou de chauffage), 
probable implication des polluants atmosphériques (particules de diesel...) 


Facteurs environ- 
nementaux 





- Réaction immunitaire Th2 (cytokines IL4, IL5, IL13, lymphocytes T helper) : recrutement, 
stimulation et activation de cellules immunitaires des voies aériennes (dendritiques, mastocytes) et 
circulantes (lymphocytes T, PNE, PNB, PNN) > production de médiateurs de l’inflammation 
(histamine, leucotriène...) > activation et remaniement d'éléments structuraux des voies aériennes 
- Remodelage bronchique (épithélial et muqueux) : activation, desquamation et modification 
structurale de l’épithélium bronchique (remplacement des cellules ciliées par des cellules 
caliciformes), épaississement de la membrane basale, hyperperméabilité vasculaire (œdème 
bronchique), hyperplasie et hypertrophie des cellules musculaires lisses + obstruction bronchique 
- Activation des fibres nerveuses : terminaisons sensitives mises à nu par la destruction épithéliale 
et activée par les médiateurs inflammatoires > contraction du muscle lisse = bronchoconstriction 


Inflammation 
chronique des 
voies aériennes 





> Rôle majeur dans l’asthme et dans la rhinite : marche atopique, favorisée par 

- Forte exposition aux pneuallergènes domestiques (acariens, moisissures, blattes, animaux 
domestiques), professionnels et extérieurs (pollens) 

- Défaut d'exposition aux micro-organismes dans l’enfance : excès d'hygiène > défaut de 
maturation du système immunitaire d’un profil Th2 vers un profil Th1 


Allergie 
respiratoire 





- Asthme induit par l’exercice : hyperventilation lors de l’exercice > refroidissement et 
déshydratation des bronches > libération de médiateurs inflammatoires 
- Intolérance à l’aspirine et aux AINS : réaction pharmacologique (+ allergique) par excès de 


Mécanismes : ie ; à A ns : ne 
et synthèse de médiateurs inflammatoires (leucotriènes...) = idiosyncrasie médicamenteuse 
P sllergiques - Reflux gastro-oesophagien : micro-inhalations bronchiques d’acide et réflexe vagal provoqué par 


la remontée acide induisant une bronchoconstriction 

- Irritants inhalés (particules de diesel, tabagisme, irritant professionnel) : cytotoxicité, activation 
z . . ii z . dr > ae 

des récepteurs cellulaires de l’immunité, réponse macrocytaire 2” à la phagocytose des irritants 








- Symptômes d'asthme (crise d'asthme) : dyspnée, sifflements, oppression thoracique, toux, de brève durée (plusieurs 
minutes, cédant généralement en < 20 minutes), paroxystiques, récidivants 
- Asthme aigu grave = dès que le pronostic vital est en jeu : - Exacerbation sévère 

- Gravité immédiate : exposition massive à un allergène... 





= Exacerbation ou asthme aigu grave > généralement en contexte d'urgence 





- Augmentation progressive des symptômes : de plus en plus rapprochés, sans 
retour à la normal, de plus en plus intense, de plus en plus résistants aux BDCA 
- Diminution progressive de la fonction respiratoire 





- Symptômes d'asthme non contrôlés 


Patient - Absence de corticoïdes inhalés : absence de prescription, non observance 
sympto- ou mauvaise technique d’utilisation 
@ matique - Utilisation excessive de BDCA (> 1 flacon/mois) 
lorsde | Exacerbation - VEMS < 60% 
l'examen Edr |” Problèmes psychologiques ou socio-économiques majeurs 


- Exposition au tabac et aux allergènes (si allergie) 

- Comorbidités : obésité, rhino-sinusite, allergie alimentaire 

- Eosinophilie sanguine ou salivaire (non réalisé en routine) 

- Grossesse 

- Antécédent d’intubation ou hospitalisation en USI/réa pour asthme 
- Exacerbation sévère dans les 12 mois précédents 
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Diagnostic 


Patient 
sympto- 
matique 

lors de 
l'examen 


= Critères de gravité : lors d’une exacerbation sévère ou de façon brutale 
(principalement lors de l’exposition massive à un allergène) 





- Atcds de maladie psychiatrique ou problèmes psycho-sociaux 

- Atcd d'asthme aigu grave nécessitant intubation et ventilation mécanique 
- Hospitalisation ou visite aux urgences pour asthme < 1 an 

FdR | - Mauvaise observance 

- Prise ou arrêt récent d’une corticothérapie orale 

- Absence d'utilisation de corticoïdes inhalés 

- Utilisation excessive de BDCA (> 1 flacon/mois) 


Asthme aigu 
grave 











Patient 
asympto- 
matique 
lors de 
l'examen 


= Symptômes d'asthme > généralement en contexte de consultation 
- Symptômes : dyspnée, sifflements expiratoires, oppression thoracique, toux 
- Atcd familiaux ou personnels d’atopie : asthme, rhinite, dermatite atopique 
- Arguments évocateurs : - Association de plusieurs symptômes 
- Aggravation la nuit et au réveil 
- Caractère paroxystique et récidivant 
- Variabilité de l’intensité des symptômes 
- Déclenchement : infection virale, exercice, allergène, irritant, rire 








PC 


EFR 


- Courbe débit-volume : aspect concave avec baisse de l’ensemble des débits, réversible complétement 
ou partiellement par un broncho-dilatateur 





TVO = Trouble ventilatoire obstructif : rapport VEMS/CVF de Tiffeneau < 70% 





= 7 du VEMS après inhalation de BDCA ou corticoïdes systémique pendant 2 semaines 
- Significatif si : > 200 mL et > 12% par rapport à la valeur initiale 

Réversible - Réversibilité complète si : normalisation du rapport VEMS/CVF > 0,7 et du VEMS > 80% 
> Une réversibilité significative peut être observée dans la BPCO (syndrome de 
chevauchement = ACOS), mais une réversibilité complète exclut par définition la BPCO 





= N du VEMS > 20% par rapport à la valeur initiale après inhalation d’une dose standard 
Hyper- d’agoniste cholinergique (métacholine) ou stimulation mécanique à l'air sec 
réactivité - Test à la métacholine : VPN de 100%, VPP de 80% 
bronchique | - Indication : suspicion d'asthme clinique sans TVO à l’état basal 
- Non spécifique de l’inflammation bronchique : emphysème, insuffisance cardiaque 








- En pratique : manœuvre expiratoire forcée > Si normale : recherche d’hyperréactivité bronchique 
> Si anormale (TVO) : recherche de réversibilité 





DEP 


= Débit maximal instantané mesuré lors d’une expiration forcée après inspiration profonde, mesuré au 
débitmètre de poche (appareil de Wright ou dérivé) : mesure moins fiable que le VEMS 

- Indication : situation d'urgence, diagnostic d'asthme professionnel, auto-surveillance 

- Mesure : position debout ou assise, lèvres serrées sur l’embout buccal, appareil tenu horizontalement, 
inspiration profonde puis expiration rapide et forte 

- Valeur normale : homme = 600 l/min, femme = 450 l/min 

> N'a de valeur en crise que si le malade à l’habitude de l’appareil 

> Evalue surtout l’obstruction des grosses bronches : ne remplace pas l’EFR pour le diagnostic et suivi 








RP 





- Au bilan initial (face + profil) : diagnostic différentiel 
- Exacerbation: facteur déclenchant (pneumonie), complication (pneumothorax, atélectasie) 





Allergie 
respiratoire 


- Association entre la survenue des symptômes et l’exposition à un allergène 
- Objectivation d’une sensibilisation (IgE spécifiques) à un allergène : prick-tests + IgE spécifiques 
(en cas de discordance clinique, contre-indication aux prick-tests ou prick-tests non interprétables) 





= Mise en évidence d’un lien entre les manifestations d'asthme et le travail 

- Métiers à risque : boulangers, pâtissiers, professionnels de santé, coiffeurs, 
Allergène peintres, agents d’entretien, travailleurs du bois 

professionnel | - Prédominance des symptômes au travail, en fin de journée et en fin de semaine : 

objectivée par la mesure pluriquotidienne du DEP 

- Normalisation des symptômes et du DEP pendant les weekends et les vacances 











Particularités 
diagnostiques 


Episodes sifflants paroxystiques : infection virale respiratoire (bronchiolite) ou asthme 
- Survenue d'épisodes sifflants et/ou de toux à l'exercice, au rire/pleurs, en l’absence de virose 


chez l'enfant <5 | - Atcd personnel d'allergie (eczéma, rhinite allergique), ou atcd familial d'asthme au 1° degré 


ans 


- Amélioration sous traitement de fond et aggravation à l’arrêt 
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DD 


> À évoquer si : histoire clinique atypique, manifestations atypiques, asymétrie auscultatoire, aspect en plateau de la 
courbe débit-volume, non réversibilité (y compris sous corticoïdes oraux) 








Clinique - Syndrome de toux des VAS - Syndrome d’hyperventilation 
(sans TVO) - Dysfonction des cordes vocales 

ne - BPCO - Corps étranger - Cancer trachéo-bronchique 
Clinique et 


fonctionnel (TVO 
non réversible) 





- Bronchiolite oblitérante 
- Mucoviscidose 
- Bronchectasie 





- Dysplasie bronchopulmonaire 
- Insuffisance cardiaque 
- Trachéobronchomalacie 





- Déficit immunitaire 
- Dyskinésie ciliaire 
- Arc aortique anormal 





Facteur favorisant/déclenchant 


Allergique 
respiratoire 


= Pneumallergène : acarien, pollens, phanère animale, blatte, moisissure 


- Enquête allergologique : environnement, relation cohérente entre exposition et symptôme 
- Bilan allergique (tests cutanés) recommandé lors du bilan initial et si échec du traitement 





Atteinte des 
VAS 


- Rhinite, rhino-sinusite, polypose naso-sinusienne : prurit, anosmie, rhinorrhée, obstruction nasale 


- Phénotype d’asthme hyperéosinophilique = syndrome de Fernand-Widal : polypose rhino- 


sinusienne, asthme sévère et intolérance à l’aspirine 





Irritants non 
spécifiques 


- Tabagisme passif ou actif 


- Pollution atmosphérique ou domestique, environnement professionnel 





Médicaments 


- B-bloquant (y compris oculaire) : bronchoconstricteur > contre-indication strict en cas d’ashme 
- Aspirine et AINS : majore l’hyperréactivité bronchique 





Infections 
respiratoires 


- Principalement virale ORL, surtout chez l’enfant : exacerbation, perte de contrôle de l’asthme 
> Vaccination antigrippale chez tous les asthmatiques (à faire en dehors d’une exacerbation) 








- Allergie alimentaire (rare chez l'adulte) 
- Facteurs hormonaux : variable selon puberté, grossesse, ménopause, période prémenstruelle 
- Facteurs psychologiques : stress majeur, anxiété, comorbidité psychiatrique 
























































Autres see o2 à 2 
- RGO : comorbidité fréquente, à traiter 
- Obésité 
- Asthme d’effort : contrôle indispensable pour permettre une activité physique normale 
= Activité de la maladie sur une période récente de 1 semaine à 3 mois, évaluée à chaque consultation : 
- Symptômes diurnes < 2/semaine - VEMS ou DEP > 85% de la meilleure valeur 
= - Symptômes nocturnes absents - Variation nycthémérale du DEP < 15% 
œ - Utilisation de BDCA < 2 doses/semaine - Activité physique normale 
5 - Crises légères (gérée par le patient) peu fréquentes - Absentéisme scolaire/professionnel nul 
Q > Contrôle inacceptable : non satisfaction d’un ou plusieurs critères 
> Contrôle acceptable : satisfaction de tous les critères 
> Contrôle optimal : asymptomatique ou meilleur compromis entre contrôle de l'asthme et intensité du TTT 
à = Selon le palier de thérapeutique minimal nécessaire au contrôle durable (période longue de 6 à 12 mois) 
A 
Intermittent Persistant léger | Persistant modéré Persistant sévère 
a Symptômes diurnes < 1/semaine 2 1/semaine > 1/jour Activité physique limitée 
Gi Symptômes nocturnes < 2/mois > 2/mois > 1/semaine > 1/semaine 
Lu ; R Ti . ; 
n Exacerbation Crises brèves BDCA quotidiens Crises fréquentes 
VEMS ou DEP > 80% > 80% 60 à 80% < 60% 
Variabilité du DEP < 20% 20 à 30% > 30% > 30% 
= | - Maladie chronique, avec survenue d’exacerbations (potentiellement fatales) et altération de la fonction respiratoire, 
Š le plus souvent réversible, mais pouvant évoluer vers une insuffisance respiratoire chronique obstructive 
S - Altération de la qualité de vie : performances physiques, psychologiques et sociales 
=, | - Prévention indispensable dans la prise en charge de l’asthme : programmes d'éducation thérapeutique systématiques 
- Eviction des agents inflammatoires : tabac, irritants, allergènes 
- Traitement des manifestations rhino-sinusienne 
- Traitement des comorbidité : RGO, obésité, anxiété 
= Mesures - Médicaments contre-indiqués : B-bloquant (toute forme), aspirine/AINS si intolérance 
= associées - Vaccinations : - Antigrippale chez tous les asthmatiques 


+ Anti-pneumococcique en cas d'insuffisance respiratoire chronique 


- Désensibilisation aux allergènes (possible seulement après contrôle de l’asthme si DEP > 70%) : en cas 
d'asthme persistant avec mono-allergie aux acariens, pollens de graminées ou bouleau 
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= Salbutamol, terbutaline 
A courte durée | - A la demande, par voie inhalée (rarement IM/IV) 
x d’action (BDCA) | - Action en quelques minutes, pour une durée de 4 à 6h 
2 ra - El : tachycardie, tremblements, céphalées, crampes 
= B-mimétique 
È = Salmétérol, formotérol 
g A longue durée | - Utilisation quotidienne par voie inhalée, durée d’action de 12h 
à d'action (BDLA) | -El (surtout en début de traitement) : tremblement, tachycardie, 
5 palpitation, céphalées, crampes 
5 Anti = Ipratroprium : action complémentaire des B-mimétiques 
Ea holi x - En association avec un BDCA en cas d’asthme aigu grave 
CNOINErEIJUE - El : sécheresse buccale 
Autres - Théophylline : peu utilisé, effets indésirables digestifs fréquents 
EAA = Béclométhasone, budésonide, fluticasone : indiqué dans la majorité des cas 
Corticoïdes a , ; i . 5 r La 
E inhalé -1 traitement de l’asthme persistant, à dose journalière faible, modérée ou élevée 
O Innales - El : mycose bucco-pharyngée (évité en se rinçant la bouche), dysphonie 
= 
AS = Prednisone, prednisolone : voie orale à privilégier, efficace en 4 à 6h 
È 2 Corticoïdes iE os à 5 . 
= S se - En cure courte de 5 à 7 jours : au cours des exacerbations 
d systêmiques | j ; 
5l - Au long cours : proposé en cas de palier 5 
LL 
= = Montélukast : comprimé par voie orale 
= naan | | En complément des CI : alternative au BDLA, moins efficaces 
< - Monothérapie dans le traitement préventif de l’asthme d'effort 
- El rares et bénins : douleur abdominale, céphalée 
Association = CI + BDLA : formotérol-budésonide, salmétérol-fluticasone, formotérol-béclométhasone 
= Omalizumab : injection sous-cutanée mensuelle ou bimensuelle 
Anti-lgE - Indication : asthme sévère non contrôlé avec VEMS < 80% d’origine allergique (sensibilisation 
8 prouvée à un pneumallergène per-annuel par prick-test et/ou IgE spécifiques) 
- El : réaction au site d'injection (fréquent, bénin), anaphylaxie (rare) 
Anti-IL5 = Mepolizumab : en cas d'asthme éosinophilique sévère chez les patients > 12 ans 
Education aux > La mauvaise utilisation des dispositifs d’inhalation est la 1°" cause de mauvais contrôle de 
dispositifs l'asthme (80% des patients font des erreurs) : à contrôler à chaque consultation 
d’inhalation - Enlever le capuchon, secouer, mettre en bouche et appuyer 1 fois en inspirant lentement 
Autre - Thermoplastie bronchique sous endoscopie : en cas d’asthme sévère non contrôlé > 1 an 
D ee - Privilégier les formes inhalées, en 1° les corticoïdes en cas d'asthme persistant 
p - En cas de mauvais contrôle : vérifier l’observance et la prise correcte des thérapeutiques inhalées 
> Instauration immédiate d’un traitement de fond (palier 2) si : 
Indication - Symptômes d’asthme diurnes > 2 fois/mois - Symptômes d'asthme + > 1 FdR d’exacerbation 
d'emblée - Réveils nocturnes > 1 fois/mois - VEMS anormal 
- Crise d'asthme dans l’année précédente 
Palier 1 BDCA à la demande 
Alternative 
Palier 2 BDCA CI à faible dose 
TD 
S Palier ; E CI à moyenne ou forte dose 
EE | Palier3 | BDCA CI à faible dose + BDLA eue | i 
2 thérapeutique CI à faible dose + anti-leucotriène 
x Palier 4 BDCA CI à moyenne/forte dose + BDLA + AL ou théophylline 
Palier 5 BDCA + anti-IgE ou anti-IL5 ou corticoïdes systémiques 











Adaptation 


- Durée des paliers = 3 mois : réévaluation tous les 3 mois (ou à 1 mois si corticoïdes systémiques) 
- Adaptation selon : - Niveau de contrôle : 7 de palier si non contrôlé, X de palier si contrôlé 
- Traitement de fond en cours 





Surveillance 


- EFR 1 fois/an : l'objectif des traitements est la normalisation des EFR 








Education 
thérapeutique 





- TTT : mécanisme d'action, techniques de prise des médicaments inhalées, utilisation du DEP... 
- Plan d’action écrit en cas d’exacerbation 
- Pratique d’une activité physique régulière (selon la tolérance) 
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TTT de crise 


= Urgence médicale fréquente : évaluation > traitement > réévaluation 





- Conditions socio-économiques défavorisée 

- Comorbidité (en particulier psychiatrique) 

- Adolescent et sujet âgé 

- Atcd d'asthme « presque fatal » ou de séjour 





- Asthme ancien > 10 ans 
- Patient « mauvais percepteur » de 
l’obstruction bronchique 
- Consommation tabagique > 20 PA 





Fo en réanimation pour asthme - Mauvaise observance/déni de la maladie 
- VEMS < 40% théorique - Utilisation de > 3 médicaments dans le 
- Degré de réversibilité sous BDCA > 50% traitement de l’asthme 
- Visites fréquentes aux urgences ou MG ou - Arrêt de corticoïdes oraux dans les 3 mois 
hospitalisations itératives - Intolérance à l’aspirine 
- Absence ou interruption d’un traitement anti-inflammatoire = 1° facteur déclenchant 
- Exposition massive à un allergène 

Facteur 


déclenchant 





- Virose 
- Prise d’un médicament contre-indiqué 
- Négligence d’une exacerbation... 



















































































Mesures 
associées 





Gravité Légère Modérée Grave Extrême 
Dyspnée A la marche Orthopnée Penché en avant Se laisse allonger 
S Parole Normale Phrases possibles Difficile (mots) Impossible 
5 Conscience Normale Agitation Agitation ++ Confusion, somnolence 
5 
ù FR 7 7 > 30/min Bradypnée, pauses 
Tirage Aúcün Oui Oui Balancement thoraco- 
8 Tension SCM Tension SCM abdominal 
3 Sibilants En fin d'expiration Bruyants Bruyants Silence auscultatoire 
= 
Cyanose Ø Ø Oui Oui 
SU 
= EC < 100 100-120 > 120 bpm Bradycardie 
DL 
© | Pouls paradoxal Ø 10-20 mmHg > 20 mmHg Ø 
< 50% ou 
DER >75% 50-75% < 150 l/min ou Non réalisable 
7 < 60 l/min après 1h 
SpO; en AA >95% 92-95% < 92% < 90% 
pH 7,45-7,55 7,45-7,55 7,35-7,45 < 7,35 
PaO; en AA 75-90 60-75 55-60 <55 
PaCO; en AA 30-35 25-30 35-45 >45 
- Exacerbation légère : possible prise en charge à domicile 
Orientation | - Exacerbation modérée/sévère > hospitalisation aux urgences en transport médicalisé 
- Détresse respiratoire aiguë > hospitalisation en réanimation en transport médicalisé 
- Milieu non médicalisé : administration avec dispositif d’inhalation + chambre 
d’inhalation, 4 à 10 bouffées à renouveller toutes les 20 minutes jusqu’à 
x BDCA amélioration clinique pendant 1h 
© - Milieu médicalisé : administration par nébulisation (avec O2), 5 mg sur 10-15 
à minutes répétés toutes les 20 minutes pendant 1h 
LE] 
€ | Exacerbation BE ~ 1 mg/kg/j chez Kaanis, [squa 50 mg/i, pendant 5 à 7 jours 
= A sv - 2 mg/kg/j chez l'enfant, jusqu’à 40 mg/j, pendant 3 à 5 jours 
o légère ou systémiques h su ; ras . 
+ ne - Arrêt sans décroissance nécessaire si traitement pendant < 2 semaines 
S modérée 
Ez 


- O; : début à 6-8L/min, cible de saturation = 93-95% (adulte) ou 94-98% (enfant) 
- Augmenter la posologie du traitement de fond pendant 2 à 3 semaines 

- Traitement d’un facteur favorisant : allergène, virose, médicament 

- RP et GDS non systématiques : sur orientation uniquement 

- Réévaluation clinique très rapprochée : en cas d’aggravation ou non 
amélioration > 1h + majoration des thérapeutiques 
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Exacerbation 


- BDCA : modalités identiques 
- Ipratroprium : administration par nébulisation (avec O2) 0,5 mg sur une 
durée de 10-15 minutes répétées toutes les 20 minutes 


BDCA + anti- 
cholinergique 





= En cas d’échec des BDCA + anticholinergiques 


2- 
” B ; - À domicile : 0,5 mg de terbutaline (1 ampoule) en SC 
mimétiques NE | x : 
Lt - En milieu médicalisé : salbutamol à 0,25-0,5 mg/h IVSE, à posologie 
injectable 


progressivement croissante (< 8 mg/h), sous scope obligatoire 





= Sur intubation oro-trachéale : objectif d’oxygénation correcte, sans essayer 



































S sévère de normaliser la PaCO,, et de limiter le risque de barotraumatisme en 
È a Ventilation e | NypErINaNON (risque de pneumothorax) | | | 
= r ; - Indication (rare) : asphyxie aiguë, détresse vitale, épuisement respiratoire 
2 graye mecanique - Réglages : volume courant faible (6 ml/kg), temps expiratoire prolongé, cycle 
S respiratoire à 8-12/min, ajustement du débit d’insufflation sans pause 
& inspiratoire, FiO, réglée pour saturation > 92% 
E Ê - Corticothérapie systémique : modalités identiques 
D Mere - Oxygénothérapie D | 
rire - Réhydratation modérée, généralement 2 à 3L/24h 
- Traitement d’un facteur favorisant 
- Réévaluation clinique très rapprochée 
- Sulfate de magnésium (bronchodilatateur de courte durée) : utilisé en nébulisation avec les BDCA ou IV 
- En réanimation : hélium, halogénés 
- Indication restreinte : antibiotique (infection respiratoire bactérienne), adrénaline (choc anaphylactique) 
- Non indiqué : BDLA, théophylline, réhydratation agressive, sédatifs, kinésithérapie directive, mucolytiques 
- Réévaluation clinique 1h après le traitement de 1°"° ligne (BDCA + corticothérapie orale) 
- Intensification du traitement en cas de persistance ou d’aggravation de l’exacerbation 
Réévaluation | - Retour à domicile possible en cas d’exacerbation sévère s’améliorant rapidement 
- Hospitalisation: - En pneumologie : après exacerbation modérée ou grave stabilisée 
- En réanimation : après exacerbation s’aggravant ou d'emblée si détresse respiratoire 
> Toute exacerbation (même si non hospitalisé) doit être suivie d’une corticothérapie par voie orale, avec consultation 
dans les 10 jours et surveillance du DEP 
= N VEMS, trapping gazeux (7 VR, Z CRF, Z CPT), N CV, apparition d’une pression expiratoire positive 
- A l'expiration : - Allongement et freinage de l'expiration (lèvres pincées) 
- Activité musculaire inspiratoire persistante : contraction des SCM 
- Expiration active : contraction des muscles abdominaux 
n - A l'inspiration : effort inspiratoire important avec mise en jeu des muscles inspiratoires accessoires 
> Physio. - Conséquences hémodynamiques : / négativité de la pression pleurale à l'inspiration > 7 retour 
£ aiaee veineux et post-charge du VD > dilatation du VD > bombement septal gênant le remplissage 
5 l'asthme aigu ventriculaire gauche > pouls paradoxal (N inspiratoire de la PA) 
2 se - Conséquences sur les échanges gazeux : hypoventilation alvéolaire inhomogène avec N rapport 
£ ventilation/perfusion (effet shunt) et hypoxémie, hypocapnie initiale puis normo- voire hypercapnie 


en l’absence de réserve respiratoire 
- RP = hyperinflation : horizontalisation des côtes, élargissement des espaces intercostaux, 
horizontalisation du diaphragme, cœur « en goutte » 
- Risques : - Epuisement respiratoire en cas de crise prolongée 
- Asphyxie aiguë si obstruction majeure 
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ITEM 184 : RHINITE ALLERGIQUE 








Rhinite allergique = maladie inflammatoire chronique des voies aériennes supérieures 

- Physiopathologie : réaction immunitaire Th2 avec infiltration de la muqueuse par des lymphocytes T, des PNE, des 
mastocytes et des basophiles > œdème muqueux par hyperperméabilité vasculaire, hyperréactivité muqueuse 

- Prévalence : 25% en France, 80% de rhino-conjonctivite allergique chez les asthmatiques 

- Risque augmenté de développement d’un asthme (RR = 8) 





> Diagnostic clinique 





- Prurit nasal, vélo-palatin, des conduits auditifs 
- Anosmie/hyposmie 





Rhinite - Rhinorrhée aqueuse, bilatérale ou à bascule, abondante 
- Eternuements en salve 
C - Obstruction nasale 
Conjonctivite | = Parfois associée : larmoiement, rougeur, démangeaisons, sensibilité à la lumière 





= Principalement par pollens (80%) 

Origine - Association entre la survenue des symptômes et l'exposition à un allergène 
allergique - Objectivation d’une sensibilisation à un allergène : prick-tests + IgE spécifique 
- Allergie professionnelle : symptômes rythmés par le travail 





- EFR avec test de réversibilité = systématique : recherche d’un asthme infra-clinique 











PC Bilan minimal R j 
- Bilan allergologique 
Durée des - Intermittente : < 4 semaines consécutives/an 
symptômes - Persistante : > 4 semaines consécutives/an 





= Selon le retentissement sur la qualité de vie : sommeil, activités sociales et sportives, activité 
Sévérité des professionnelle/scolaire, symptômes gênants 

symptômes - Légère : sans retentissement sur la qualité de vie 

- Modérée/sévère : retentissement sur la qualité de vie 








- Rhinite non allergique : hyperréactivité nasale idiopathique, rhinite sénile, rhinite médicamenteuse, 
environnementale, hormonale, vasomotrice, rhinite à éosinophiles (NARES) 

- Sinusite chronique 

- Polypose naso-sinusienne 





- Lavage de nez pluriquotidien au sérum physiologique : systématique 
- Eviction des allergènes si possible 

















lee - Antihistaminiques généraux ou locaux 
Rhinite 5 + Vasoconstricteurs nasaux 
intermittente Modérée/ | - Corticoïdes nasaux 
sévère + Cromone (collyre) 
Légère - Indication d’immunothérapie spécifique 
Rhinite 
persistante Modérée/ | - Anti-leucotriène 
sévère - Voire corticothérapie systémique 
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ITEM 188 : ATTEINTE RESPIRATOIRE DES CONNECTIVITES/VASCULARITES 





> 4 types de manifestations respiratoires à évoquer devant une connectivite ou une vascularite : 

- Pathologie infectieuse favorisée par le traitement immunosuppresseur 

- Toxicité pulmonaire médicamenteuse 

- Manifestation spécifique : - PID : sclérodermie, dermatomyosite, polymyosite, polyarthrite rhumatoïde 
- Pleurésie : lupus érythémateux disséminé 
- Bronchiolite/bronchectasie : polyarthrite rhumatoïde, syndrome de Gougerot-Sjôgren 
- HTAP : sclérodermie systémique, lupus érythémateux disséminé 

- Pathologie indépendante de la connectivite 





| - Corticoïdes (> 20 mg/j pendant > 1 mois) : favorise notamment la tuberculose, la pneumocystose et l’aspergillose 
- Méthotrexate et autres antimétabolites (leflunomide) : favorise notamment la pneumocystose 

- Agents alkylants (cyclophosphamide) : favorise notamment la pneumocystose 

- Anti-TNFa (infliximab, etanercept, adalimumab) : favorise notamment la tuberculose 






































- FdR : - Atcd de tuberculose-infection ou de tuberculose-maladie 
- Utilisation d’anti-TNFa ou de doses élevées et prolongées de corticoïdes 
- Particularité clinique : > 50% extra-pulmonaire, 25% disséminées, diagnostic souvent tardif 
- Tuberculose ancienne/séquelles Rx sans certitude de TTT correct 
Sujet à - IDR > 5 mm (avec vaccin BCG > 10 ans ou en l’absence de BCG ou 
risque de d’atcd de tuberculose) ou Quantiféron positif 
réactivation | - Contage récent 
8 - Sujet venant d’une zone de forte endémie 
a | Tuberculose z i 
B S | Anti-TNFa nn nn : 3 ; 
© 5 A - Isionazide seul x 9 mois ou isionazide + rifampicine x 3 mois 
& S Prophylaxie ; A ère E 
= 2 - A débuter > 3 semaines avant la 1 cure d’anti-TNFa 
O 
S < 
2 S - Trithérapie ou quadrithérapie avec éthambutol si rechute ou 
= Tuberculose re oR à . 
© à suspicion de résistance, pendant 6 à 12 mois 
= maladie : pa rte ; : X PUS 
T - Reprise d’anti-TNF-a au moins > 2 mois après stérilisation 
S 
9 RU - Risque dépendant de la dose 
Corticoïde ue ‘ sez 
- Chimioprophylaxie non codifiée 
= Infection opportuniste la plus fréquente dans les connectivites ou vascularites traitées par 
corticoïdes à forte dose, méthotrexate associé aux corticoïdes ou par cyclophosphamide 
- Co-infections fréquentes : tuberculose, CMV 
@ - Début souvent brutal, en quelques jours, avec insuffisance respiratoire d'emblée marquée 
Pneumo- 
cystose - RP : - Typique : condensations alvéolaires ou images en verre dépoli bilatérales, 
prédominants dans les champs pulmonaires supérieurs et moyens 
PC - Autre : nodules pulmonaires, images kystiques, pneumothorax 
- Parfois normale au début, discordante avec l’hypoxémie 
- LBA : faible nombre de kystes de Pneumocystis jiroveci, parfois pris à défaut (faux négatif) 














> A l'exception des corticoïdes, la plupart des médicaments immunosuppresseurs sont susceptibles d’induire une 
pneumopathie médicamenteuse 

- Présentation : aiguë ou subaiguë, parfois fébrile (mimant une pneumonie) 

- Diagnostic d'élimination : critères d’imputabilité intrinsèque (chronologie...) et extrinsèque 





Pneumopathie d’hypersensibilité : sans relation avec la dose et la durée de traitement 
ère us & A zj hate ère 2 : 
-1 cause de toxicité pulmonaire médicamenteuse, en majorité dans la 1 ` année de traitement 

















Fa 

=j 

L 

z 

S c - Dyspnée de début progressif, avec toux 

S - Fièvre 

© | Méthotrexate 

E - RP : - Opacités pulmonaires diffuses (verre dépoli ou condensations alvéolaires) 

z PC - Rarement aspect réticulo-nodulaire 

Š - LBA : formule lymphocytaire, parfois panachée, sans micro-organisme 
TIT | > Evolution généralement favorable après arrêt du traitement et corticothérapie 
- Toux 

Anti-TNFa - PID et/ou granulomatose pulmonaire aiguë ou subaiguë 





- Réaction anaphylactique : bronchospasme, angioedème 
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Manifestations des connectivites 


-> 1e 


connectivite pourvoyeuse de pathologies respiratoires : 10% des cas de PR 





Polyarthrite 
rhumatoïde 


PID 


= Tableau de fibrose pulmonaire idiopathique, d'évolution moins rapide : 

- Exceptionnellement inaugurale, le plus souvent après plusieurs années 

- TDM : réticulations prédominantes en sous-pleural et aux bases, peu/pas 
d’opacités en verre dépolie, bronchectasie de traction, rayons de miel 

- EFR : TVR avec altération du transfert du CO 

- LBA : formule panachée, stérile 

- Histopathologie : aspect généralement de pneumopathie interstitielle commune 
- TTT : simple surveillance (lentement progressive), méthotrexate non efficace 

> Ne contre-indique pas le méthotrexate, sauf en cas de PID grave 

> Parfois aggravée par les anti-TNFa 





Pleurésie 
rhumatoïde 


- Pleurésie unilatérale, peu abondante, exsudative, avec SX évocatrice du glucose 
- Nodules rhumatoïdes de la plèvre pariétale (pleuroscopie) : histologie typique 
> Evolution habituellement favorable, cortico-sensible 





Nodules 
pulmonaires 
rhumatoïdes 


= Surtout chez les hommes ayant des nodules sous cutanés 
- Généralement asymptomatique, peut évoluer vers la cavitation 
- Difficulté : diagnostic différentiel avec un nodule néoplasique (fixation au TEP dans 












































les 2 cas) 
Autre - Bronchiolite oblitérante (constrictive) 
= Généralement PINS : 25% des patients, plus fréquent dans la forme cutanée diffuse 
- Toux et dyspnée non spécifique, d'apparition lors des 1°° années d'évolution 
- TDM : opacités en verre dépoli, prédominant aux bases, bronchectasie par traction, 
PID plus rarement réticulations et rayons de miel 
- EFR : TVR avec altération précoce du transfert du CO 
- LBA : formule panachée, stérile 
’ ; - Pronostic : survie à 5 ans de 85% (meilleure que la fibrose pulmonaire idiopathique 
Sclérodermie l a p par Mque) 
systémique = 10% des patients, plus fréquente au cours des formes cutanées limitées 
HTAP - Symptomatologie d’HTAP : dyspnée d'effort, syncope d'effort, plus rarement 
hémoptysie, signes d’ICD tardifs, OMI parfois masqué par la sclérose cutanée 
- HTAP détectée à ETT, confirmée au cathétérisme cardiaque droit 
Autre - Cardiomyopathie sclérodermique > IRM myocardique 
cause de | - Atteinte pariétale par sclérose 
dyspnée - Syndrome d’Erasmus : silicose et sclérodermose systémique 
= Principale manifestation respiratoire : 30% des patients 
ak - Pleurésie peu abondante, bilatérale dans 50% des cas, souvent avec péricardite 
Lupus Pleurésie SAN $ | n | Ne 
y 3 luoi - Liquide pleural exsudatif, lymphocytaire et neutrophilique, parfois avec AAN (à titre 
érythémateux ABIQuE supérieur au titre sérique) et cellules LE 
disséminé - Cortico-sensible 
Autre - Syndrome hémorragique alvéolaire associé à un SAPL 
= Principale manifestation respiratoire des myosite : 1° cause de décès, 
PID exceptionnellement inaugurale 
| - TDM : pneumopathie interstitielle non spécifique, avec opacités en verre dépoli, 
Myosite S prédominantes aux bases et peu de réticulations 
- Cortico-sensible + immunosuppresseur 
PID aiguë/ | = En quelques semaines (subaiguë) ou aiguë (SDRA) : plus rare 
subaiguë | - Parfois inaugurale, avec atteinte cutanée et musculaire souvent fruste 
Bronchite lymphocytaire chronique : fréquente, parfois inaugurale 
Syndrome de | - Toux sèche chronique (secondaire à la sécheresse bronchique et à une bronchite lymphocytaire) 
Goujerot- - Fibroscopie : infiltration lymphoïde de la sous-muqueuse, alvéolite lymphocytaire au LBA 
Sjögren Autre cause de dyspnée : - PID de type PINS ou pneumopathie interstitielle lymphoïde 
- Lymphome pulmonaire primitif 
Syndrome de | = Connectivite mixte : regroupe des signes cliniques rencontrés au cours du lupus, de la sclérodermie 
Sharp et des myosites : PID, pleurésie, HTAP 
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= Inflammation des vaisseaux sanguins : atteinte pulmonaire prédominante seulement dans les vascularites à ANCA 
- Granulomatose avec polyangéite : - Nodules pulmonaires multiples, excavés 


- Infiltrats pulmonaires bilatéraux, parfois excavés 
- Syndrome hémorragique alvéolaire 


- Granulomatose éosinophilique avec polyangéite : - Asthme 


- Pneumopathie à éosinophiles 


- Polyangéite microscopique : syndrome hémorragique alvéolaire 





Granulomatose 
avec 
polyangéite 


= Maladie de Wegener : touche surtout l’adulte entre 40 et 50 ans 
- Début progressif par l’atteinte ORL et pulmonaire, parfois associée à une atteinte rénale 
- Atteinte pulmonaire isolée dans 10% des cas 





- Toux et dyspnée (75%), expectoration purulente (nécrose des foyers pulmonaires) + fièvre 
SF | -Râles crépitants 
- Hémoptysie (30%) de gravité variable : lésion focale ou syndrome hémorragique alvéolaire 





- TDM : - Nodules multiples, arrondis, à limites nettes, parfois volumineux (jusqu’à 10 cm), 
7 progressivement en nombre et en taille, tendance à l’excavation 
- Opacités en verre dépoli ou alvéolaires diffuses bilatérales, parfois excavées 





PC : Dee pi 
- Bio : c-ANCA de spécificité protéinase 3 
- Confirmation histologique : biopsie bronchique, ponction-biopsie rénale, biopsie de 
muqueuse nasale, biopsie pulmonaire 

TT > En urgence : - Corticoïdes, cyclophosphamide 





- Echange plasmatique si IR ou hémorragie alvéolaire grave 





Syndrome de 
Churg-Strauss 


- Asthme constant : souvent sévère, cortico-dépendant, avec polypose nasale 

- Hyperéosinophilie sanguine (> 0,5 G/L) et tissulaire, notamment pulmonaire (LBA) 

- Pneumopathie à éosinophile : opacités pulmonaires alvéolaires ou en verres dépolis, bilatérales, 
non systématisées, essentiellement périphériques 

- Manifestations systémiques : cardiomyopathie éosinophilique, multinévrite, atteinte gastro- 
intestinale (douleur, perforation, hémorragie), et cutanée 

- TTT : corticothérapie + cyclophosphamide dans les formes graves 





Polyangéite 
microscopique 





- Atteinte pulmonaire : SHA par capillarite nécrosante 
- Glomérulonéphrite nécrosante segmentaire et focale associée 
- Bio : ANCA (75%), p-ANCA de spécificité myéloperoxydase 
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ITEM 199 : DYSPNÉE AIGUË ET CHRONIQUE 











Dyspnée = perception anormale et désagréable de la respiration + gêne respiratoire subjective + angoissante 
- La respiration dépend de : - La stimulation des mécanorécepteurs thoraciques : paroi thoracique, muscles respiratoires, 


bronches et poumons 
- Du contenu artériel en oxygène : fonction du taux d’Hb, de la SaO; et du débit cardiaque 
- Du pH sanguin : récepteurs dans le SNC 


- La dyspnée résulte d’une inadéquation de la commande et de l'efficience du système respiratoire 





Dysrythmies 
respiratoires 


- Dyspnée de Küssmaul (souvent acidose métabolique) = en 4 temps : inspiration profonde - pause - 
expiration profonde — pause 

- Dyspnée de Cheyne-Stokes (affection neurologique sévère, IC grave) : dyspnée anarchique avec 
mouvements respiratoires de plus en plus amples et rapides, souvent suivis d’une pause prolongée 





Circonstances 
de survenue 


- Dyspnée aiguë : installation brutale en quelques heures/jours 





Chronologie Š A i s . : ; : 
- Dyspnée chronique : installation progressive sur plusieurs semaines/mois 
- Dyspnée inspiratoire (7 du temps inspiratoire) : pathologie des voies aériennes 
Cycle supérieures (pharyngée, laryngée ou trachéale) 


respiratoire | - Dyspnée expiratoire (7 du temps expiratoire) : pathologie bronchique + sifflements 


intra-thoraciques 





- Orthopnée : 7 par la position couchée > insuffisance cardiaque, dysfonction 
diaphragmatique, obésité 








Position - Antépnée : / penchée en avant > dysfonction diaphragmatique, obésité 
- Platypnée : / par l’orthostatisme > syndrome hépato-pulmonaire, shunt intra- 
pulmonaire, malformation artério-veineuse 

Horaires - Nocturne : asthme (fin de nuit), insuffisance cardiaque (orthopnée) 
- Dyspnée de repos ou d’effort 

Facteur Ysp p 


- Facteurs déclenchant : allergène (asthme), écart de régime désodé (insuffisance 


déclenchant pp z z LS 
cardiaque), tabac, exposition professionnelle, prise médicamenteuse... 








Signes associés 


- Selon la FR : bradypnée (< 15/min) ou tachypnée (> 25/min) 

- Selon la ventilation-minute (VC x FR) : polypnée (7) ou hypopnée (N) 

- Symptômes associés : douleur thoracique, toux, expectorations, wheezing, cornage 

- Auscultation pulmonaire : abolition du MV, bruits surajoutés (sibilant, bronchi, crépitant) 

- Signes respiratoires : ^ ou N des vibrations vocales, mise en jeu des muscles inspiratoires du cou, 
respiration abdominale paradoxale 

- Signes d'insuffisance cardiaque droite et/ou gauche 

- Signes extra-respiratoires : fièvre, signes cutanés, articulaires, digestifs, neurologiques... 





Quantification : 
échelles de 
dyspnée 


EVA = De aucun d’essoufflement (0) à essoufflement maximal (10) 





= Selon la sensation : nulle (0), légère (2), modérée (3), forte (5), très forte 


Echelle de Borg (7), maximale (10) 





= Retentissement fonctionnel sur l’activité physique : classes 1 (aucune 
limitation), 2 (limitation légère à modérée), 3 (limitation marquée) et 4 
(au moindre effort/au repos) 


Echelle fonctionnelle 
de la NYHA 





= Retentissement sur les activités de la vie quotidienne 

- Stade 0 : pour des efforts soutenus (montée de > 2 étages) 

- Stade 1 : lors de la marche rapide à plat ou en pente légère 

- Stade 2 : marche sur terrain plat en suivant quelqu’un du même âge 
- Stade 3 : obligeant à s'arrêter pour reprendre son souffle après 
quelques minutes ou 100 mètres sur terrain plat 

- Stade 4 : dyspnée au moindre effort 


Echelle du Medical 
Research Coucil 
(MRC) 








- Stade I : dyspnée pour des efforts importants 

- Stade II : dyspnée à la marche rapide ou en pente légère 
- Stade II! : dyspnée à la marche à plat à allure normale 

- Stade IV : dyspnée à la marche lente 

- Stade V : dyspnée au moindre effort 


Echelle de Sadoul 
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| DYSPNEE AIGUË 


> Urgence : - Apprécier la gravité et pratiquer les gestes en urgence selon l’état clinique 

- Diagnostic étiologique et traitement > selon la présence d’une anomalie auscultatoire ou non 
- 3 examens indispensables : RP de face, ECG, GDS 
- Autres selon le contexte : TDM, échocardiographie, D-dimères, NT-pro-BNP, fibroscopie bronchique... 






































| - Détresse respiratoire aiguë : cyanose, sueurs (choc, hypercapnie), polypnée/bradypnée, tirage, mise en jeu des 
W | muscles respiratoires accessoires (intercostaux, SCM, battement des ailes du nez), respiration abdominale paradoxale 
è - Retentissement hémodynamique : tachycardie > 110 bpm, signes de choc (marbrures, oligurie, extrémités froids), 
© | collapsus (PAS < 90 mmHg), signes d'insuffisance cardiaque droite aiguë (turgescence jugulaire, OMI, signe de Harzer) 
- Retentissement neurologique : angoisse, agitation, torpeur, astérixis, voire coma 
- Interruption de régime hyposodé ou de traitement : OAP, asthme 
o | - Notion de voyage aérien ou chirurgie récente : EP 
= . p 
$ | -Inhalation d’un corps étranger 
= Fa. z . ` . 
S | - Exposition allergénique : œdème de Quincke, asthme 
D - Syndrome infectieux : pneumopathie, pleurésie, laryngite 
- Douleur thoracique : pneumothorax, pleurésie, pneumopathie, OAP 
> Obstacle laryngé ou trachéal haut à la pénétration de l’air : bradypnée + cornage + 
dysphonie si atteinte des cordes vocales 
- Obstacle tumoral (chez l'adulte) : tumeur pharyngée, laryngée, trachéale, goitre 
Dyspnée aiguë - Infection (surtout enfant) : épiglottite aiguë, laryngite aiguë virale | | 
insoirataire ou - Réaction allergique (allergie alimentaire, prise médicamenteuse, Œdème de Quincke) : 
p à œdème glottique suraigu + choc anaphylactique 
mixte - Inhalation de corps étranger : syndrome de pénétration 
- Dysfonction aiguë des cordes vocales (rarement) : crises de dyspnée aiguë, 
récidivantes, diurne, à début et fin brutal (+ crise d'asthme) > fermeture paradoxale des 
S cordes vocales à l'inspiration 
= 
D : : ne | 
= Dyspnée aiguë Asthme aigu ou bronchialite chez | enfant | | | | 
re x - Exacerbation aiguë de BPCO : tabagisme, toux chronique, infection bactérienne/virale 
ʻ avec râles ; | PR Di noie 
3 ibil - Pseudo-asthme cardiaque (insuffisance cardiaque gauche) : patient âgé, crépitants 
à Sibilants souvent associés, contexte (HTA, cardiopathie ischémique ou valvulaire) 
d 
Š - Insuffisance cardiaque gauche : FdRCV, cardiopathie ischémique, tableau d’OAP 
S - Pneumopathie infectieuse : syndrome infectieux, terrain favorisant (âge, alcoolisme, 
Q AE A o | à . 
= Dyspnée aiguë ID), râles crépitants en foyer, souffle tubaire en regard de la condensation pulmonaire 
avec rale: - SDRA : æœdème pulmonaire lésionnel (gaz toxique, infection respiratoire ou extra- 
A ire respiratoire, traumatisme, pancréatite, inhalation, brûlure...) 
D crépitants - Pneumopathie d’hypersensibilité : poumon de fermier, maladie des éleveurs d'oiseaux 
© - Pneumopathie médicamenteuse aiguë : rechercher introduction récente d’un médic 
+ 
tu - Hémorragie intra-alvéolaire : vascularite 
ne 5 ap 7e : aLi : 
Dyspnée aiguë Abolition du murmure vésiculaire du côté atteint 
avec asymétrie | |" cumothorax 
a è - Epanchement pleural liquidien (pleurésie) : contexte infectieux, tumoral ou trauma 
auscultatoire - Atélectasie aiguë : le plus souvent chez l’enfant par inhalation de CE 
TE - - Embolie pulmonaire : rechercher des FdR, examen clinique et RP souvent normaux 
Origine cardio- ; ; 
lai - Trouble du rythme cardiaque aigu : FA, flutter, tachysystolie, TV 
Vasan ane - Epanchement péricardique abondant de constitution récente (tamponnade) 
& PERS = Hémorragie aiguë ou hémolyse aiguë (bactérienne, paludisme, toxique, immuno- 
S Anémie aiguë f E E 4 k ( P a 
Š allergique, auto-immune ou mécanique) 
S 
= Acidose = Acidocétose diabétique, acidose lactique, insuffisance rénale aiguë, perte de 
© z H : R n : ; da te 
5 métabolique bicarbonates digestive (diarrhée aiguë importante) 
+ 
F Origine - AVC (dyspnée de Cheynes-Stokes) 
= logi - Neuropathie périphérique (notamment syndrome de Guillain-Barré) 
DEUTOIOEIQUE - Crise aiguë myasthénique 
Dyspnée . D Pier ES 
ysp o > Diagnostic d'élimination 
psychogène 
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DYSPNEE CHRONIQUE 





- Bilan minimal devant une dyspnée chronique isolée : - Dosage de l’Hb 


- RP 
- EFR 
- ECG 
+ Echocardiographie 





Maladie 
pulmonaire 
chronique 


- BPCO : fumeur/ancien fumeur, dyspnée progressive + associé à une bronchite 





TVO chronique (toux, expectoration), TVO non réversible, emphysème au TDM 
- Asthme : terrain atopique, non fumeur, TVO réversible 
Atteinte de la pompe ventilatoire ou de la commande centrale : 

TVR - Hypoventilation pariétale : cyphoscoliose, grande obésité 


- Pathologie neuromusculaire : lésion spinale, myopathie, SLA, centrale 
Pneumopathie interstitielle diffuse 








Maladie cardiaque 


- Insuffisance cardiaque (toute cause) : ischémique, hypertensive, myocardiopathie restrictive, 





chronique valvulopathie, péricardite constrictive... 
- Signe d'appel peu spécifique : - Dyspnée d'effort progressive inexpliquée 
- Douleur thoracique 
Hypertension , , “PYNCOIPA G SMON  _ PO 
3 - Examen physique : éclat du B2 au foyer pulmonaire, souffle d'insuffisance tricuspide, signes 
pulmonaire 


d'insuffisance cardiaque droite 
- Dépistage : échocardiographie 
- Diagnostic de certitude : cathétérisme cardiaque droit 





Anomalie de 
transport de 
l'oxygène 


- Anémie chronique : saignement occulte, hémolyse chronique... 

- Intoxication à l’oxyde de carbone (CO) 

- Méthémoglobinémie : intoxication aux nitrates/nitrites, engrais azoté, congénitale 
- Sulfhémoglobinémie acquise (toxique) 





Dyspnée chronique 
psychogène 





> Diagnostic d'élimination 

- Souvent jeune femme, se plaignant d’une dyspnée majeure 
- Contexte psychologique : anxiété avec attaque panique 

- Pauses et soupirs répétés, alcalose respiratoire 

- TTT : rééducation respiratoire par kiné spécialisé 
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ITEM 200 : TOUX CHRONIQUE DE L’ADULTE 





Toux chronique : durée > 1 mois, sans tendance à l'amélioration, native en l’absence de contexte étiologique connu 
- A différencier des toux post-infectieuses : généralement régressive en < 3 semaines 











- Récepteurs d’irritation localisés au niveau du CAE, du larynx, de la trachée et des grosses bronches 
- Récepteurs des terminaisons muqueuses à fibre C : situés au niveau des parois alvéolaires et des 
Raama petites bronches > rôle principalement inhibiteur de la toux, parfois indirectement irritateurs 
- Récepteurs d’irritation localisés au niveau du péricarde, de la plèvre et du diaphragme 
> Les récepteurs des grosses voies aériennes réagissent surtout à des stimuli mécaniques et ceux des 
voies aériennes périphériques et centrales surtout à des stimuli chimiques 
Voies - Nerf trijumeau (V) : récepteurs du nez et des sinus 
; - Nerf glosso-pharyngien (IX) : récepteurs du pharynx 
afférentes | ; ` . 
- Nerf vague (X) : récepteurs de la trachée, des bronches, de la plèvre, de l'estomac et des oreilles 
Voies - Nerf vague (X) : vers le larynx, la trachée et les bronches 
efférentes - Nerfs phréniques et rachidiens : vers le diaphragme et les autres muscles respiratoires 








> La toux et la bronchoconstriction sont 2 réflexes séparés, mais souvent déclenchés simultanément 





Contexte 


- Tabagisme, environnement professionnel 

- Contexte d’atopie 

- Atcd de l'enfance : coqueluche, maladies virales répétées > bronchectasie 
- Médicaments : IEC... 





Signes associés 


- Signes généraux : AEG, fièvre, syndrome infectieux 
- Signes respiratoires/ORL : dyspnée d’effort, hémoptysie, apparition ou modification de la toux 
chez un fumeur, dysphonie, dysphagie, fausse route, ADP 





Retentissement 


- Conséquences sociales : nuisance sociale, retentissement psychosocial 

- Conséquences mécaniques : fracture de côte, douleur musculaire aiguë, hernie hiatale, prolapsus 
- Conséquences systémiques : perte d'urine, céphalée, perte de connaissance 

- Autres conséquences (plus rares) : hémorragies sous-conjonctivales, bradycardie... 





RP 


= Systématique, face + profil : bilan étiologique 

- RP anormale : opacités parenchymateuses, pleurales, médiastinales > bilan complémentaire 

- RP normale : peut méconnaître certaines lésions bronchiques (bronchectasie, bronchite chronique), 
endobronchique (tumeur de petite taille, corps étranger non radio-opaque) ou vasculaire (EP) 








> 3 diagnostics à 


- Jeune, tabagisme récent : disparition de la toux avec le sevrage (+ après une 
Tabagisme | phase brève d’exacerbation) 
- Adulte, tabagisme chronique : bilan pulmonaire et ORL d'emblée 





= > 350 médicaments à l’origine de toux > test d’éviction 
- IEC : toux chez 5 à 20% des patients traités, sans relation avec la dose, 
survenant 1 à 6 semaines après le début, doit disparaître en 4-6 semaines 




















se Médicamen ; 
éliminer danen - ARA2 : olmésartan surtout 
systématiquement - B-bloquant (y compris collyre) 
- Aérosols : notamment pentamidine, colistine, aminoside... 
- Toux persistante > 7 jours avec signes évocateurs : contage, recrudescence 
nocturne, quintes, toux émétisante 
Coqueluche ; ; | : , 
- Diagnostic par PCR sur écouvillonnage ou aspiration nasopharyngée 
> Eliminé si vaccination < 3 ans 
Rhinorrhée j Faux chronique MELASA 
i - Antécédents de sinusite 
chronique . h ; PAA 
R - Sensation de rhinorrhée postérieure 
postérieure - Raclement de gorge, écoulement nasal, obstruction nasal, trouble de l’odorat 
ORL Autre atteinte - Diverticule de Zenker : régurgitation + transit baryté 
ORL - Laryngite chronique : dysphonie, toux irritative, majorée par la phonation 
> Eliminer une pathologie tumorale, surtout chez le patient éthylo-tabagique 
Bilan - TDM facial + sinus 
- Naso-fibroscopie 
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Respiratoire 


- Asthme : toux spasmodique, nocturne, au froid, à l’exercice 
- BPCO 

- Cancer bronchique : toux révélatrice dans 30 à 80% des cas 
- Tumeur trachéo-bronchique ou médiastinale compressive 
- Infection : tuberculose, infection traînante 

- Bronchectasie 

- PID 





- EFR : si suspicion d'asthme ou de BPCO 

- TDM thoracique : en 1°° intention en cas de suppuration bronchique chronique (DDB) 

- Fibroscopie bronchique : en 1° intention si orientation vers une anomale endobronchique 
(cancer : hémoptysie, toux chez un grand tabagique) 


Bilan 








RGO 


- Survenue de la toux : après le repas, en position penchée en avant ou en décubitus, pyrosis associé 

- Bilan : - Endoscopie digestive si signe de gravité (dysphagie, amaigrissement, anémie) ou FdR (> 50 ans) 
- pHmétrie des 24h en l’absence de symptômes digestifs évocateurs 

> Les doses de traitement par IPP nécessaires pour faire disparaître la toux peuvent être supérieures à 

celles efficaces sur les symptômes digestifs 





IC gauche 


- Toux d'effort, associée à une dyspnée d'effort, une orthopnée, des anomalies auscultatoires 
- Bilan : avis cardiologique 





Allergie 


- Contexte : asthme et/ou rhinite 
- Bilan allergologique : prick-test aux pneumallergènes communs + IgE spécifiques 





Maladie 
systémique 





- Syndrome de Gougerot-Sjôgren : toux sèche isolée fréquente 

- Polychondrite atrophiante : atteinte de l’arbre trachéo-bronchique dans 50% des cas 
- Hypothyroïdie : toux fréquemment productive, diurne 

- Maladie de Horton : symptôme respiratoire le plus fréquent 

- Maladie de Wegener : atteinte trachéo-bronchique fréquente 

- RCH ou maladie de Crohn : possible atteinte respiratoire 

- Amylose : toux chronique en cas de localisation trachéo-bronchique 





Comportementale 


> Diagnostic d'élimination 





Orientation clinique 
RP anormale 


- Bilan complémentaire selon la cause suspectée 
- Traitement étiologique 





Aucune orientation 
clinique 


et 


RP normale 


> Traitement d’épreuve d’une rhinorrhée postérieur occulte 
- Bromphéniramine + pseudo-éphédrine locale pendant 3 semaines 
- Si efficace : consolidation par corticoïdes locaux pendant 3 mois 


1° étape 





> EFR avec test pharmacodynamique 

- TVO réversible : asthme 

- Hyperréactivité bronchique : traitement d’épreuve par corticoïdes inhalés 
pendant 1 mois 


ème 
2 


étape 





> Recherche de RGO 


aa LL | | f i 
- pHmétrie de 24h ou mise en route d’un traitement d’épreuve (à double dose) 


étape 





ème 
4 


étape | - Avis pneumologique, puis ORL + gastro-entérologue : explorations de 2 ligne 








> Si aucune étiologique (après exclusion d’une cause comportementale) : traitement 
symptomatique 








- Arrêt du tabagisme actif ou passif 
- En cas de toux sèche invalidante : antitussifs = - Opiacés 


- Antihistaminiques anticholinergiques 
- Non antihistaminique non opiacés 


- En cas de toux productive : - Muco-modificateurs 


- Kinésithérapie respiratoire (toux dirigé, expiration forcée) 
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| BRONCHECTASIE 


Bronchectasie ou dilatation des bronches = élargissement anormal du diamètre bronchique consécutif à la destruction des 
parois bronchiques, localisé ou diffus 

- Forme variable : cylindriques (parois parallèles), en sac, en kyste, variqueuse 

- Bronchocèle : bronchectasie pleine de pus ou de sécrétions bronchiques épaisses 

> A différencier des bronchectasie par traction (paroi non atteinte) : résulte de la traction exercée par le parenchyme 
pulmonaire de compliance diminuée (fibrose pulmonaire), sans conséquence (aucun risque d'infection ou d’hémoptysie) 








- Stagnation des sécrétions bronchiques, surtout dans les formes kystiques : colonisation bactérienne chronique des 
voies aérienne > risque d'infections respiratoires basses 

- Inflammation bronchique chronique : hyper-vascularisation de la paroi des bronchectasies d’origine systémique 
(artères bronchiques) > risque d’hémoptysie 

- Destruction progressive du parenchyme et des bronches : TVO par réduction du calibre des bronchioles, puis 
insuffisance respiratoire quand le déficit ventilatoire est sévère (notamment dans la mucoviscidose) 





- Infection respiratoire sévère da cause) : - Diffuse : coqueluche, tuberculose, infections virales dans l’enfance 
- Localisée : pneumonie bactérienne, suppuration post-sténose bronchique 

- Mucoviscidose : par colonisation/infection bactérienne chronique 
- Déficit immunitaire 
- Agression pulmonaire non infectieuse : - Poumon radique : bronchectasies localisées 

- Aspergillose allergique 

- SDRA 

- Maladie systémique : PR, lupus, Crohn... 





- Toux : productive, quotidienne, abondante, remontant le plus souvent à l’enfance 
- Expectorations de purulence variable 
- Infections respiratoires basses à répétition : bronchite ou foyers broncho-pneumoniques 
- Colonisation = évolue avec l’ancienneté et la sévérité : - Au début : H. influenza, pneumocoque 
€ - Puis : S. aureus, P, aeruginosa 
- Hémoptysie : rupture de néovaisseaux fragiles, notamment en cas de poussée infectieuse 
- Examen clinique : - Hippocratisme digital 
- Auscultation : râle bulleux voire « craquements », crépitants secs 
- Trouble ventilatoire obstructif 





- Normale le plus souvent 

- Bronchectasies cylindriques ou variqueuses juxtaposées : aspect en « pseudo-rayon de miel » 

- Bronchectasies kystiques : aspect multi-cavitaire, parfois siège d’un niveau liquide (drainage imparfait) 
- Infiltrats : complication parenchymateuse périphérique 


RP 





- Aspect de « bague à chaton » : bronche de diamètre supérieur à l'artère associée 

PC - Lumière bronchique visualisée au delà du 1/3 externe du parenchyme pulmonaire 

- Absence de réduction progressive du calibre des bronches 

- Bronchectasies kystiques : grappes ou chapelet de kystes 

- Bronchocèles : opacités tubulées à bords nets, proximales, para-hilaires, orientées selon l’axe des 
bronches, linéaires en V ou en Y 

- Recherche : extension des bronchectasies, complications parenchymateuses, étiologie (signes de 
sténose bronchique, corps étrangers), hyper-vascularisation bronchique 


TDM 











- Drainage bronchique quotidien + aidé par kinésithérapie respiratoire 
- Eviction des facteurs irritants : tabac... 
- Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 
- Hydratation suffisante (fluidifie les sécrétions bronchiques) 
- Traitement des hémoptysie ou de l'insuffisance respiratoire : non spécifique 
- Bronchodilatateurs en cas d’hyperréactivité bronchique 
- Antibiotiques : - Indication : - Signes d’exacerbations bronchiques ( volumes des expectorations) 
- Signes d'atteinte parenchymateuse : fièvre, pneumopathie 
- Guidée par l'ECBC en cas de surinfection persistante, récidivante ou sévère 
- Bithérapie en cas d'infection à Pseudomonas aeruginosa 
- Anti-inflammatoire : macrolides à but anti-inflammatoire au long cours 
- Chirurgie = lobectomie ou segmentectomie : en cas de formes très localisées et compliquées (suppuration, 
hémoptysies), si la fonction respiratoire le permet 
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ITEM 201 : HEMOPTYSIE 





Hémoptysie = saignement, extériorisé ou non, des voies respiratoires sous-glottiques 

- Du crachat strié de sang jusqu’à l’hémoptysie massive : sang rouge vif, aéré, spumeux, émis lors d’un effort de toux 

- Provient généralement de la circulation systémique bronchique (artère bronchique) par hyper-vascularisation systémique 
sur une pathologie respiratoire sous-jacente, ou plus rarement de la circulation pulmonaire (artérielle ou veineuse) 





- Epistaxis postérieur ou saignement pharÿyngo-laryngé > examen ORL, nasofibroscopie 
- Hématémèse : sang noir, non aéré, émis lors d’un effort de vomissement > fibroscopie oeso-gastro-duodénale 





= Risque vital par asphyxie : par inondation alvéolaire ou obstruction bronchique 
- Volume de l’hémoptysie : - > 200 mL ou récidive de 2 épisodes > 30 mL/h en 24h chez un sujet sain 


- > 50 mL chez un sujet insuffisant respiratoire 


> Pleins au 3/4 : cuillère à dessert = 5 mL, cuillère à soupe = 10 mL, verre/crachoir = 100 mL, haricot/bol = 500 mL 
- Terrain : insuffisance respiratoire, insuffisance cardiaque, indication formelle d’anticoagulants 

- Origine artérielle pulmonaire 

- Tolérance respiratoire : FR > 30/min, saturation < 85% en AA, nécessité d’O, à fort débit ou de VM 

> Le choc hémorragique sur hémoptysie est exceptionnel et de survenue tardive 






































- Cancer broncho-pulmonaire, tumeur carcinoïde, métastase pulmonaire > fibroscopie bronchique 
2 | - Bronchectasie localisée ou diffuse : infection, bronchite à répétition dans l'enfance, mucoviscidose... 
S - Tuberculose pulmonaire : - Séquelle : cicatrice, bronchectasie, broncholithiase 
T - Forme évolutive : érosion vasculaire par caverne, miliaire 
wE- Aspergillus : aspergillome (sur une cavité préexistante) ou aspergillose invasive (chez l’immunodéprimé) 
- Idiopathique ou cryptogénique = syndrome de Dieulafoy bronchique : 10 à 25% des cas, parfois massive 
Cause - Pneumonie aiguë abcédée : entérobactérie, S. aureus, P. aeruginosa, Actinomyces, Nocardia 
infectieuse - Mycobactérie atypique : infection active ou séquelles 
- Embolie pulmonaire 
Cause cardio- 
vasculaire FHTAR 
- Rupture d’anévrisme de l'aorte 
£ - Insuffisance cardiaque gauche (OAP), rétrécissement mitral 
S - Médicamenteux : pénicillamine, isocyanates, anticoagulant, crack 
© 2 : | 2e js : : 
Z Hémorragie | - Vascularite : granulomatose avec polyangéite de Wegener, polyangéite microscopique... 
2 alvéolaire - Connectivite : lupus érythémateux disséminé 
- - Syndrome de Goodpasture 
- Autre : thrombopénie chez l’immunodéprimé, cause infectieuse, hémosidérose idiopathique 
- Traumatique : érosion pulmonaire (fragment costal), contusion pulmonaire, CE, rupture trachéo-bronchique 
- Vasculaire : anévrisme pulmonaire, malformation artério-veineuse (Rendu-Osler...), cathétérisme droit 
- Séquestration pulmonaire 
- Maladie pulmonaire fibrosante : sarcoïdose, fibrose pulmonaire 
- Endométriose bronchopulmonaire 
> La BPCO n’est pas une cause d’hémoptysie : recherche d’une cause sous-jacente, notamment néoplasique 
- - Gêne thoracique latéralisée : peut orienter vers le côté atteint 
- Possible prodrome à type de chaleur rétro-sternale 
- Bilan standard : NFS, bilan de coagulation, groupage sanguin, GDS, D-dimères, ECG 
> Un trouble de coagulation est un facteur aggravant mais ne peut pas être l’unique cause d’une hémoptysie 
- Recherche de BK sur expectoration (culture + ED) si orientation : possible même en cas d’hémoptysie 
RP - Localisation : signes direct (verre dépoli, syndrome alvéolaire) et indirect (trouble de ventilation) 
- Lésion responsable : cavité, tumeur... 
scanner = Avec injection au temps artériel bronchique : indispensable 
PC th , - Lésion : bronchectasie, lésion de petite taille non vu à la RP, lésions associées 
oracique |. Cartographie vasculaire (repère les artères bronchiques) 
= Non systématique, de réalisation difficile lors du saignement : 
Fibroscopie - Confirme le diagnostic d’hémoptysie en cas de doute (notamment sur hématémèse) 
b hi - Localisation du saignement en cas de lésions multiples au scanner (bronchectasies diffuses...) 
IREM _ A but thérapeutique en cas d’hémoptysie persistante, en attendant un traitement par EAB 
> Biopsie contre-indiquée en urgence : risque d’aggraver le saignement 
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TH 


> Hospitalisation systématique en milieu spécialisé 

- Repos au lit strict 

- Mise en conditions (selon la gravité) : pose de 1 ou 2 VVP, scope (saturation, FR, FC, PA) 

- Oxygénothérapie souvent nécessaire (surtout si pathologie respiratoire sous-jacente ou volume 
d’hémoptysie abondant) : objectif de saturation > 90% 

- Arrêt des traitements anticoagulants si possible + vitamine K + PPSB 

- Antibiothérapie : si bronchectasie compliquée de surinfection bronchique, mucoviscidose, 
pneumonie bactérienne, abcès pulmonaire 





= Terlipressine (1 mg IVL toutes les 4-6h) ou vasopressine : si hémoptysie grave 

















: Vaso- 
Traitement | | Utilisation prudente/CI : HTA, cardiopathie ischémique 
médical N - El: - Vasoconstriction coronaire (IDM), splanchnique, cérébrale (AVC) 
- Hyponatrémie en cas ď’utilisation prolongée 
= En cas d’hémoptysie massive : 
- Décubitus latéral du côté du saignement (si connu) 
Protection des Inubation = Dans les formes sévères : protection des voies aériennes par 
Voies dériennes Avec - Sonde à double lumière de Carlens 
tilati - À défaut : - Intubation sélective du côté sain 
ven i a on - Sonde à ballonnet dans la bronche souche du côté 
mécanique teint 
= Lors de la fibroscopie : instillation locale, d'efficacité limitée 
- Toilette bronchique avec aspiration des caillots 
Traitement > La mobilisation du caillot en rapport avec le saignement est à proscrire 


endoscopique 


- Sérum physiologique glacé (instillations répétés par bolus de 20 à 50 mg) : en 1° intention 
- En cas d’échec ou d’hémoptysie très abondante : Xylocaïne® adrénalinée ou sérum physiologique 
adrénaliné, terlipressine 





Embolisation 
artérielle 
bronchique 
(EAB) 


= Radiologie interventionnel : - Contrôle de l’hémoptysie dans 80 à 90% des cas 
- Absence de récidive à moyen/long terme dans 60-80% des cas 
- Traitement de choix (si disponible) : - D'emblée en cas d’hémoptysie grave 
- Si échec des vasoconstricteurs 
> Réalisé à distance (> 6h) de l'injection de vasoconstricteurs (terlipressine) 
- Uniquement sur un patient stable hémodynamiquement 





- Repérage des artères bronchiques en cause 

- Identification de leur caractère anormal éventuel : élargissement, hyper- 
vascularisation, shunt systémo-pulmonaire 

- Caractère actif d’un saignement : flaque (blush) de produit de contraste 
- Injection de particules ou de spirales pour obstruer l'artère atteinte 


Réalisation 








- Embolisation du rameau médullaire : ischémie médullaire 
- Embolisation du rameau oesophagien : nécrose de l’œsophage 
- Embole artériel 


Complication 





Embolisation artérielle 
pulmonaire 


= Vaso-occlusion artérielle pulmonaire par radiologie interventionnelle : en cas de 
saignement artériel pulmonaire 











Traitement 
chirurgical 


= Lobectomie voire pneumectomie : traitement radical de la lésion responsable de l’hémoptysie 
- Seulement si : - Zone pathologique limitée (à un lobe, ou au moins à un poumon) 
- Fonction respiratoire autorisant la résection pulmonaire 





- Uniquement en cas d'échec de l’EAB 





En urgence se 
zc Ê + Mortalité importante = 40% 
e 
5 = Prévention de la récidive : indiqué si 
5 ; - Lésion localisée avec hémoptysie récidivante ou abondante : DDB localisées 
S A distance 


- Lésion à haut risque hémorragique : aspergillose, cancer bronchique 
- Mécanisme artériel pulmonaire 
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HEMORRAGIE INTRA-ALVEOLAIRE 





Hémorragie intra-alvéolaire = irruption de sang dans l’alvéole pulmonaire suite à l’agression de la barrière alvéolo-capillaire 





- Complication aiguë rare, engageant le pronostic vital (20 à 100% de mortalité) 


- Vascularite : polyangéite microscopique et granulomatose avec polyangéite principalement 











Cause - Maladie de Goodpasture : Ac anti-MBG circulant, touche le sujet jeune et fumeur principalement 
ne - Collagénose : lupus principalement 
> Syndrome pneumo-rénal fréquent : protéinurie, hématurie, IR rapidement progressive 
- Rétrécissement mitral 
- Œdème pulmonaire cardiogénique 
- Coagulopathie : anticoagulant, CIVD, purpura thrombopénique 
- Médicamenteux : D-pénicillamine, amiodarone, azathioprine, acide transrétinoïque, méthotrexate 
Cause non | - Toxique : cocaïne 
immune - Infection : leptospirose, hantavirus, aspergillose invasive, Candida, infection à CMV, grippe maligne 
- Néphropathie à IgA 
- SAPL 
- Maladie coeliaque 
- Idiopathique (hémosidérose idiopathique) 
- Hémoptysie (2/3 des cas) : rarement abondante 
- Insuffisance respiratoire aiguë 
; : - Anémie d'installation brutale 
Diagnostic 5 : à " : . y ; TE P 
positif - Infiltrats pulmonaires radiologiques images micronodulaires, évoluant vers des opacités alvéolaires 
- LBA = confirmation : - Liquide uniformément hémorragique 
- Liquide rosé avec nombreuses hématies 
- Liquide clair/grisé avec > 20-30% de sidérophages ou score de Golde > 20 
- Signes extra-pulmonaires : arthralgie, rhinite, perforation nasale, conjonctivite, atteinte cutanée... 
- BU et bilan rénal systématique : syndrome pneumo-rénal (cause immune principalement) 
Bilan - Bilan immunologique : ANCA, anti-MBG, AAN, dosage du complément 





- Ponction-biopsie rénale en cas ď’atteinte rénale : orientation étiologique 
- Biopsie pulmonaire : en dernier recours 





- TTT symptomatique : oxygénothérapie, ventilation mécanique, transfusion... 

- Corticothérapie à forte dose en bolus 

- Cyclophosphamide : en cas de vascularite, de lupus ou de syndrome de Goodpasture 
- Echange plasmatique : en cas de syndrome de Goodpasture 
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ITEM 202 : EPANCHEMENT PLEURAL 





Espace pleural : cavité virtuelle, de pression négative, maintenant le poumon en expansion 
- Liquide pleural (5 à 20 ml/jour) : permet le glissement des 2 feuillets pleuraux, produit essentiellement par la plèvre 
pariétale (costale, diaphragmatique et médiastinale), en permanence résorbé par les pores lymphatiques situés entre 


les cellules mésothéliales de la plèvre pariétale et médiastinale 








= Atteinte de l'équilibre sécrétion/réabsorption par anomalie mécanique : plèvre saine 
AERA- Déséquilibre de pression hydrostatique (insuffisance cardiaque) ou oncotique (syndrome néphrotique) 
- Augmentation de la dépression pleurale : atélectasie pulmonaire 
- Passage de liquide d’ascite vers la cavité pleurale (par les puits de Ranvier) 
Exsudat = Atteinte de la plèvre par une agression inflammatoire, infectieuse ou néoplasique 








> Un épanchement pleural est toujours pathologique 





- Dyspnée 
- Douleur thoracique : - Latéro-thoracique, pouvant irradier dans l’épaule ou le dos, intensité variable 



































SE - Exacerbée par l'inspiration profonde, la toux et parfois la pression pariétale 
- Toux sèche : au changement de position (signe le caractère non cloisonné de l’épanchement) 
- Hyperthermie : le plus souvent en rapport avec une pneumonie sous-jacente 
= Syndrome pleural : - Silence auscultatoire (abolition du murmure vésiculaire) 
- Abolition de la transmission des vibrations vocales 
- Matité à la percussion 
SC 2e Re si , . PS E . 
- Epanchement abondant : souffle pleurétique (doux, lointain, voilé, humé, expiratoire) à la partie haute 
- Epanchement de faible abondance (< 500 ml) : examen souvent normal, ou frottement pleural (rude, râpeux, 
inspiratoire et expiratoire) 
: IN, - Insuffisance respiratoire aiguë 
Signes de gravité ʻ à 2 z . ; 
- Choc septique/sepsis grave (pleurésie purulente) ou choc hémorragique (hémothorax) 
Si - Opacité dense, homogène, non systématisée, effaçant les contours des éléments de 
© | voisinage, non rétractile, limitée par une ligne bordante concave en haut et en dedans 
(ligne de Damoiseau), comblant le cul de sac pleural 
Š - Opacité totale d’un hémithorax : épanchement de grande abondance 
RP > DD avec atéléctasie : déviation médiastinale vers le côté sain en cas de pleurésie 
face - Epanchement de faible abondance, partiellement cloisonné : visible derrière la coupole 
+ profil © | sur un cliché de profil 
Š - Epanchement sous-pulmonaire : évoqué à gauche sur / de la distance entre la poche à 
3 air gastrique et le poumon > 15 mm, à droite sur une surélévation de coupole 
PC S | - Epanchement cloisonné : image médiastinale, image arrondie d’un épanchement 
scissurale ou d’un épanchement postérieur suspendu 
Echographie - Affirme Metren d'un épanchement liquidien + repérage précis : image anéchogène 
- Diagnostic facile d’un épanchement cloisonné 
pleurale - Diagnostic différentiel entre pleurésie et collapsus pulmonaire en cas de doute 
> Non indispensable en urgence pour affirmer le diagnostic 
TDM - En urgence (injecté) : uniquement en cas de suspicion d'EP ou d’hémothorax 
i - Différé : en cas de pleurésie exsudative 
thoracique - Diagnostic étiologique des exsudats : plaques pleurales, nodules ou masses parenchymateuse, 
lymphangite carcinomateuse... 
- Insuffisance cardiaque gauche : - Epanchement bilatéral et symétrique, rarement abondant 
Plutôt - RP : cardiomégalie, surcharge pulmonaire, comblement alvéolaire 
Aia - Syndrome néphrotique : épanchement bilatéral et symétrique 
- Dialyse péritonéale 
- Myxoedème 
- Cirrhose : - Epanchement indolore, bien toléré (sauf si abondant), unilatéral ou prédominant à droite 
Plutôt - Si douloureux, fébrile ou bilatéral > bilan 
are - Atélectasie pulmonaire (/ de la pression négative intra-pleurale) : épanchement rarement abondant 
- Embolie pulmonaire : parfois accompagné d’un épanchement pleural par transsudat 
- Syndrome de Demons-Meigs : tumeur ovarienne bénigne + ascite + épanchement pleural récidivant 
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Exsudat 


Pleurésie 
métastatique 


- Cancer primitif (ordre de fréquence) : poumon chez l’homme, sein chez la femme, 
œsophage, colon... > primitif non connu dans 10% des cas 





C | -Epanchement souvent abondant et récidivant 





- Scanner thoracique (après évacuation) : masse spiculée, ADP, épaississement pleural 
irrégulier, bourgeons pleuraux, lâcher de ballon, syndrome interstitiel (lÿmphangite).. 
- Liquide pleural : séro-hématique, rosé, parfois citrin 
PC | - Cytodiagnostic (cellules tumorales dans < 30% des cas) : confirme la nature 
néoplasique seulement en cas de cancer connu ou retrouvé au cours du bilan 
- Biopsie : - A l’aveugle : faible rentabilité (< 50%) 

- Sous thoracoscopie : excellente rentabilité 





Néoplasique 


Mésothéliome 


- Contexte : exposition à l’amiante (même faible), non retrouvée dans 20 à 40% des cas 





C | -Asymptomatique au début, souvent douloureux à un stade avancé 





- TDM : - Rétraction de l’hémithorax 
- Festonnement ou épaississement pleural diffus : évocateur si circonférentiel 
et/ou atteinte de la plèvre médiastinale, du péricarde, ADP hilaires 
- Signes d'exposition à l’amiante parfois associés : plaques pleurales... 
PC | - Ponction : liquide citrin ou séro-hématique, formule aspécifique 
- Cytodiagnostic et biopsie à l’aveugle : pose le diagnostic de malignité uniquement 
- Biopsie sous thoracoscopie : indispensable pour affirmer le diagnostic et le type 
- À défaut : ponction sous scanner ou sous échographie 
> Noter les trajets de ponction/biopsie pour irradiation ultérieure de la paroi 








Autre 


- Hémopathie maligne : lymphome de Hodgkin ou lymphome non hodgkinien 
- Epanchement non néoplasique des cancers thoraciques 





Epanchement 
para- 
pneumonique 
bactérien 


Infectieux 


- Tableau de pneumopathie bactérienne aiguë avec douleur pleurale intense 
- Ponction : identification du germe (+ antibiogramme), distinction compliqué/non compliqué 





Type Réactionnel Empyème = pleurésie purulente 





- Abondant (> au niveau du hile) et/ou cloisonné 
- Liquide trouble ou purulent 

- Germe à l’examen direct et/ou à la culture 

-N pH<7,2 

- 7 LDH > 1000 

- N Glycopleurie < 2,2 mmol/L ou < 0,4 g/L 


- Faible abondance 

- Liquide clair 
Diagnostic | - Sans germe à l’examen 
direct et culture 
-pH>7,2 





si f RE. > Evacuation impérative 
- Antibiothérapie simple k E 
. - Ponctions itératives 
+ Evacuation de 


PEC Vébanchement - Drain pleural 
p + Thoracoscopie de débridement si cloisonné 
optionnelle N 
+ Lavage ou fibrinolyse pleurale 











Pleurésie 
virale 


= Contemporain d’une pneumopathie d’allure virale, parfois associé à une péricardite 
- Epanchement : peu abondant, formule lymphocytaire ou mixte, non spécifique 





Pleurésie 
tuberculeuse 





= Pleurésie séro-fibrineuse : - Au décours d’une primo-infection (6 à 12 semaines) 
d Ge dat ete ; 
- 2" après réactivation d’un foyer tuberculeux ancien 





C | - Début progressif : fièvre modérée, AEG, IDR positif 





- Recherche de BK-crachats : exceptionnellement positif en cas de primo-infection 

- RP : peu/pas de lésion parenchymateuse 

PC | - Ponction : - Exsudat très riche en protéines, lymphocytaires (parfois mixte au début) 
- BAAR à l'examen direct (rarissime) ou culture positive (30% des cas) 

- Biopsie pleurale : à aveugle (reste rentable) ou sous thoracoscopie 








Accompagnant une 
embolie pulmonaire 


= 20% des EP : exsudat dans 80% des cas ou transsudat dans 20% des cas 
- Epanchement peu abondant, liquide citrin ou séro-hématique, formule aspécifique 








Pleurésie bénigne 
liée à l’amiante 





> Diagnostic d'exclusion : suspecté si plaques pleurales + calcifiés à la RP/TDM 

- Epanchement volontiers à bascule 

- Ponction : liquide lymphocytaire non spécifique 

- Biopsie pleurale sous thoracoscopie : indispensable pour éliminer un mésothéliome 
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- Pleurésie post-traumatique : immédiate (hémorragique) ou retardée (> 1 à 2 mois) 

- Pleurésie par rupture oesophagienne : à gauche, niveau liquide quasi-constant 

- Pleurésie d’une pathologie sous-diaphragmatique : pancréatite aiguë ou chronique (/ amylase), cancer du pancréas, 
réaction inflammatoire de contiguïté, abcès sous-phrénique 

- Maladie systémique : lupus érythémateux disséminé, polyarthrite rhumatoïde, sarcoïdose 

- Médicamenteux : amiodarone 

- Epanchement post-infarctus du myocarde 





Indications 


> La majorité des épanchements pleuraux doit faire l’objet d’une ponction à visée diagnostique 

Non recommandé en 1è" intention : dans 2 situations 

- Epanchement pleural de faible abondance : < 10 mm d'épaisseur à l'échographie ou ligne bordante 
inférieure < 10 mm sur le cliché en décubitus latéral 

- Patient insuffisant cardiaque gauche connu : sauf si épanchement unilatéral ou asymétrique, absence 
de cardiomégalie, douleur de type pleurale, fièvre et/ou non modifié après traitement 





Contre- 
indication 


- Troubles de coagulation : après contrôle du bilan de coagulation 
- Infection cutanée 





En urgence 


- Epanchement fébrile : visée diagnostique + évacuatrice si épanchement para-pneumonique 
- Suspicion d’hémothorax : visée diagnostique 
- Mauvaise tolérance clinique : visée évacuatrice 





Réalisation 


- Préparation : asepsie locale, anesthésie soigneuse de l’espace intercostal 
- Ponction : - En pleine matité : idéalement à 2 travers de main des apophyses épineuses et à moins de 2 
travers de doigt de la pointe de l’omoplate 
- Au bord supérieur de la côte inférieure, trajet perpendiculaire à la paroi ou vers le bas 
- Repérage échographique si doute clinique 
- RP de contrôle post-ponction ou échographie systématique : éliminer une pneumothorax iatrogène 





Evacuation 
du liquide 





- Epanchement bien toléré : aucune indication d’évacuer tout le liquide 
> Laisser du liquide facilite la mise en place d’un drain pleural ou l’abord pleural pour thoracoscopie 
- Epanchement mal toléré : évacuer 1 à 2L suffit à améliorer la tolérance 
- Evacuation complet si : - Intérêt étiologique : TDM du parenchyme, angioscanner 
- Epanchement para-pneumonique non cloisonné 





> Tout épanchement non franchement citrin et clair est à priori exsudatif 
- Purulent (+ odeur fétide, surtout en cas de germe anaérobie) : empyème 


Macroscopie | - Hémorragique = ne signe pas toujours un hémothorax : mesure de l’hématocrite pleural si post- 


traumatique, évoque une cause néoplasique en l’absence de traumatisme 
- Lactescant : chylothorax (rupture du canal thoracique...) 





Biochimie 


- Protide : transsudat si < 25 g/L ou exsudat si > 35 g/L 

- Critères complémentaires de Light = exusdat si : - LDH > 200 UI/L 
- Rapport protide pleuraux/sériques > 0,5 
- Rapport LDH pleural/sérique > 0,6 





Analyses 


- Leucocytes : < 1000/uL si transsudat, > 1000/uL si exsudat 

- Prédominance lymphocytaire : tuberculose, néoplasique, lymphome, chylothorax, PR... 
- Prédominance de PNN : infectieux (para-pneumonique ou réactionnelle à un foyer sous- 
phrénique), embolie pulmonaire, pancréatite aiguë 


Cytologie - Eosinophile (taux de PNE > 10%) : pneumothorax, pleurésie hémorragique, médicamenteuse, 


parasitaire, cancer, pleurésie asbestosique bénigne > possible dans tout épanchement chronique 
- Cellules tumorales : leur présence permet d’affirmer la nature néoplasique seulement en cas de 
cancer connu + confirmation par biopsie pleurale dans les autres cas 

- Immunomarquage (TTF1, CK7, CK20) en cas de cellules tumorales : origine tumorale 





Bactério - Examen direct et culture : recherche de germes pyogènes habituels et de mycobactéries 








- pH pleural : drainage si pH < 7,2 


Examens - Amylase pleurale : si suspicion de pathologie pancréatique ou sous-phrénique 
biologiques | - Glucose pleural : - Un taux normal (> 0,5 x glycémie) élimine une pleurésie rhumatoïde 
de 2" - Epanchement para-pneumonique : compliqué si abaissé (< 2,2 mmol/L) 
intention - Triglycérides si liquide lactescent : chylothorax si > 1,1 g/L 





> Aucun intérêt du dosage de l’ac. hyaluronique (mésothéliome) ou adénosine désaminase (BK) 
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- Epanchement + pneumonie > ponction immédiate pour distinguer un épanchement para- 
pneumonique compliqué ou non compliqué 

- Epanchement + contexte traumatique > ponction immédiate pour rechercher un hémothorax 
- Epanchement + cancer connu > recherche de cellules tumorales 

- Tableau compatible avec une EP > éliminer le diagnostic d’EP 


Orientation 
clinique 








- 1° étape = distinguer transsudat ou exsudat par analyse du liquide pleural 





Transsudat | - Bilan cardiaque, hépatique, rénal 





> Eliminer en priorité un diagnostic de cancer 
- TDM thoracique indispensable 





ère 


-En 1 ` intention seulement si suspicion de tuberculose 


A l’aveugle ne , ; ; 
8 - Nombreux faux négatifs dans les épanchements néoplasiques 





transcutanée (atteinte pleurale discontinue) 
Re Biopsie = Exploration complète de la cavité pleurale avec réalisation de 
pleurale Sous biopsies sous contrôle de la vue : sous sédation ou AG 
eraoo piE - Rentabilité diagnostic pour les pleurésies néoplasiques 2 85% 


- Faux négatif possible en cas d’adhérences empêchant la 
visualisation de la totalité de la cavité 


Absence d'orientation clinique 











> Si le diagnostic étiologique est négatif malgré les biopsies : surveillance prolongée, en suspectant 
un cancer 








- Optimisation du traitement médical : diurétiques 


Transsudat Ur . ; ; ; 
> Aucune indication de drainage (en dehors d’une ponction diagnostique) 





- Ponction évacuatrice 
- Drainage si : - Détresse respiratoire aiguë 
- Pleurésie purulente 
Exsudat - Epanchement pleural traumatique 
- Récidive rapide après ponction évacuatrice 
- Traitement palliatif (notamment en cas d’épanchement néoplasique récidivant) : symphyse 
pleurale par talcage 
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ITEM 203 : OPACITÉS ET MASSES INTRA-THORACIQUES 





| NODULES ET MASSES INTRA-PARENCHYMATEUX THORACIQUES 


= Opacités uniques ou multiples de consistance solide, semi-solide ou en verre dépoli pur 
- Définition : - Micronodule < 0,3 cm 
- Nodules = 0,3 à 3 cm : bénin (90%) ou malin, non visible au TEP-TDM si < 1 cm 
- Masse > 3 cm : presque toujours malin 
- Découverte sur un cliché thoracique : signes respiratoires, surveillance d’une affection respiratoire chronique... 
> A la RP : micronodules habituellement non détectés, sauf si calcifiés ou miliaires 
- Dépistage du cancer bronchique par TDM thoracique /ow dose chez les sujets à risques (patient de 55 à 74 ans, fumeurs 
actif ou sevré depuis < 15 ans avec une consommation > 30 paquets.année) : détecte 645 cancers/100.000 personnes-année, 
pour 20% de nodules supra-centimétriques non cancéreux > aucune recommandation française officielle 













































































En faveur de la malignité En faveur de la bénignité 
- Terrain : homme, âge > 50 ans, fumeur ou exposition - Taille < 1 cm 
à des carcinogènes professionnels - Aucune évolution sur 2 ans 
- Taille : > 1 cm, surtout si > 3 cm - Contours réguliers et bien délimités 
- Lésion spiculée, irrégulière, non calcifiée - Présence de calcifications 
- Attraction pleurale ou scissurale - Contenu liquidien (kyste hydatique) 
- Renforcé après injection de produit de contraste - Image en grelot (aspergillome) 
- Croissance > 2 mm sur 2 examens - Non excavé 
- TEP-FDG : fixation - TEP-FDG : aucune fixation 
evene gui = Nodule pulmonaire unique dans la plupart des cas 
: - Terrain : homme > 50 ans, tabagique 
pulmonaire a ne Tr 
imitif - Aspect trompeur : - Sur un foyer cicatriciel antérieurement calcifié (post-BK...) 
4 primit: - Opacité en verre dépoli, d'évolution lente lors du suivi 
LD 
x Métastase = Opacité ronde, unique ou multiple, plutôt basales, de contours réguliers 
> pulmonaire - Primitif : pulmonaire, colon, rein, thyroïde, ORL, mélanome, testicule, sein, prostate, os 
© = 10% des nodules thoraciques : opacité unique, sphérique, contours réguliers 
© 7 . 7 | - Hamartochondrome (tumeur bénigne la plus fréquente) : aspect en « pop-corn », avec 
Tumeur à malignité ie, Le f : 3 . 
ee ue calcifications et densités graisseuses > aspect pathognomonique, ne nécessitant pas de 
atténuée/bénigne i ; 
TEP-scan ou de conformation histologique 
- Tumeur carcinoïde 
Abcès du poumon à | - Contexte aigu fébrile 
pyogène - Excavation rapide avec concomitance d’une vomique 
Infection à bactérie | = Actinomyces, Nocardia... : 
a filamenteuse de - Evolution lente 
S croissance lente - Parfois difficile à différencier d’un cancer au TDM et PET-scan 
EU 
+ 
& - Foyers tuberculeux : calcifications concentriques (en « coquille d'œuf ») 
= Tuberculome - Quiescent, cicatriciel ou possiblement actif : recherche de BAAR en l’absence de 
Le] ge E 
£ tuberculose antérieurement connue et traitée 
S 
Ô = Prolifération mycélienne dans une cavité préexistante 
Aspergillome - Aspect « en grelot » : diagnostic au TDM 
- Confirmé par la sérologie aspergillaire (arcs de précipitation spécifique) 
© - Contenu liquidien + décollement du kyste (aspect de « membrane flottante » 
Kyste hydatique ; a f yate p 
surmontée d’un croissant gazeux) 
- Granulomatose avec polyangéite de Wegener : nodules bilatéraux, volontiers excavés, contexte ' AEG Mo N 
v - Nodule rhumatoïde : généralement concomitant d’une poussée inflammatoire articulaire J 
~ z . , . 8 Ze L s 
5 - Atélectasie ronde : aspect d’encorbellement vasculaire périphérique 
Fe - Masses pseudo-tumorales silicotiques 
- Malformation artério-veineuse : opacités rondes d’origine vasculaire + dans le cadre d’un Rendu-Osler... 
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œ | - TDM thoracique injectée : identification de facteurs associés (ADP médiastinales...), guide une ponction 
S - PET-scan = examen clé : - Fixation : RV+ à 4 en faveur d’un cancer 
Ê - Faux négatif : lésion < 1 cm, verre dépoli pur 
E - Faux positif : processus inflammatoire ou granulomateux 
- Clinique : recherche d’ADP périphérique superficielle accessible à un prélèvement moins invasif 
mE - Fibroscopie bronchique systématique (même en cas de nodule périphérique) : recherche de lésion 
D endobronchique proximale + prélèvements 
© |-Ponction transpariétale sous contrôle TDM = diagnostic cytologique : risque de pneumothorax partiel dans 30% 
g des cas, résolutif spontanément (après EFR : contre-indiqué en cas d'insuffisance respiratoire) 
- Abord chirurgical invasif : thoracoscopie vidéo-assistée ou thoracotomie 
- En cas d’ADP médiastinale fixant au TEP-scan : écho-endoscopie bronchique ou médiastinoscopie d’ADP 








> Selon le terrain, la taille du nodule, l’aspect TDM et TEP, l’évolutivité et la fonction respiratoire 

















Aspect initial - De malignité : chirurgie diagnostique et thérapeutique (si patient opérable) ou ponction 
très évocateur | - De bénignité : arrêt des exploration 
SEN] - TEP-TDM: - Fixant > examen histo-cytologique 
- Non fixant > surveillance TDM 
Nodule solide - Surveillance TDM (minimum 2 ans) : -> 5 mm : à 3 mois, 6 mois puis 1/an 
<icm -<5mm:1/an 
- Examen histo-cytologique si / de volume > 2 mm 
Nodule non = Surveillance par TDM de contrôle à 6 semaine : 
solide (verre - Résolutif + arrêt de la surveillance 
dépoli) ou - Persistant > 1 cm, / de volume > 2 mm ou composante solide > examen histo-cytologique 
mixte - Persistant < 1 cm et verre dépoli pur > surveillance TDM prolongée (minimum 5 ans) 
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MASSES ET TUMEURS MÉDIASTINALES 





- Limites anatomiques du médiastin : défilé cervico-thoracique (en haut), diaphragme (en bas), paroi 
thoracique/sternum (en avant), vertèbres (en arrière), plèvres médiastinales droite et gauche (latéralement) 





- Supérieur = au dessus de la portion horizontale de la crosse aortique 
- Moyen = entre l’aorte et la carène 
- Inférieur = en dessous de la carène 


3 étages 
(de haut en bas) 





9 loges 
- Antérieur = en avant de l’axe trachéal, des vaisseaux et du péricarde 


- Moyen = au niveau de l’axe trachéo-bronchique 
- Postérieur = en arrière de l’axe trachéo-bronchique 


3 compartiments 
(d'avant en arrière) 











- Médiastinale : - Limite externe nette, convexe, raccordement en pente douce au médiastin 
- Limite interne non visible (non discernable des éléments du médiastin), de tonalité hydrique 
> Peut déformer ou déplacer une ligne médiastinale : valeur localisatrice majeure (signe de la silhouette) 





TDI = Avec injection de produit de contraste, analysé en fenêtre médiastinale 





- Opacité intraparenchymateuse bordant le médiastin 















































DD A aa ne ; 
- Opacité pariétale : rattachée à la paroi par un angle obtus 
= Tumeur généralement bénigne, développée à partir d’un lobe thyroïdien, 
Supérieur EE plongeant au travers du défilé cervico-thoracique 
b p'ong - Refoulement de la trachée, voire compression trachéale 
- TDM : lésion en continuité avec la thyroïde, souvent calcifié 
- Tumeur épithéliale = thymome, carcinome thymique (majorité) : parfois 
associé à une myasthénie (production d’Ac anti-Rac) 
Tumeur - Lymphome thymique = lymphome de Hodgkin, lymphome B à grande 
thymique cellule, lymphome T lymphoblastique : adulte jeune, prédominance 
féminine 
- Kyste et tumeur bénigne thymique 
S 
S 2 R a 
2 Tératome = Tumeur germinale bénigne 
D Moyen Re B | à 
Š Sémino- = Tumeur maligne, chez l’homme jeune : souvent 
S mateuse volumineuse + nécrose centrale 
n 
= Tameir Non Carcinome embryonnaire, tumeur vitelline, choriocarcinome 
S inal sémino- - Evolution rapide 
germinale mateuse - Marqueur : AFP (tumeur vitelline), B-hCG (choriocarcinome) 
> Possible métastase d’une tumeur germinale du testicule : examen 
clinique et échographie testiculaire si suspicion chez l’homme jeune 
ren Kyste pleuro- = Tumeur liquidienne située dans l’angle cardio-phrénique 
péricardique - Le plus souvent asymptomatique 
- Dosage AFP et B-hCG 
PEC - Ponction trans-pariétale à l’aiguille | 
- Courte médiastinotomie antérieure (dans le 2°" espace intercostal antérieur) 
- Chirurgie diagnostique et d’exérèse : seulement si complète et peu mutilante 
- ADP tumorale : cancer broncho-pulmonaire, lymphome, LLC, cancer extra-thoracique 
ADP - ADP non tumorale : sarcoïdose, tuberculose, silicose, infection parenchymateuse chronique, 
histoplasmose (Amérique du Nord) 
S - ADP diffuses non spécifiques de taille modérée : insuffisance cardiaque gauche 
= 
© 
E - Kyste bronchogénique : masse régulière arrondie, contenu liquidien, au contact de l’arbre 
5 Autres bronchique, au niveau de l'étage moyen ou inférieur 
n 
© - Paragangliome : possible au niveau de l’étage moyen 
`O 
x - Médiastinoscopie : examen de référence pour le diagnostic d’ADP médiastinal (Se/Sp = 100%) 
aae - Ponction trans-bronchique à l'aiguille per-endoscopique écho-guidée : parfois en 1° intention, 
n’a de valeur qu’en cas de mise en évidence de cellules malignes 
> En cas de suspicion de lymphome : médiastinoscopie d'emblée 
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us = Schwanome, neuroblastome, neurofibrome, paragangliome : 1/3 des tumeurs du médiastin 
S Tumeur ap , : f 
2 2 - Le plus souvent bénigne chez l’adulte, et maligne chez l’enfant 
S neurogene | Souvent situé dans la gouttière costo-vertébrale 
© 
Q 
= - Bilan lésionnel : IRM 
+ 
8 PEC - Ponction transpariétale à l’aiguille 
S - Ponction trans-oesophagienne à l'aiguille per-endoscopique écho-guidée 
È - Chirurgie diagnostique et d’exérèse : seulement si complète et peu mutilante 
= Aspect TDM typique d’une lésion bénigne (topographie et morphologie) : goitre plongeant, kyste 
Cas simple | bronchogénique et pleuro-péricardique, tumeur thymique encapsulée, tumeur neurogène de l'adulte 
> Preuve histologique non nécessaire 
a cel = Aspect TDM potentiellement malin : lésion thymique mal limitée, tératome, tumeur germinale, ADP, 
Pan tumeur neurogène de l'enfant, ou toute tumeur mal limitée 
P > Preuve histologique nécessaire : ponction transpariétale ou médiastinoscopie 
= Urgence vitale : compression médiastinale aiguë par une masse volumineuse, chez un homme jeune 
Cas difficile suspect de tumeur germinale non séminomateuse 
- Diagnostic possible seulement sur une élévation franche de l’AFP ou des B-hCG 
- Si négatif : ponction transpariétale ou médiastinoscopie si négatif 
Piège - Elargissement physiologique du médiastin par le thymus chez le nourrisson 
- Thoracoscopie : examen de choix chez l'enfant jeune 
Exploration | - Médiastinoscopie : rarement réalisé chez l’enfant jeune, plus facile chez l'adolescent 
- Selon la loge : médiastin antérieur et moyen > scanner, médiastin postérieur > IRM 
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ITEM 204 : INSUFFISANCE RESPIRATOIRE CHRONIQUE 





Insuffisance respiratoire = incapacité de l’appareil respiratoire à assurer les échanges gazeux (renouveler l'O, et éliminer le 
CO2) > définition biologique : hypoxémie = PaO, < 70 mmHg (ou 9,3 kPa) en air ambiant au repos (quelque soit la PaCO;) 

- Insuffisance respiratoire chronique grave (+ ALD 30) : PaO, < 55 mmHg ou < 60 mmHg + 1 critère ajouté 

- En France : 300 000 patients pris en charge au titre d'insuffisance respiratoire chronique grave 





= Présences d’unités pulmonaires perfusées normalement mais mal ventilées 

- Causée par une pathologie des voies aériennes distales : BPCO, asthme 

- Manifestations : hypoxémie et hypocapnie, puis hypercapnie à un stade avancé 

- Compensé par un réflexe de vasoconstriction des artérioles adjacentes aux alvéolaires 
mal ventilées > effet délétère à long terme : HTAP, insuffisance ventriculaire droite 
> L’oxygénothérapie corrige généralement l’hypoxémie (sauf si le renouvellement de 
l'air alvéolaire est sévèrement compromis) 


Effet shunt 


Inadéquation 
ventilation/ 





perfusion 
- Shunt anatomique = communication anatomique vasculaire droite-gauche : foramen 


ovale perméable, malformation artério-veineuse pulmonaire 

- Shunt fonctionnelle (alvéoles perfusées non ventilées) : atélectasie lobaire ou 
pulmonaire, OAP, pneumonie, SDRA 

> L’oxygénothérapie parvient mal ou ne parvient pas à corriger l’hypoxémie 


Shunt vrai 








= Diminution du renouvellement de l’air alvéolaire : hypoxémie avec hypercapnie 





= Hypoventilation alvéolaire pure : maladie de la commande respiratoire ou du 
système neuromusculaire respiratoire 


Sans atteinte 
broncho- 


Hypo- 
ventilation 
alvéolaire 


pulmonaire 


- Hypoxémie proportionnelle à l’hypercapnie : PaO, + PaCO, > 120 mmHg 





Secondaire à 
une atteinte 
broncho- 
pulmonaire 


- Z Demande ventilatoire : fièvre, effort... 

- N Compliance pulmonaire : pneumopathie, œdème pulmonaire, épanchement 
pleural, pneumothorax, distension abdominale... 

- Z Résistance des voies aériennes : bronchospasme, encombrement bronchique 
- Hyperinflation dynamique = trapping (pression intra-thoracique positive en fin 


d'expiration = auto-PEP) 





= Présences d'unités pulmonaires ventilées mais mal perfusées > diminution de la 
proportion du volume courant utilisé pour les échanges gazeux (/ rapport VD/VT) 

- Principal mécanisme dans la BPCO 

- Obstruction vasculaire : embolie pulmonaire à la phase initiale 

- Territoire emphysémateux (destruction du lit capillaire > diminution de ventilation) 


Effet espace 
mort 








= Altération de la diffusion des gaz à travers la membrane alvéolo-capillaire : rarement isolée, 
généralement accompagné d’une inadéquation ventilation/perfusion 
- Manifestations : hypoxémie d'exercice, hypocapnie ou normocapnie (transfert du CO, moins altéré) 
- Cause : - Augmentation de l’épaisseur de la membrane : pneumopathie interstitielle diffuse 

- Réduction du lit vasculaire : HTAP, emphysème 

- Destruction alvéolaire : emphysème 


Atteinte de la 
surface 
d'échange 
alvéolo- 
capillaire 





= Par voie centrale directe ou par le chémorécepteurs aortiques et carotidiens 


Régulation ne ; : ; a nr 
8 - 7 CO; (principal facteur chez le sujet sain), ~ O, et acidose > entraîne une hyperventilation 





- Effet Bohr : l'hypercapnie et l’acidose diminuent l’affinité de l’hémoglobine pour l'O, (l'HbO2 est un 
acide plus fort que l’Hb réduite) 
- Effet Haldane : une / de l'O; entraîne une diminution de l’affinité de l’Hb pour le CO2 


Oxygénation 
de l’hémo- 
globine 





- Polyglobulie = phénomène adaptatif, inconstant, due à la production d’'EPO : hyperviscosité 
sanguine avec risque accru de thrombose artérielle ou veineuse 

- Rétention hydro-sodée fréquente, par anomalie de régulation du facteur natriurétique : oedème 
- HTAP secondaire par vasoconstriction pulmonaire (réversible) et remodelage musculaire (peu 
réversible) : HTAP pré-capillaire : PAPm > 25 mmHg au repos 

- Cœur pulmonaire = dilatation et hypertrophie du ventricule droit par / résistances artérielles 
pulmonaires, / viscosité sanguine, rétention hydrosodée : jusqu’à l’insuffisance cardiaque droite 


De 
l’hypoxémie 





= Complique la plupart des IRC à long terme 
- Hypercapnie chronique, parfois élevée > 60 mmHg : - pH normal à l’état stable (compensation rénale) 
- Acidose respiratoire lors d’un épisode aiguë 


De 
l’hypercapnie 
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Etiologie 


- PaCO, longtemps normale ou diminuée (hyperventilation réflexe) : hypercapnie à un stade avancé 
(distension importante, destruction parenchymateuse évoluée) > signe de gravité 
- Corrigé efficacement par une oxygénothérapie 





- BPCO 


Ë obstructif Asthme Mixe 
Atteinte de - Bronchiolite 


Trouble ventilatoire 





l'échangeur 
- TLCO/V, ~" : - Pneumopathie interstitielle 


- TLCO/V, normal : - Syndrome obésité-hypoventilation 
- Atteinte anatomique de la paroi thoracique 


Trouble ventilatoire 
restrictif 





Trouble ventilatoire - Bronchectasies 
mixte - Mucoviscidose 








- Hypoxémie par hypoventilation alvéolaire 

- Hypercapnie très précoce 

- EFR : trouble ventilatoire restrictif 

Atteinte de la - Corrigé efficacement par la ventilation mécanique 





pompe ou de la 


TINTA N Commande ventilatoire - AVC 





centrale Pathologie neuromusculaire | - Lésion spinale, myopathie, SLA 





- Déformation thoracique : cyphoscoliose 


F : 
Charges thoraciques _ obésité morbide 








Atteinte de la = HTAP primitive ou secondaire : hypoxémie chronique, thrombo-embolie, shunt droite-gauche.. 
vascularisation - EFR : normale 








Diagnostic 


= Quasi-constante : initialement à l’effort, puis au repos > échelle de dyspnée MMRC 

- Stade 0 : dyspnée pour des efforts soutenus (2 étages) 

- Stade 1 : dyspnée à la marche rapide ou en pente 

- Stade 2 : dyspnée à la marche sur terrain plat 

- Stade 3 : dyspnée forçant l'arrêt après quelques minutes ou 100m sur terrain plat 

SF - Stade 4 : dyspnée au moindre effort 

> Très variable d’un patient à l’autre pour une même atteinte, fréquemment sous-estimée du fait 
de l'installation très progressive 


Dyspnée 





- Troubles neuropsychiques : trouble de mémoire, de concentration, syndrome dépressif 


Autre à a i : g 
- Symptôme étiologique : toux, expectoration, toux sèche... 








- Cyanose = signe de gravité : traduit une saturation à 80% (soit une PaO, de 45-50 mmHg) pour une Hb à 14 g/dl 
- Signes d’IVD : turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire, OMI avec prise de poids 
- Signes étiologiques : - IRC obstructive : distension thoracique, Y bilatérale du murmure vésiculaire 

- IRC restrictive : râle crépitant des bases, hippocratisme digital 


SC 








- Hypoxémie : PaO, < 70 mmHg, à 2 reprises à 3 semaines d'intervalle, à l’état stable 
GDS | - Hypercapnie associée : tardive si atteinte de l’échangeur, précoce si atteinte de la pompe, jamais si 
atteinte de la vascularisation pulmonaire 





TVO Tiffeneau (rapport VEMS/CVF) < 70% | - BPCO principalement 





TVR CPT < 80% avec \ harmonieuse de - Pneumopathie interstitielle 
Spirométrie tous les volumes (Tiffeneau conservé) | - Atteinte de la pompe ventilatoire 





EFR y Coexistence de critères de TVO et TVR |` DDB, mucoviscidose, certames 
mixte pneumoconioses 











PC | T Altéré si : - Augmentation de l'épaisseur membranaire : PID 
CO (TLCO) - Réduction du lit vasculaire : HTAP, emphysème 
- Destruction alvéolaire : emphysème 











- RP + TDM thoracique si besoin : diagnostic étiologique 

- ECG : signes de distension des cavités droites (dextrorotation de l’axe QRS, BBD complet, trouble de 
repolarisation des dérivations droites) > un ECG normal n’élimine pas une insuffisance cardiaque droite 
- Test de marche de 6 minutes : évaluation pronostique 

- Echographie cardiaque systématique : mesure de la pression artérielle pulmonaire systolique 
(dépistage de l’HTAP) et retentissement sur le cœur droit 

- Cathétérisme cardiaque droit : confirmation de l’HTAP en cas de suspicion échographique 


Autres 
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- TTT étiologique 

- Arrêt du tabagisme impératif 

- Vaccinations antigrippale annuelle et anti-pneumococcique 

- Réhabilitation respiratoire : optimisation du traitement médicamenteux, réentrainement à l’exercice, kinésithérapie 
respiratoire de drainage bronchique, prise en charge psychosociale et nutritionnelle, éducation + recommandée à tous 
les stades, dure de 4 à 8 semaines, en centre spécialisé 





TIT 




















- IRC obstructive : PaO, < 55 mmHg 
À ou < 60 mmHg avec : - Polyglobulie : hématocrite > 55% 
£ - HTAP (échographique ou au cathéterisme) 
8 - Insuffisance ventriculaire droite (OMI...) 
R - Désaturations nocturnes sans SAOS : SpO, < 88% 
— | -IRC restrictive : PaO, < 60 mmHg 

> Pris en charge à 100% par l’assurance maladie 
Si - Tabagisme actif : risque de brûlure grave > remettre en cause le traitement 

> L’hypercapnie (même sévère) n’est pas une contre-indication 

- À domicile avec des lunettes nasales 
nn - Minimum 15h/jour (idéalement 24h/24) en couvrant la nuit et l’activité physique 

Oxygéno- $ - Débit : - Nécessaire pour obtenir une PaO, > 60 mmHg ou une SaO, > 90% 
thérapie 3 - Fixé au mieux : - Au repos : par GDS après 30 minutes d’oxygénothérapie 
longue durée S - A l'effort : ajusté au cours d’un test de marche 
> Généralement atteint avec des débits de 1 à 2,5L/min chez les patients BPCO (7 si PID) 
- Instauré en cours d’hospitalisation (évaluation de la PaO; et de la stabilité de la PaCO;) 
- Concentrateur (ou extracteur) : concentration de l’O, de l’air ambiant à > 90% 
O; + Compresseur permettant de remplir des bouteilles d’O; 
gazeux | - Bouteille d’O, comprimé en complément : de 2L (pour la déambulation : 
x autonomie de 2h pour un débit de 3L/min) ou de 15L (réserve en cas de panne) 
S o - Réservoir : 30-40L, à -183° régulièrement rempli par le prestataire, permettant 
A laude de stocker de grandes quantités (1L de liquide = 680L de gaz) 
- Réservoir portable de 0,4-0,9L pour la déambulation 
- Efficacité équivalente : choix selon la mobilité, le débit d’O;, le bruit, la facilité d'emploi... 
- Mise en place par un prestataire : association, société commerciale ou pharmacie d’officine 








= Substitution des muscles respiratoires : correction de l’hypoventilation alvéolaire 





- IRC restrictive : - Cyphoscoliose/obésité avec PaCO, > 45 mmHg 
Indication - Pathologie neuromusculaire avec CV < 50% 


Ventilation à 
- IRC obstructive (BPCO...) : hypoventilation profonde + épisode aigu (discuté) 











domicile 
- Ventilation non invasive (VNI) avec masque nasal où naso-buccal 
Modalité | - Utilisé initialement la nuit, parfois de façon prolongée la journée 
- Instauration en milieu hospitalier, associée généralement à une OLD 
Chirurgical - Transplantation pulmonaire : proposée à un faible nombre de patients (200/an en France) 








Evolution 








> Processus irréversible et lentement évolutif dans la majorité des cas 

Décompensation > insuffisance respiratoire aiguë : principal risque évolutif, Z progressive de la fréquence des épisodes 
- 3 causes principales : infection respiratoire basse, dysfonction cardiaque gauche/trouble du rythme, EP 

- Autres : sédatif, opiacé, chirurgie abdo sus-mésocolique, traumatisme ou chirurgie thoracique, pneumothorax... 

- Aucune cause évidente dans 1/3 des cas 
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ITEM 205 : BPCO 





BPCO = obstruction permanente progressive des voies aériennes : définition à EFR = TVO non complétement réversible 
- Problème de santé publique majeur : 5-10% de la population > 45 ans, soit 3,5 millions de personnes, 16 000 décès/an 
- Incidence en augmentation : 3-4" cause de mortalité d’ici 2030, 5°" rang des maladies chroniques 





> Souvent associé à une BPCO (si présence d’un TVO) ou isolé 





- Définition clinique = toux productive quasi-quotidienne > 3 mois/an sur 2 ans consécutifs 


ÉERENECUEMERS Simple (sans obstruction bronchique) ou obstructive (avec TVO = BPCO) 





- Définition anatomopathologique = élargissement anormal et permanent des espaces aériens 
distaux avec destruction des parois alvéolaires (sans fibrose associée) 

- Centro-lobulaire : prédomine aux apex, capillaires péri-alvéolaires longtemps conservés > 
hypoxémie précoce par effet shunt, hypercapnie plus précoce 

- Pan-lobulaire : prédomine aux bases, hypoxémie précoce à l'exercice et tardive au repos 


Emphysème centro- 
ou pan-lobulaire 








- Tabagisme (actif et passif) = principal FdR : 50% des sujets fumeurs > 65 ans ont une BPCO 
- Exposition à des aéro-contaminants professionnels (15% des BPCO) 
- Pollution domestique (fumée dans des locaux mal ventilés) : surtout dans les pays émergents 
- Pollution atmosphérique : rôle dans les exacerbations, rôle incertain dans le développement d’une BPCO 
- Facteurs influençant la croissance pulmonaire in utero ou dans l'enfance : infections respiratoires... 
- Déficit en aà-1-antitrypsine : emphysème pan-lobulaire d’origine génétique 





























Stade 1 VEMS post-BD > 80% - Dyspnée d’efforts importants 
Stade 2 VEMS = 50 à 80% - Dyspnée dans la vie quotidienne 
Stade de Gold | Stade 3 VEMS = 30 à 50% - Dyspnée pour des efforts limités 
VEMS < 30% - Dyspnée au moindre effort 
Stade 4 ou < 50% + insuffisant respiratoire chronique - Qualité de vie altérée 
ou + insuffisance cardiaque droite - Exacerbations à risque vital 
- Obstruction : stade de Gold 3-4 Gold 3-4 C D > 2 exacerbations 
Classification | - D ée : mMRC, questionnaire CAT 
aS E e ooo Gold 1-2 A B 0-1 exacerbation 
combinée de | - Exacerbation: > 2/an ou > 1 hospitalisation/an 
Gold > Risque faible (A, B) ou élevé (C, D) MRC<2 | MRC22 
> Symptômes légers (A, C) ou marqués (B, D) CAT<10 | CAT210 




















- Déclin accéléré de la fonction respiratoire > seul l'arrêt du tabac peut retarder le déclin de la fonction respiratoire 
- Exacerbations pouvant mettre en jeu le pronostic vital : majore le déclin respiratoire, risque de décès prématuré 

- Handicap respiratoire : réduction des activités quotidiennes, altération de la qualité de vie 

- Evolution vers l'insuffisance respiratoire chronique (généralement pour un VEMS < 50%), avec risque d’IC droite 

- Association fréquente à des comorbidités cardiovasculaires : 1° cause de mortalité des patients BPCO 





Facteurs prono- 
stiques BODE 


- Etat nutritionnel : IMC < 21 (BMI) 
- Degré d’Obstruction : VEMS post-bronchodilatateur 


- Dyspnée : sévérité (échelle mMRC) 
- Exercice : test de marche de 6 minutes 








- Dyspnée (maître symptôme) : initialement à l'effort, très fréquemment sous-estimée par le patient 


SF 4 ; ; re 
- Toux et expectoration : composante de la bronchite chronique si présente 





SC 








Au début - Examen clinique normal ou anomalies limitées à des râles bronchiques à l’auscultation 
Après - Allongement du temps expiratoire + expiration lèvres pincées 
apparition du | - Atténuation du murmure vésiculaire et atténuation des bruits du cœur 
TVO - Distension thoracique : thorax en tonneau 





Stade avancé 


- Thorax très distendu 
- Position tripode : assis, penché en avant, appui sur les mains posées sur les cuisses/genoux 





Stade très 
avancé ou 
exacerbation 


- Respiration accessoire : inspiratoires (SCM) et expiratoires (expiration abdominale active) 
- Signe de Hoover : N paradoxale du diamètre transversal de la parte inférieure du thorax à 
l'inspiration (rapprochement des côtes) 

- Cyanose 





Complication 


- Signes d’hypercapnie, d’hypertension pulmonaire et de dysfonction cardiaque droite 








Phénotype 





- Blue boater : patient corpulent, franchement hypoxémique, cyanosé, ICD fréquente 
- Pink puffer (emphysème prédominante) : patient maigre, distendu, sans ICD 
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- TVO caractérisé par une rapport VEMS/CVF post-bronchodilatateur < 0,7 


Spirométrie - Persistant (non complétement réversible) après administration de BDCA : possible 


réversibilité significative (> 12% ou > 200 ml), mais non complète 





Pléthysmographie | - Distension pulmonaire : / du VR avec rapport VR/CPT élevé > 30% + / CPT > 120% 





- Réversibilité: - Significative : Z du VEMS > 200 mL ou > 12% > possible dans la BPCO 






























































EFR Tests pharmaco- x a 
d P i - Complète : normalisation du rapport VEMS/CVF > exclue une BPCO 
ynamıques - Test aux bronchodilatateurs (10 à 15 minutes) ou aux corticoïdes (10 à 15 jours) 
Transfert du CO - Evalue la destruction alvéolaire : pathologique si TLCO < 70% de la valeur prédite 
- GDS : recherche d’une insuffisance respiratoire chronique 
Autres j ` $ : : 
- Test d'exercice maximal = VO, max ou sous-maximal = test de marche 6 minutes 
v 
3 
T - Distension thoracique: - De profil : aplatissement des coupoles diaphragmatiques, / des espaces clairs rétro- 
D RP sternal et rétro-cardiaque, / du diamètre antéro-postérieur (thorax en tonneau) 
S - De face : horizontalisation des côtes 
z - Hyperclarté pulmonaire (de face) par diminution de la vascularisation 
2 
Ea TDM > Non systématique : utile en cas de doute diagnostique (bronchectasie, cancer bronchique) 
th z - Emphysème : zones d’hypodensité (raréfaction du parenchyme pulmonaire) 
DER _ Bulle d’emphysème (emphysème para-septale) : zone d’hypodensité > 1 cm cerclée d’une paroi fine 
- ECG : systématique si VEMS < 50% (Gold III ou IV) 
- Echographie cardiaque si sujets hypoxémiques ou très dyspnéique : recherche de signes d'HTAP 
- NFS : polyglobulie réactionnelle ou anémie (comorbidité fréquente) 
Autres - Dosage a-1-antitrypsine si : - BPCO précoce < 45 ans 
- Non tabagique 
- Atcds familiaux d’emphysème 
- Phénotype emphysème prédominant 
es orne = Facteur de risque commun ou conséquence de la BPCO : maladie cardiovasculaire, cancer broncho- 
pulmonaire, sarcopénie, ostéoporose, dénutrition, anémie, anxiété, dépression 
- Objectifs : améliorer la fonction respiratoire, réduire le déclin, prévenir les complications, réduire la dyspnée, 
augmenter la capacité d'exercice, améliorer la qualité de vie et réduire la mortalité 
> Seul l'arrêt du tabac atténue le déclin et la mortalité, les autres traitements améliorent juste la qualité de vie 
> Aucune indication de mucomodificateur, d’anti-leucotriène ou d’antitussifs dans le BPCO 
Sevrage > Interrompt la progression de l’obstruction bronchique et retarde l'insuffisance respiratoire 
tabagique - Sevrage tabagique total et définitif : aide au sevrage si besoin (substitut nicotinique, médicament) 
= Anticholinergique et f2-agoniste (efficacité équivalente): par voie inhalée 
- À courte durée d’action : à la demande si difficulté respiratoire 
Broncho- - À longue durée d’action : - Anticholinergique : tiotropium (1 prise/jour) 
dilatateur - B2-agoniste : formotérol, salméterol (2/jour) ou indacatérol (1/jour) 
- Association des 2 classes si persistance de la dyspnée 
> Indication selon les symptômes et les exacerbations, indépendante de la fonction respiratoire 
2 - Association BDCA + corticothérapie inhalée (salmétérol + fluticasone ou budésonide + formotérol) 
z Cortico- - Indication : - VEMS post-BD < 50% (ou < 60% pour l'association salmétérol + fluticasone) 
téroïd - Exacerbations fréquentes (2 2/an) 
StEroIcES - Symptômes persistants malgré les bronchodilatateurs de longue durée 
> Aucune indication de corticothérapie orale au long cours ou inhalée seule 
Sans dyspnée quotidienne ` 
Ysp 4 | - BDCA à la demande 
Sans exacerbation 
1°" ligne 7 | 
Dyspnée - BDLA = f2-agoniste 
ne Dyspnée ou exacerbation | - BDLA = anticholinergique 
Stratégie YSP giq 
thérapeutique w Dyspnée + exacerbation - B2-agoniste + anticholinergique 
2 ligne 
Exacerbation sans dyspnée | - B2-agoniste + corticoïdes inhalés 
3 ligne Exacerbation - B2-agoniste + anticholinergique + corticoïdes inhalés 














- Réévaluation : 1 à 3 mois après chaque modification de traitement, puis tous les 3 à 12 mois 
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= Optimisation du traitement, aide à l’arrêt du tabac, réentraînement à l’exercice, kinésithérapie 





Réhabili- respiratoire de drainage bronchique, prise en charge psychosociale et nutritionnelle et éducation 
tation - Recommandée quel que soit le stade de la maladie s’il existe un handicap malgré le traitement 
respiratoire | - Efficacité à long terme (jusqu’à 2 ans) selon la poursuite des activités physiques mises en place 
> Efficacité démontrée : dyspnée, capacité d'exercice, qualité de vie et consommation de soins 
- Vaccination grippale (annuelle) et anti-pneumococcique recommandées 
Mere - Si indication de B-bloquant : non contre-indiqué, utiliser des B-bloquants cardio-sélectifs, ne pas 
ee arrêter lors des exacerbations aiguës 
associées 


- Si insuffisance respiratoire : utilisation prudente des médicaments susceptible d'entraîner une 
dépression respiratoire = benzodiazépine, neuroleptique sédatif, opiacé... 





Traitement de 
l'insuffisance 
respiratoire 


- OLD : si insuffisance respiratoire chronique grave 
- Ventilation mécanique si : - Persistance d’une hypercapnie après une exacerbation grave 


- A l’état stable : SAOS, hypercapnie persistante, exacerbations fréquentes 





Traitement 
inter- 
ventionnel 





- Réduction du volume pulmonaire : chirurgicale (résection des zones pulmonaires les plus 
emphysémateuses) ou endoscopique (spirale ou valve) + diminue la dyspnée 


- Chirurgie des bulles géantes : si compliquées (infection, hémorragie, pneumothorax) ou compressives 


- Transplantation pulmonaire 
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EXACERBATION DE BPCO 





Exacerbation = événement aigu caractérisé par une aggravation des symptômes respiratoires (majoration d’une dyspnée, de 
la toux, du volume de l’expectoration et/ou de sa purulence), durable > 2 jours, conduisant à une modification thérapeutique 
- Exacerbation sévère = rupture de l'équilibre entre charge respiratoire (7) et capacité de compensation (°) : majoration de 
la capnie et acidose respiratoire décompensée, nécessitant des mesures d’assistances respiratoires 





- BPCO connu : majoration de la dyspnée, de la toux et/ou de l’expectoration (volume et/ou purulence) 





- BPCO non connu : exacerbation possiblement inaugurale, parfois sévère d'emblée (détresse respiratoire aiguë) 
Hospitalisation si : - Signes de gravité immédiate : détresse respiratoire aiguë, acidose respiratoire (pH < 7,35) 
x - Absence de réponse au traitement médical initial 
= - Incertitude diagnostique 
Š - Sujet âgé > 70 ans ou absence de soutien à domicile 


- Oxygénothérapie au long cours 
- Comorbidités : cardiovasculaire, alcoolisme, neurologique 





- Exacerbation légère (prise en charge ambulatoire) : aucune exploration paraclinique 

- Exacerbation modérée/sévère (hospitalisé): - Systématique : GDS, RP face + profil, ECG, NFS, CRP 

PC - Selon orientation : TDM + injecté, BNP, ETT, troponine, PCT 

- ECBC indiqué si : échec d’antibiothérapie, atcd de colonisation/infection à Pseudomonas, Stenothrophomonas 
ou Achromobacter, obstruction bronchique sévère hospitalisé, hospitalisation en USI/réa, immunodépression 














Virale (50%) | - Souvent précédée de symptômes ORL dans un contexte épidémique 
v Surinfection en e- Critères d’Anthonisen : 7 volume/purulence des expectorations, 7 dyspnée 
z bronchique (25%) - Germe : - Haemophilus influenzae, pneumocoque, Moraxella catarrhalis 
= i - P. aeruginosa (rare) : patient sévère (VEMS < 50%) ou atcd d’hospit 
Autre - Cause environnementale (pic de pollution...) ou idiopathique 








- Dysfonction cardiaque gauche (2°"° cause de décompensation) : OAP, IDM, trouble du rythme 
- Pneumonie aiguë infectieuse : syndrome alvéolaire unique ou multiple 

- EP : diagnostic difficile, nécessitant le plus souvent de réaliser un angioscanner thoracique 

DD | - Pneumothorax 

- Prise de traitement contre-indiqué : sédatifs, opiacés... 

- Traumatisme thoracique (fracture de côte...) ou fracture-tassement vertébral 

- Chirurgie abdominale sus-mésocolique ou thoracique 








= Traitement essentiel, à posologie élevée, privilégier la voie inhalée (aérosol-doseur, nébulisation) 
- B2-agoniste à courte durée d’action en 1°° intention + anticholinergique 
- Vecteur d'administration : air et non O; (risque de majoration de l’hypercapnie) 


Broncho- 
dilatateurs 





- Expectoration franchement purulente 
Indication | - BPCO très sévère : dyspnée de repos ou VEMS < 30% hors exacerbation 
- Signes de gravité clinique 





Antibio- 


es -1°% intention : amoxicilline + ac. clavulanique 
érapie 


Choix - Alternative : pristinamycine, macrolide, C2G orale 
- 2" intention : fluoroquinolone anti-pneumococcique, C3G injectable 








- Durée totale de 5 à 7 jours avec réévaluation à 48-72h 





= Discutée, pourrait accélérer la récupération du VEMS et raccourcir la durée d’hospitalisation 
de - A domicile: non indiqué en 1°" intention, envisagée en 2°™° intention si aucune amélioration > 48h 
SS LE - Hôpital : d'emblée, à dose < 0,5 mg/kg/j (30-40 mg/j) sur une durée courte (5 à 7 jours) 


Corticothérapie 





- Titration du débit : début à 0,5-2L/min, augmentation progressive jusqu’à saturation = 88 à 92% 














Oxygéno- e we e r | 
xyg à - En cas d’hypoxémie mal tolérée ou profonde : débits d’O; adaptés (élevés si nécessaire), avec 
thérapie | os . ee 3 
surveillance de la gazométrique (risque rare de majoration de l’hypercapnie) 
- Indication : acidose respiratoire non ou partiellement compensée (pH < 7,35) 
Ventilation - VNI en 1%™° intention : dans la très grande majorité des cas 
mécanique - Intubation si échec de la VNI ou CI (coma, choc, arrêt cardio-respiratoire, trouble de déglutition, 
hypersécrétion bronchique abondante, vomissements, trouble du rythme ventriculaire, agitation) 
Mesures - Kinésithérapie de désencombrement bronchique + instrumentale 
associées - Traitement étiologique : diurétique si OAP, anticoagulant si EP, drainage d’un pneumothorax... 
Suivi - Education sur la reconnaissance et la prise en charge des exacerbations, réhabilitation respiratoire 
- Consultation systématique avec la médecin traitant dans le mois suivant l’exacerbation 
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ITEM 206 : PNEUMOPATHIE INTERSTITIELLE DIFFUSE 





Pneumopathie interstitielle diffuse (PID) = atteinte de l’interstitium pulmonaire (+ alvéolaire dans certains cas) par un infiltrat 
interstitiel cellulaire et/ou fibreux (fibrose irréversible) : présentation radiologique sous forme d’opacités infiltratives diffuses 


























Sémiologie radiologique 

















- Dyspnée d’effort : non spécifique, d'apparition progressive 
- Toux sèche 
@ - Plus rarement : - Crépitants secs (type « Velcro »), hippocratisme digital 
- Découverte fortuite sur une RP ou un scanner 
- Tableau clinique d'emblée sévère : insuffisance respiratoire aiguë 
- Opacités non confluentes, le plus souvent non systématisée, bilatérales + symétriques, associant 
© RP des nodules de taille variable, des infiltrats et des lignes réticulaires (entrecroisement de lignes) 
8 - Normale dans < 10% des cas : détection de la PID au scanner 
S 
© = Examen clé : caractérise les lésions élémentaires, l’étendue, la distribution (apicale/basale, 
= Scanner centrale/périphérique, diffuse/prédominance unilatérale), la réversibilité + ADP associée 
RE thoracique |. Technique adaptée : coupes fines, en haute résolution, lecture par un radiologue expérimenté 
- TVR pur : N CPT (< 80%) et ~ homogène des volumes (CV) et débits (VEMS) avec VEMS/CVL > 70% 
- Altération de la fonction d'échange : œ DLCO < 70% 
EFR > La DLCO diminue si le volume pulmonaire diminue (en cas de TVR) : corrigée par DLCO/VA 
- Hypoxémie : parfois absente au repos, pouvant se démasquer à l'effort 
- Désaturation oxygénée au test de marche 6 minutes 
= Micronodule < 3 mm, nodule de 3 à 30 mm, masse > 3 cm 
- Distribution hématogène (miliaire tuberculeuse, miliaire carcinomateuse) : diffuse, aléatoire, à limites 
nettes, prédomine aux bases 
Nodule - Distribution lymphatique (sarcoïdose, lymphangite carcinomateuse) : septa péri-lobulaires, sous-pleural 
- Distribution bronchogène (infection aiguë, pneumonie d’hypersensibilité) = centro-lobulaire : flous, 
épargnant la région sous pleurale, parfois aspect « d’arbre en bourgeon » (bronchioles pleines dilatées) 
- Distribution bronchiolaire 
= Accentuation ou visualisation de structures anatomiques normalement non visible en radiologie 
Septa inter- = Sépare les lobules pulmonaires, et contient veines et lymphatiques 
lobulaire - Epaississement = lignes nettes dessinant des polygones à la périphérie du 
(SIL) poumon > réseau à grandes mailles, mieux visible aux apex et bases 
Ligne et 
réticulation Réticulations = Epaississement de l’interstitium péri-bronchiolaire intra-lobulaire 
intra-lobulaires | - Opacités linéaires entrecroisées en réseau à petites mailles, le plus souvent 
(RIL) irrégulières, prédominant dans les régions sous pleurales 
Notre - Bande de fibrose ou d’atéléctasie : parallèles ou perpendiculaires à la plèvre, 
essentiellement aux bases 





Epaississement péri-broncho- 
vasculaire et des interfaces 
(scissure, plèvre) 


- Régulier : non spécifique 
- Irrégulier (spiculé, nodulaire) : lymphangite carcinomateuse, sarcoïdose... 





= Hyperdensité effaçant les scissures, les contours des vaisseaux et les parois 








Condensation ; a 
: bronchiques + bronchogramme aérique 
Hyper- puimonalre - Comblement alvéolaire par du liquide, des cellules ou une substance amorphe 
A H densité n’eff | d | b h 
nie = erdensité n’effaçant pas les contours des vaisseaux ni les parois bronchiques 
Verre dépoli YP ; $ Sa el A 
- Comblement alvéolaire moins intense que les condensations 
= Espace aérique arrondi limité par une paroi fine, séparés les uns des autres par 
Kyste à paroi fine | du poumon normal, diamètre de quelques mm/cm 
Kyste - DD : emphysème, bronchectasie 








Rayon de miel 





= Stade ultime de la fibrose pulmonaire : espaces kystiques aériques limités par 
des parois épaisses, jointifs, en couches successives, à disposition sous-pleurale 








Bronchectasie par 
traction 





= Augmentation du calibre bronchique par la traction exercée par un poumon fibreux 
> A différencier de véritables bronchectasies : paroi normale, asymptomatique, n’expose pas aux 
complications des vraies bronchectasies 
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PNEUMOPATHIE INTERSTITIELLE DIFFUSE AIGUË 





= Durée < 3 semaines : principalement d’origine infectieuse, hémodynamique, SDRA ou acutisation de PID subaiguë/chronique 





- Clinique : HTA, coronaropathie, valvulopathie, expectoration mousseuse 
- Bilan paraclinique : ECG, BNP, échographie cardiaque 
- Particularité RP : cardiomégalie, flou péri-hilaire 


pulmonaire 
hémodynamique 





- Clinique : fièvre, contage (tuberculose, virus) 
- Bilan paraclinique : hémoculture, antigénurie, écouvillon nasopharyngé (grippe), expectoration 
(BK), LBA chez l’immunodéprimé... 





- LBA : formule panachée, mise en évidence du BK par culture ou PCR 
- Biopsie : granulome épithélioïde et gigantocellulaire avec nécrose caséeuse, 
coloration de Ziehl-Neelsen 


Miliaire 
tuberculeuse 
Pneumonie 


infectieuse 





= Virus respiratoire : VRS, grippe, varicelle, CMV, herpès 
- LBA : formule parfois lymphocytaire, effet cytopathogène viral (CMV, HSV), 
virologie (Ac, PCR) 


Pneumopathie 
virale 





- LBA : formule variable, mise en évidence de Pneumocystis par coloration 


FAO EEE May-Grünwald-Giemsa et Gomori-Grocott + détection des Ac, PCR 








Bactérienne = Pneumocoque, légionnelle, mycoplasme : rarement à l’origine de PID 





= Agression endogène ou exogène 


SPIRA - Bilan paraclinique : GDS, hémoculture, ECG, BNP, échographie cardiaque 








- Cancer : lymphangite carcinomateuse (présentation plutôt subaiguë), adénocarcinome bronchiolo- 
alvéolaire, lymphome 

- Pneumopathie médicamenteuse 

Autres - Acutisation de PID subaiguë/chronique 

causes - Pneumopathie d’hypersensibilité 

- Poumon éosinophile aigu : médicamenteuse, parasitaire, vascularite de Churg-Strauss 

- Hémorragie alvéolaire 

- Connectivite 








- Antécédents personnels : cancer, hémopathie maligne, transplantation, immunosuppresseurs, VIH 





- Exposition à des agents : médicaments, particules, gaz toxique, drogue, pneumopathie d’hypersensibilité 
- Recherche d’une cause cardiaque : ECG, BNP, échographie cardiaque + test aux diurétiques 
= ~- LBA : - Réalisé en l’absence de cause cardiaque, chez un patient stabilisé 


- Très performant pour le diagnostic d'infection ou d’hémorragie intra-alvéolaire 
- Orientation diagnostique dans les autres cas 








- Transfert en réanimation si détresse respiratoire 

- Oxygénothérapie haut débit + assistance ventilatoire si besoin (non invasive, voire invasive) 

- En cas de fièvre : traitement anti-infectieux probabiliste large spectre, couvrant le pneumocoque (B-lactamine), les 
germes intracellulaires (macrolide) + pneumocystose (si immunodépression et imagerie évocatrice) + tuberculose (si 
imagerie compatible et nécessité de traitement immédiat) 

- Diurétique si doute sur une insuffisance cardiaque 

- Arrêt immédiat de toute drogue potentiellement pneumotoxique 


Œdème - Cause : IDM, valvulopathie mitrale, surcharge hémodynamique 
- Corticothérapie systémique : discutée au cas par cas selon l’orientation diagnostic 
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PNEUMOPATHIE INTERSTITIELLE DIFFUSE SUBAIGUË/CHRONIQUE 


= Durée > 3 mois : groupe hétérogène d’affections, de cause connue ou non 





Insuffisance 
cardiaque gauche 


- Contexte : HTA, coronaropathie, valvulopathie mitrale 
- Bilan paraclinique : ECG, BNP, échographie cardiaque 
- Imagerie : opacités péri-hilaires 





Cause néoplasique 


- Primitif : - Adénocarcinome lépidique = cancer bronchiolo-alvéolaire 
- Lymphome pulmonaire primitif 
- Secondaire : lymphangite carcinomateuse 





C - Cancer connu, AEG, bronchorrhée (évocatrice d’ADK lépidique) 





- Imagerie : - Lymphangite carcinomateuse : nodules, réticulations + épanchement pleural 
- ADK lépidique, lymphome : hyperdensités 
- Biopsie : - Biopsie endobronchique : lymphangite, lymphome pulmonaire 
- Biopsie trans-bronchique 


PC 














Pneumopathie - Principaux médicaments impliqués : amiodarone, méthotrexate, ß-bloquant... 
médicamenteuse | -Imagerie : hyperdensité (condensation, verre dépoli), épanchement pleural 
Pneumopathie - Exposition à des Ag organique : oiseau, bactérie, moisissure 
d’hyper- - Imagerie : micronodules centro-lobulaires flous, hyperdensités en verre dépoli 
sensibilité - Diagnostic : sérodiagnostic (poumon d’éleveur d'oiseau, poumon de fermier) + LBA 
- Exposition à des particules inorganiques : amiante, silice 
Pneumoconiose | - Imagerie : - Silicose : nodule, masses, ADP calcifiés 


- Asbestose : images linéaires de réticulation, calcifications pleurales 





Cause infectieuse 


- Pneumocystose : contexte d’immunodépression 

- Miliaire tuberculeuse 

- Pneumopathie atypique : Mycoplasma, Chlamydia pneumoniae/psittaci, Legionella, Coxiella 
- Pneumopathie virale : influenzae, VRS, parainfluenzae, adénovirus, HSV, VZV, CMV 





- Signes extra-respiratoires associés 
- Imagerie : nodules/micronodules de distribution lymphatiques, hyperdensités, distorsions 
bronchiques, ADP associées 








Sarcoïdose - Biopsie : - Site extra-pulmonaire : ADP (endoscopique, médiastinoscopie), BGSA 
- Biopsie endobronchique ou trans-bronchique 
- LBA 
- Fibrose pulmonaire idiopathique : réticulation, rayon de miel 
- Pneumopathie interstitielle non spécifique : verre dépoli, réticulations, bronchectasies épargnant 
: 3 l'extrême périphérique du poumon 
Idiopathique PA RENE PE 
- Pneumopathie organisée cryptogénique 
- Liée au tabac : - Pneumopathie interstitielle desquamative 
- Bronchiolite respiratoire avec pneumopathie interstitielle 
Maladie = Polyarthrite rhumatoïde, sclérodermie, Gougerot, polymyosite/dermatomyosite, vascularite 
Re - Imagerie : réticulations, nodules, hyperdensités, bronchectasies 
systémique 





- Bio : Ac spécifiques 





Autres 





- Granulomatose à cellules de Langerhans 
- Histiocytose pulmonaire à cellules de Langerhans 
- Pneumopathie chronique idiopathique à éosinophile 


- Lymphangioléiomyomatose 
- Lipoprotéinose alvéolaire 
- Amylose... 








Int. 


- Age : - 20 à 40 ans : sarcoïdose, PID liée à une maladie systémique 
- > 50 ans : fibrose pulmonaire idiopathique, pneumoconiose 
- Sexe : lymphangioléiomyomatose quasi-exclusive aux femmes en activité génitale 
- Tabagisme : - N la probabilité de pneumopathie d’hypersensibilité et de sarcoïdose 
- Quasi-exclusif au fumeur : histiocytose langerhansienne, pneumopathie interstitielle desquamative 
- Toxicomanie : - Granulomatose chronique : toxicomanie IV 


- Bronchiolite : cannabis 
- Pneumoconiose : cocaïne 


- Oedème pulmonaire lésionnel : héroïne 

- Hémorragie intra-alvéolaire : cannabis, cocaïne, poudre, crack 
- Immunodépression 
- Antécédents de radiothérapie 
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Diagnostic 


- Médicament : même prise ancienne (chimiothérapie notamment), automédication (AINS), topiques 
- Exposition: - Pneumoconiose : amiante, silice, aluminium, métaux durs (cobalt) 



































Int. - Béryllium : granulomatose pouvant simuler une sarcoïdose 
- Ag organique (oiseaux, actinomycètes du foin, huiles de coupe contaminée, Penicillium des fabricants 
de fromage ou saucisson, Aspergillus des climatisation...) : pneumopathie d’hypersensibilité 
- Râles crépitants secs «velcro»:- Fréquent : fibrose pulmonaire idiopathique, asbestose, connectivites 
SE - Généralement absent : sarcoïdose, pneumopathies d’hypersensibilité, histiocytose 
- Hippocratisme digital : fibrose pulmonaire idiopathique, toute forme évoluée de PID (surtout fibrotique) 
- NFS, CRP : syndrome inflammatoire biologique, hyperéosinophilie, lymphopénie 
- BNP : insuffisance cardiaque 
- Dosage orienté des précipitines sériques (IgG anti-Ag organique) : pneumopathie d’hypersensibilité 
Bio | - ECA, calcémie, calciurie : sarcoïdose 
> L'ECA est aussi élevée dans les autres granulomatoses (bérylliose, silicose, tuberculose, histoplasmose, PHS..) 
- Bilan immun (FR, anti-CCP, AAN, anti-ADN, anti-ENA, anti-synthétase, ANCA) : connectivite, vascularite 
- Sérologie VIH : pneumonie opportuniste 
- Lésion directe : nodule, ligne, réticulation, hyperdensité, épaississement, kystes, ADP médiastinale 
TDM - Lésion indirecte : bronchectasie de traction, déformation scissurale, perte de volume 
thoracique | - Réversibilité des lésions : - Opacités réticulés et rayon de miel : fibrose irréversible 
- Opacités en verre dépoli : potentiellement réversibles 
= Réalisé au cours de la fibroscopie (avant tout prélèvement biopsique) : instillation de sérum 
physiologique (2-3 x 100 ml) à température ambiante dans un territoire alvéolaire 
- Cellularité < 150 000 à 200 000 cellules/mil (chez le sujet non fumeur) 
Nos - Formule : - Macrophages = 80-90%, PNN < 5%, PNE < 2% 
- Lymphocytes < 15-20% avec rapport CD4/CD8 = 1 à 1,2 
- Cellules bronchiques < 5% (sinon contamination bronchique : non interprétable) 
- Cellules malignes 
Eléments de | - Agents infectieux pathogènes : mycobactérie, pneumocystose 
certitude - Sidérophages > 30% (score de Golde > 100) sur coloration de Perls : hémorragie 
diagnostique | - CD1a > 5% : histiocytose langerhansienne 
Lavage - Substance amorphe intercellulaire PAS+ : protéinose alvéolaire 
broncho- - Hypercellularité totale > 150/uL (ou > 250/uL chez fumeur) : alvéolite 
alvéolaire - Formule macrophagique : histiocytose langerhansienne, fumeur actif 
- Formule lymphocytaire : sarcoïdose (/ CD4), pneumopathie d’hypersensibilité (7 
CD8), pneumoconiose, tuberculose, infection virale 
- Formule neutrophile : - PN altérés > 50%, souvent élevés : infection 
PC Eléments - PN non altéré (5-20%) : fibrose, asbestose, connectivite 
d'orientation | - Formule éosinophile = pneumopathie à éosinophile : parasitaire, 
étiologique | médicamenteuse (AINS), vascularite de Churg-Strauss, idiopathique 
- Formule panachée : BK, pneumopathie idiopathique (PINS, POC) 
- Formule variable si pneumopathie médicamenteuse 
- Erythrophagocytose : hémorragie alvéolaire 
- Aspect : - Rosé, sidérophage : hémorragie alvéolaire 
- Laiteux : protéinose alvéolaire primitive 
- Biopsie d’éperon de division bronchique = étude des structures lymphatiques : rentabilité 
3 > 50% pour la sarcoïdose et la lymphangite carcinomateuse 
Ponction 





endoscopique 


- Biopsie trans-bronchique = étude des bronchioles terminales et alvéoles: rentabilité = 75% 
pour la sarcoïdose diffuse (stade 2-4), parfois rentable pour une pneumopathie organisée 
> Non contributive et dangereuse dans les autres PID (risque : pneumothorax, hémoptysie) 














thoraciques 





= Ponction - Ponction écho-guidée par voie endoscopique d’ADP médiastinale : sarcoïdose 
2 d’ADP - Biopsie d’'ADP médiastinale par médiastinoscopie : rentabilité de 100% pour la sarcoïdose, 
k médiastinale | indiqué si les examens moins invasifs sont négatifs 
I 
Biopsie = Sous vidéo-thoracoscopie prélèvements si possible sur 2 2 lobes, guidé par TDM si localisé 
pulmonaire | - Indication (après discussion multidisciplinaire) : PID idiopathique ou aspect TDM non 
chirurgicale | typique d’une fibrose pulmonaire idiopathique, en cas d'impact attendu sur la thérapeutique 
Extra- - Biopsie ciblée : sarcoïdose, myopathie inflammatoire, vascularite 


- Biopsie de glandes salivaires accessoires : sarcoïdose, Goujerot-Sjôgren, amylose 
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Cause inconnue 


Fibrose 
pulmonaire 
idiopathique 


= Plus fréquente des PID de cause inconnue : âge moyen = 65 ans, prédominance masculine 
- Pronostic global sévère : exacerbations aiguës, développement d’une HTAP 





- Dyspnée d’effort d’aggravation progressive 


- Toux sèche, crépitants secs prédominants aux bases, hippocratisme digital (40%) 





- RP : opacités réticulées, prédominant aux bases et dans les régions sous-pleurales 
- TDM : - Réticulations intra-lobulaires, en rayons de miel, bronchectasie de traction 

- Prédominant en sous-pleural et aux bases 
- EFR : TVR, N DLCO, puis hypoxémie 
- LBA (peu spécifique) : alvéolite panachée, lymphocytaire, avec PNN non altérés et PNE 
PC | - Biopsie pulmonaire chirurgicale : aspect de pneumopathie interstitielle commune (PIC) : 
lésions d'âge différent (évolution par poussées), répartition hétérogène, avec foyers/nodules 
fibroblastiques et fibrose, résultant en une désorganisation et une destruction architecturale 
> Preuve histologique inutile si critères ATS/ERS remplis : exclusion des autres causes, TVR/X 
DLCO, aspect TDM typique, sans diagnostic alternatif au LBA, chez un sujet > 50 ans, évoluant 
> 3 mois, avec dyspnée d’effort progressive inexpliquée et crépitants bi-basaux 








Pneumopathie 
interstitielle 
non spécifique 


- Cause : - Secondaire : connectivite ++ (aspect principal), plus rarement iatrogène 
- Idiopathique (plus rare) : âge plus jeune < 50 ans, sensible aux corticoïdes 
- De meilleur pronostic que la FPI, plus grave en cas de forme fibrosante 





- TDM : verre dépoli, réticulations intra-lobulaires à fines mailles, bronchectasie par traction 

- LBA : alvéolite + lymphocytaire 

PC | - Biopsie pulmonaire chirurgicale : lésions fibreuses interstitielles de même âge et homogène, 
avec infiltration lympho-plasmocytaire (PINS cellulaire) et/ou fibrose collagène (PINS 
fibrosante), sans destruction de l’architecture pulmonaire (+ PIC), alvéoles peu altérées 








Pneumopathie 
organisée 
chronique 


- Causes multiples : primitive (cryptogénétique) ou bactérienne, connectivite, radiothérapie... 

- TDM : plages de condensation bilatérales, principalement sous-pleurales + bronchogramme aérien 
- LBA : non spécifique 

- Histologie : architecture préservée, sans fibrose interstitielle, nodules conjonctifs endo-luminaux 
alvéolaires ou bronchiolaires 





Pneumoconiose 


> Envoi d’un prélèvement en LEPI régional pour analyse minéralogique 





Asbestose 


= Fibrose pulmonaire 2°" à l’inhalation de fibres d'amiante 


- TDM : opacités linéaires non septales des bases + plaques pleurales calcificées 
- Présence de particules d'amiante dans l’expectoration, le LBA ou à la biopsie pulmonaire : corps 
ferrugineux ou corps asbestosique > affirme l'exposition 





Silicose 


ndr 
=2 


à l’inhalation de silice libre cristalline : mineurs de charbon, tailleur de pierre, décapage au jet 
de sable, fonderie, ouvrier du bâtiment 

- Développement variable (selon l'importance et la durée de l'exposition, et l'individu) : de la silicose 
aiguë (rapidement évolutive) à la phase de latence longue 

- TDM : opacités micronodulaires diffuses prédominant dans les lopes supérieurs, pouvant confluer 
en masse pseudo-tumorale caractéristique + ADP médiastinale avec calcifications en coquille d'œuf 
- Biopsie pulmonaire : nodules interstitiels de substance hyaline contenant des particules de silice 
biréfringente en lumière polarisée, entourés d’histiocytes 





Bérylliose 


= 2% à l'inhalation de particules de béryllium (prothésiste dentaire, aéronautique) chez des patients 


présentant un groupe HLA particulier : présentation = sarcoïdose, avec des opacités en verre dépoli 








Cause allergique 





Pneumopathie 
d’hyper- 
sensibilité 


= Inhalation répétée d’Ag le plus souvent organique, dans un contexte domestique (moisissure) ou 
professionnel (agriculture, moisissure de foin, déjections d'animaux) : plus rare chez le fumeur 





- Aiguë : syndrome pseudo-grippal 4 à 8 heures après exposition 
C - Subaiguë : en plusieurs semaines/mois avec toux, fébricule, râles crépitants et piaulants 
- Chronique : dyspnée, toux sèches, crépitants 





- RP (dans les formes aiguës/subaiguës) : opacités infiltrantes diffuses bilatérales 

- TDM : plages de verre dépoli, nodules flous, peu denses, centro-lobulaires + fibrose 

- EFR : TVR dans les forme aiguës, TVR ou TVO dans les formes chroniques, œ DLCO 

- LBA : alvéolite lÿmphocytaire CD8+ typique (rapport CD4/CD8 < 1) 

- Détection de précipitine sérique (IgG) dirigés contre l’Ag : confirme seulement l’exposition 
> L'absence de précipitines sériques n’exclut pas le diagnostic 


PC 








- Corticothérapie orale : 4-6 semaines puis décroissance progressive si amélioration clinique 


TTT ne RE 
- Eviction antigénique totale 
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- Cancer primitif : bronchique, mammaire, gastrique, ou plus rarement pancréas, prostate 
- Toux sèche, rebelle et polypnée d'apparition progressive 














Lymphangite He NE i š i à | : 
y k; P 8 - TDM : épaississement irrégulier et nodulaire des septa inter-lobulaires (réseau à grandes mailles 
carcinomateuse PTE ; PEE 
g polyédriques), nodules/micronodules + ADP médiastinale 
E - Biopsie d’éperons de division bronchique : emboles lymphatiques tumoraux dans les septa 
S 
Q A f - Dyspnée progressive, bronchorrhée évocatrice (expectoration abondante et claire 
£ | Adénocarcinome Eai: l P | 
< lépidi - TDM : plage de verre dépoli + plages de condensation 
8 EPICIQUE - Confirmation diagnostique : biopsie pulmonaire (trans-bronchique ou trans-thoracique) 
D 
(o) = 
Lymphome Tumeur rare des MALT, le plus souvent de bas grade | 
. - TDM : condensation alvéolaire chronique unique ou plurifocale 
pulmonaire . ; 
imitif - EPS : possible gammapathie monoclonale 
prouti - Confirmation : oligo/monoclonalité des lymphocytes tumoraux obtenus par LBA ou biopsie 
= Affection caractérisée par la prolifération de cellules de Langerhans : survient généralement 
chez le sujet jeune < 40 ans, prédominance masculine (4/1), fréquemment associé à un tabagisme 
- Atteinte osseuse : lésions multiples à l’emporte-pièce, principalement des os plats (crâne, 
mandibule...) 
- Atteinte endocrinienne : diabète insipide 
Histiocytose - ADP, hépatosplénomégalie 
langerhansienne - Atteinte cutanée : lésions croûteuses péri-orificielles (buccales, anales, vulvaires) 
- Atteinte pulmonaire : - Syndrome interstitiel réticulaire ou réticulo-nodulaire, prédominant aux 
lobes supérieurs et moyens, associé à des images kystiques ou des bulles 
v un ; ee 
Ñ - LBA : alvéolite macrophagique, hypercellularité CD1+ > 5% 
3 - Histo : infiltration granulomateuse de cellules de Langerhans, détection 


de l’Ag membranaire CD1a, granules de Birbeck intra-histiocytaire au ME 





Connectivite 


- Polyarthrite rhumatoïde 

- Sclérodermie systémique 

- Polymyosite/dermatomyosite 

- Syndrome de Gougerot-Sjögren 








Vascularite à ANCA 





- Granulomatose avec polyangéite : opacités en plages, nodules + excavés 
- Granulomatose éosinophilique avec polyangéite 
- Polyangéite microscopique (plus rarement) 
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ITEM 207 : SARCOÏDOSE 








Sarcoïdose : maladie systémique, de cause inconnue, due à l’infiltration des organes atteints par des granulomes 
immunitaires épithélioïdes et giganto-cellulaires sans nécrose caséeuse 

- Atteinte principalement médiastino-pulmonaire : 80 à 90% des cas, dont atteinte isolée dans 50% des cas 

- Répartition géographique ubiquitaire, maladie rare = prévalence variable de 1/5000 à 1/20 000 selon les régions/ethnies 
- 3 fois plus fréquent (et plus sévère) chez les sujets africains et des Caraïbes 

- Débute entre 25 et 45 ans dans 2/3 des cas, un peu plus fréquent chez la femme (1,5/1), forme familiale dans 5% des cas 





Granulome = processus dynamique, conséquence d’une réaction immunitaire cellulaire spécifique dirigée contre un Ag 
inconnu (environnemental ou infectieux), d'élimination lente, chez des sujets prédisposés 

- Profil immunitaire Th1 avec mise en jeu de LT et de cellules présentatrices d’Ag (monocytes et macrophages, se 
différenciant en cellules épithélioïde et cellules géantes), par production exagérée d’interféron y, TNFa et IL2 





Granulome épithélioïde et giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse = granulome tuberculoïde : 

- Follicule central : cellules épithélioïdes (macrophages activés) et cellules géantes (de Langhans) 

- Lymphocytes T regroupés en couronne autour du follicule 

Histologie | - Evolution : résolution sans séquelle, persistance sans altération de l’architecture, ou moins souvent 
lésions de fibroses périphériques 

- Distribution caractéristique au sein des organes : distribution lymphatique dans le poumon (tissu 
conjonctif péri-broncho-vasculaire, sous-pleural et péri-lobulaire) et au niveau de la muqueuse bronchique 





- Prédisposition génétique : prépondérance ethnique, formes familiales, association entre certaines 
formes cliniques et des haplotypes HLA 

Cause - Influence environnementale : variations saisonnières (syndrome de Löfgren surtout), cas épidémiques, 
association avec certains facteurs environnementaux 

- Facteurs infectieux : mycobactéries, herpès virus, propionobactéries.. 








- Toux sèche persistante : fréquente = 30 à 50% des cas > principal signe fonctionnel respiratoire 
- Dyspnée lentement progressive : rare, surtout aux stades avancés 

- Douleur thoracique erratique et fugace : rechercher une atteinte cardiaque 

C - Symptôme asthmatiforme ou infection respiratoire intercurrente 

- Hémoptysie (exceptionnelle) : rechercher une greffe aspergillaire 

- Auscultation généralement normal (ou râle crépitant dans 10% des cas) 

- Hippocratisme digital (exceptionnel) 





> Grande valeur diagnostique, pronostique et pour le suivi de la maladie 





- ADP hilaire : bilatérale, symétrique, homogène, non compressive (95%) 

ADP intra- - ADP médiastinale : latéro-trachéale droite dans > 70% des cas 

thoracique - Plus rarement asymétriques ou compressives > éliminer un diagnostic alternatif 
- Calcification dans les formes très prolongées 





Atteinte - Aspect micronodulaire diffus, prédominant dans les parties moyennes et supérieures 
parenchymateuse | des champs pulmonaires 





= Prédomine dans les parties supérieures et postérieures 
- Atélectasies segmentaires : opacités parenchymateuses rétractile avec ascension des 
hiles pulmonaires et distorsion broncho-vasculaire 
Fibrose - Parfois masse pseudo-tumorale péri-hilaire ou aspect en rayon de miel apical 
- Lésions associées : - Lésions emphysémateuses para-cicatricielle 
- Déformation en tente des coupoles diaphragmatiques 
- Lésions cavitaires (risque d’aspergillome) 


RP 





- Stade 0 (20%) : RP normale (forme extra-thoracique isolée) 

- Stade 1 (50%) : ADP hilaires bilatérales et médiastinales isolées 

- Stade 2 : ADP hilaires et médiastinales + atteinte parenchymateuse pulmonaire 

- Stade 3 (25%) : atteinte parenchymateuse pulmonaire isolée sans fibrose 

- Stade 4 (5-8%) : fibrose pulmonaire diffuse (isolée ou associée) avec lésions 
parenchymateuses irréversibles, destructrices et rétractiles (ascension des coupoles 
diaphragmatiques), atélectasie segmentaire et lésions d'emphysèmes 


Stade radiographique 
de Scadding 








> Le contraste entre l'importance de l’atteinte radiologique et la discrétion des signes respiratoires est un 
élément en faveur du diagnostic de sarcoïdose 
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Manifestations respiratoires 


TDM haute 
résolution 


> Non indispensable dans les formes typiques non compliquées : intérêt dans les formes atypiques 

- Atteinte parenchymateuse : micronodules à contours nets, confluents, bilatéraux, prédominant dans 
les moitiés supérieures, distribution lymphatique (le long des axes péri-broncho-vasculaires (épaissis) 
et des zones sous pleurales et scissures), prédominant en péri-lobulaire + réticulations septales 

- Détection précoce des signes débutant de fibrose : bronchectasie par traction, distorsion des 
scissures et des axes broncho-vasculaires, rayon de miel apical-postérieur 

- Avec injection : analyse des ADP médiastinales et hilaires 





EFR 


- Généralement normale ou peu altéré dans les stades 1 ou atteintes parenchymateuses minimes 

- Syndrome restrictif (CPT < 80%) ou mixte dans 50% des cas, plus rarement syndrome obstructif isolé 
- Hyperréactivité bronchique parfois associée 

- Diminution précoce de la diffusion alvéolo-capillaire (DLCO) : paramètre précoce, sensible 

- GDS longtemps normaux, possible désaturation à l’effort au test de marche de 6 minute 





Endoscopie 
bronchique 


= Essentielle, non systématique en cas de prélèvement histologique d’un site plus accessible 





- Normale dans la majorité des cas 


Macroscopie i : À ; 
P - Muqueuse «en fond d’œil», granulations blanchâtres des bronches proximales (rare) 





= Orientation diagnostique : - Alvéolite lymphocytaire modérée (20-50%) à LT CD4+ 


LBA 
- 7 Ratio CD4/CD8 (> 3,5) : inconstant 





qe 
intention 


- Biopsie bronchique proximale étagée : sensibilité de 50-60% (/ en cas 
d'atteinte macroscopique) 





Prélèvement 
histologique Did 


- Ponction écho-guidée à l’aiguille des ADP médiastinales en cas d’ADP 
accessible : très sensible 

- Biopsie pulmonaire trans-bronchique : plus sensible, risque 
hémorragique ou de pneumothorax 


intention 











Médiastino- 
scopie 


= En présence d’une ADP médiastinale, si échec des techniques endoscopiques, sous AG 
- Diagnostic histo-pathologique dans + 100% des cas 





PET-scan 


- Indication restreinte : - Recherche d’un site superficiel occulte à biopsier 
- Confirmation d’une atteinte cardiaque active 
- Recherche du mécanisme d’une asthénie profonde inexpliquée 
- Evaluation de l’activité de la maladie dans les stades IV radiographiques 





Formes 
médiastino- 
pulmonaires 

atypiques 


= Tableau d'asthme : 

- Hyperréactivité bronchique 

- Obstruction bronchique par distorsion des bronches proximales (stade 4) 
- Infiltration granulomateuse diffuse des bronches proximales (rare) 

- Compression extrinsèque bronchique par une ADP (exceptionnel) 


Trouble 
ventilatoire 
obstructif 





Formes = Syndrome cavitaire, principalement apical, compliquant une fibrose pulmonaire 
cavitaires - Risque élevé de complication infectieuse, surtout de greffe aspergillaire 








Forme pseudo- | = Rare : aspect de macronodules, voire de « lâcher de ballon » 
nodulaire et - Confluence de granulome : opacités alvéolaire de présentation aiguë, pouvant 
alvéolaire régresser spontanément ou s’excaver 











Manifestations extra-respiratoires 


> Très polymorphe, apport diagnostique important si associé à l’atteinte médiastino-pulmonaire 
- Atteintes les plus fréquentes : cutanée, oculaire, ganglionnaire périphérique et hépatique 





- Asthénie importante : parfois au 1° plan (même dans les formes limitées) 











Signes s5 h ; , . PEES R 
P - Fièvre : rare en dehors du syndrome de Löfgren, d’Heerfordt ou d’une atteinte hépatique ou rénale 
8 - Amaiïigrissement : possible dans un syndrome de Löfgren ou dans les formes multi-viscérales 
= Sarcoïdose aiguë : révélatrice dans 5 à 10% des cas, touchant principalement la femme caucasienne 
Syndrome - Erythème noueux + ADP hilaires et médiastinales + arthralgie/arthrite des chevilles + fièvre 
de Löfgren - Preuve histologique non nécessaire en cas de présentation typique 
> Résolution spontanée dans 95% des cas en 12 à 24 mois sous traitement symptomatique 
7 X = Dermo-hypodermite septale aiguë inflammatoire prédominant sur les faces 
Atteinte Erythème | , Ad à p g . p ; 
ras d'extension des membres, notamment des jambes : cause la plus fréquente en France 
NOUEUX - Nouures érythémateuses sous-cutanées : fermes, douloureuses, guérit sans séquelles 
(20-25%) (10%) ie nue Age 
- Lésion aspécifique : biopsie inutile (panniculite septale), ne montrant pas de granulome 
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Manifestations extra-respiratoires 


= Préférentiellement au visage (50%), d’aspects multiples et d'évolution chronique 
- Caractéristiques : - Violacé ou brûünatre, ferme, non oedémateux, non inflammatoire 

- Indolore et non prurigineux 

- Grains lupoïdes jaunâtres à la vitro-pression (infiltrats granulomateux) 
- Sarcoïde à petit nodule : papule de 3 à 5 mm, évoluant par poussée, souvent symétriques, 
préférentiellement cervico-faciales et tronculaires 


























n 
VU 
> 
© 
S 
O 
SU 
È Q 
Atteinte 2 ni ; i PEN 
ne En - Sarcoïde à gros nodule et en plaques : nodules dermiques de 5 à 10 mm infiltrant la peau, 
(20-25%) S | pouvant persister plusieurs années, en plaques (aux membres ++), séquelle cicatricielle 
j = - Lupus pernio : plaque violacée infiltrée du nez et des joues (en aile de papillon) ou parfois des 
2 | oreilles, mains et doigts + chez la femme, doit faire rechercher une atteinte ORL 
S - Autre : - Sarcoïde sur cicatrice ou tatouage - Forme angiolupoïde 
4 - Nodule sous-cutané - Alopécie 
> Consultation dermatologique + biopsie cutanée : nodules de cellules épithélioïdes arrondis, 
bien circonscrits, entourés d’une étroite couronne lymphocytaire, sans nécrose caséeuse 
> Tous les segments de l’oeil peuvent être atteints : uvéite (antérieure, postérieure et/ou moyenne), 
atteinte lacrymale, conjonctivite, névrite optique, nodule conjonctivale (à biopsier)... 
- Forme chronique : typiquement chronique, bilatérale et granulomateuse 
Uvéite (précipités rétro-cornéens épais et nodules) 
Atteinte antérieure > Peut menacer l’AV par synéchies irido-cristallinienne, cataracte ou glaucome 
oculaire - Forme aiguë : évoquée devant un œil rouge avec BAV > examen à la lampe à fente 
(20-25%) Uvéite + A rechercher systématiquement par angiographie rétinienne 
he - Menace le pronostic visuelle : risque d’œdème maculaire cystoïde 
postérieure TRE F à 
- Souvent associée à une atteinte neurologique centrale 
AES - Uvéite intermédiaire (hyalite) : due à une sarcoïdose, une SEP ou idiopathique 
- Pan-uvéite : atteinte des 3 segments 
mpate - ADP périphérique : ferme, indolore, non inflammatoire, de taille modérée, par ordre de fréquence 
A aires cervicales > sus-claviculaires > axillaires > épitrochléenne et inguinale > biopsie ganglionnaire 
q - Splénomégalie dans 10% des cas : par atteinte spécifique, modérée, asymptomatique 
(15%) | 
- ADP profonde plus rarement : abdominale 
Atteinte - Atteinte histologique (granulomes hépatiques) sans symptômes : 60 à 80% des cas 
hépatique - Hépatomégalie, cholestase anictérique dans 20% des cas 
(15%) - Rare : hypertension portale et IHC, compression de la voie biliaire principale par une ADP 





Atteinte ORL 
(2-4%) 


- Atteinte parotidienne (la plus fréquente) : parotidomégalie bilatérale 

> Syndrome de Mikulicz : avec hypertrophie des glandes lacrymales 

> Syndrome de Heerfordt : avec uvéite, fièvre, paralysie d’un nerf crânien (facial surtout) et 
méningite lymphocytaire aseptique 

- Atteinte infra-clinique des glandes salivaires (30%) : diagnostic histologique possible par BGSA 
- Syndrome sec 

- Atteinte nasale (associée à un lupus pernio, rare) : obstruction, croûtes endo-nasales 

- Atteinte laryngée (exceptionnelle) : dyspnée inspiratoire, stridor, enrouement, dysphagie 





Atteinte 
cardiaque 


= Granulomes retrouvé dans 20 à 30% des cas, préférentiellement localisé au septum inter- 
ventriculaire et de la paroi libre du VG : symptomatique dans 5% des cas 

- Trouble de conduction : bloc de branche complet (BBD : anomalie la plus fréquente), BAV 

- Trouble du rythme : extrasystole, tachycardie ventriculaire, mort subite 

- Insuffisance ventriculaire gauche 

> Recherche systématique (ECG), complété si besoin (électrophysiologie, IRM, scintigraphie) 





Atteinte 
ostéo- 
articulaire 


- Rhumatisme sarcoïdosique (rare) : polyarthrite ou oligoarthrite, le plus souvent symétrique, parfois 
migratrice, le plus souvent distale, des chevilles (évocatrice), poignets et genoux surtout 

- Arthropathie chronique (exceptionnelle) : non destructrice, non déformante, évoluant par poussées 
- Dactylite inflammatoire uni- ou bilatérale des 2 et qe phalanges : souvent asymptomatique ou peu 
douloureuse, doigt infiltré, aspect en « radis » avec coloration violine, cyanique, ongles fendillés, 
ostéite radiologique (petits os tubulaires, kyste circonscrit, multiples lacunes avec aspect grillagé) 

- Atteinte des os longs et du crâne : lacunes radiographiques, souvent asymptomatique 

- Atteinte lytique des os propres du nez : en cas d’atteinte cutanée de la face 








Atteinte 
musculaire 





- Myalgies : habituellement modérée, prédominant aux ceintures + avec myosite ou atteinte nodulaire 
(nodule musculaire avec hypodermite en regard) 
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Manifestations extra-respiratoires 


- Paralysie faciale périphérique (20-50%) : bilatérale (rarement synchrone), 1/3 récidivante 











z - Atteinte de nerfs crâniens : névrite optique, nerfs oculomoteurs (VI ++)... 
A | - Polyneuropathie sensitivo-motrice axonale symétrique 
- Mono- où multinévrite : touchant surtout le nerf sciatique poplité externe et le nerf ulnaire 
, - Troubles psychiques et/ou troubles cognitifs 
Atteinte - Manifestations pseudo-tumorales 
neurologique - Hydrocéphalie par infiltration ventriculaire 
(5-10%) - Myélite : généralement cervicale, possiblement à l’origine d’un handicap important 
2 - Infiltration hypophysaire (par ordre décroissant) : insuffisance gonadotrope, thyréotrope, 
diabète insipide, hyperprolactinémie, IRM = hypophysite, rehaussée au gadolinium 
- Méningite lymphocytaire aseptique, restriction oligo-clonale dans 1/3 des cas (DD avec la SEP) 
> IRM cérébrale : épaississement méningé nodulaire ou diffus, lésions péri-ventriculaires et de 
la substance blanche, lésions multiples infra- ou supra-tentorielles ou médullaires, rehaussées 
Atteinte - Néphrocalcinose ou lithiase secondaire à l’hypercalciurie 
rénale - Néphrite interstitielle granulomateuse (2%) : leucocyturie, hématurie, protéinurie absente/modérée 





Manifestation 





- 1-a-hydroxylase macrophagique : - Hypercalciurie fréquente (35%) 
- Hypercalcémie (5-10%) : surtout l’été (exposition solaire, 7 
d'apport en calcium), avec ~ 1-25-OH-vitamine D 





Diagnostic 





biologique - Lymphopénie prédominante sur les LT CD4+ 
(hors atteinte | - Hypergammaglobulinémie polyclonale à l’EPS 

organique) - Négativation de l’IDR = anergie tuberculinique : dans 80% des cas environ 
- 7 Enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA) dans 60% des cas : peu spécifique (/ dans toute les 
granulomatoses), peut être négativé par la prise d’IEC, corrélé à l'étendue de la masse granulomateuse 

ooie - Conjonction d’une histoire clinique, d'éléments radiologiques et biologiques compatibles 
4 - Exclusion des autres causes de granulomatose 
Bilan - Bilan standard : NFS, iono, créat, calcémie, EPS, bilan hépatique, calciurie/24h, ECA, sérologie VIH 


systématique 


- RP (face + profil), test tuberculinique, ECG, examen ophtalmologique orienté, EFR 





Confirmation 


= Mise en évidence de granulomes épithélioïdes et giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse 
> Prélèvement : selon le caractère invasif, la rentabilité et les sites atteintes 
- Sites d’accès aisé : - Biopsie de lésion cutané, d’un nodule conjonctival ou d’une ADP périphérique 
- Biopsie des glandes salivaires accessoires (rentabilité de 40%) 
- Biopsies bronchiques étagées proximales à la fibroscopie 
intention : - Biopsie hépatique si anomalie biologique 
- Biopsie trans-bronchique si atteinte parenchymateuse 
- Ponction à l’aiguille des ganglions médiastinaux en cas d’ADP médiastinale 
- Médiastinoscopie en 2" intention cas d'ADP médiastinale 
- Biopsie pulmonaire chirurgicale : en dernière intention, rarement nécessaire 


ème 
-2 





Exceptions à la 
preuve histo 


- Syndrome de Löfgren de présentation typique 
- Stade 1 radiographique isolé asymptomatique ou associé à une uvéite : surveillance régulière 








DD 





Granulomatose 
tuberculoïde 


- Infection : - Tuberculose ++ ou mycobactérie atypique 
- Autres bactéries : maladie de Whipple, bartonellose, fièvre Q, syphilis 
- Mycose : histoplasmose, cryptococcose, coccidioïdomycose... 
- Granulomatose sarcoid-like : - latrogène : interféron a, anti-TNFu, injection intra-vésicale de BCG 
- Reconstitution immunitaire chez un patient VIH 
- Granulome à corps étranger 
- Maladie inflammatoire : maladie de Crohn, GPA de Wegener, cirrhose biliaire primitive 
- Réaction granulomateuse péri-tumorale : lymphome, carcinome 
- Exposition : bérylliose, talcose, silicose 
- Déficit immunitaire : DICV, granulomatose septique familiale 
- Pneumopathie d’hypersensibilité 








- Terrain : enfant ou sujet âgé > 50 ans 

- Présentation : AEG, fièvre, hémoptysie, crépitants, hippocratisme digital 

- Atteinte radiographique : lésions excavées, atteinte unilatérale, atteinte du 
médiastin postérieur, ADP compressive, absence d’ADP médiastinale 

- Hypogammaglobulinémie 

- Résistance aux corticoïdes 


Signes évocateurs 
d’un diagnostic 
différentiel 
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Forme 


= Evoluant depuis < 2 ans : évolue le plus souvent spontanément favorablement en < 2 ans 





















































récente - Syndrome de Löfgren : forme aiguë, régresse généralement en 12 à 24 mois 
Forme = Evoluant depuis > 2 ans : régression spontanée moins probable 
: - Suivi trimestriel/semestriel pour détecter précocement des localisations viscérales : cardiaque, SNC, 
chronique fibrose respiratoire, segment postérieur de l'œil... 
= Consultation tous les 3 à 6 mois jusqu’à guérison : examen clinique, RP, EFR, ECA (si initialement 
Suivi élevée), NFS, fonction rénale, calcémie, bilan hépatique et ECG + bilan orienté 
- Rechute le plus souvent dans les 2 à 6 mois après arrêt de traitement 
- Guérison = rémission stable en dehors de tout traitement pendant 3 ans (rechute exceptionnelle) 
> Evolution favorable dans 80% des cas, séquelles dans 10 à 20% des cas ou décès dans 1 à 5% des cas 
- Atteinte pulmonaire évoluant vers des lésions fibrosantes : insuffisance respiratoire chronique, 
Risques hypertension pulmonaire, insuffisance cardiaque droite, pneumothorax 
S évolutifs - Si lésions cavitaires = risque de colonisation : infection à pyogène, aspergillome (hémoptysie grave) 
5 - Atteintes extra-pulmonaire : peut engager le pronostic vital (cardiaque, neurologique) ou fonctionnel 
È (oculaire), morbidité importante (atteinte hépatique, cutanée du visage) 
> Espérance de vie globalement similaire à la population générale 
- Fibrose et ses conséquences : 1° cause de mortalité par sarcoïdose 
Critères défavorables Critères favorables 
- Début > 40 ans 
- Evolution chronique 
Pronostic - Stade radiographique 3 ou 4 - Erythème noueux 
Majeur | - Syndrome obstructif - Début récent 
- Localisation extra-respiratoire grave : neurologique - Stade 1 asymptomatique 
centrale, cardiaque, lupus pernio, uvéite chronique, 
hypercalcémie chronique, néphrocalcinose, osseuse 
AA ~- Origine africaine noire ou antillaise - Antécédents familiaux de 
- Dissémination, progression rapide sarcoïdose favorable 
| - Syndrome de Löfgren 
- Stade 1 asymptomatique 
- Stades II ou III avec : - Dyspnée 
- Anomalie EFR : CVF < 65% et/ou DLCO < 60% 
Atteinte - En progression 
respiratoire | - Stade IV avec symptômes et/ou anomalies EFR et signes d'activité persistante 
- Atteinte bronchique granulomateuse avec TVO et sténose endobronchique 
- Compression bronchique ou vasculaire extrinsèque par une ADP 
- Atteinte du segment postérieur de l’œil (uvéite postérieure, atteinte rétinienne...) 
Indication - Atteinte neurologique centrale 
- Atteinte cardiaque clinique (ECG, insuffisance cardiaque) 
Atteinte - Hypercalcémie franche 
extra- - Atteinte rénale spécifique 
respiratoire | - Atteinte laryngée ou naso-sinusienne 
E - Atteinte hépatique avec cholestase chronique marquée 
- Splénomégalie avec retentissement hématologique 
- AEG sévère 
a - Topiques locaux : - Atteinte cutanée : dermocorticoïdes, injection intra-lésionnelle de corticoïdes 
- Atteinte oculaire : collyre corticoïdes 
locaux 


- Corticothérapie inhalée : peut soulager la toux chez certains patients 





- Prednisone orale : à dose modérée de = 0,5 mg/kg à l'initiation, prolongée > 12 mois avec 


Corticothérapie | décroissance progressive par paliers de 6 à 12 semaines, jusqu’à 10-15 mg/j à 6 mois 
systémique - À posologie plus élevée si atteinte sévère : atteinte neurologique centrale, atteinte cardiaque... 


- Rechute fréquente à la diminution des doses ou à l’arrêt 








Autres 


traitements 
systémiques 


- En cas d'échec, contre-indication ou mauvaise tolérance aux corticoïdes, ou à titre d'épargne 
cortisonique (si > 10 mg/j au long cours) : hydroxychloroquine (efficace sur l'atteinte cutanée, 
articulaire et l’hypercalcémie), méthotrexate, azathioprine 

- Forme grave résistante au traitement : cyclophosphamide, anti-TNFa (infliximab, adalimumab) 








CODEX Wð S-ECN.COM 








- Nouures = nodules hypodermiques : fermes, non fluctuantes, en relief, avec surface érythémateuse ou de couleur 
normale, habituellement douloureuse ou sensible à la palpation, chaude, adhérentes aux plans superficiels et profonds 
- D'apparition aiguë 

- Localisation : régions pré-tibiales et aux genoux ++, généralement bilatérale, ou plus rarement aux mollets, cuisses, 
fesses, membres supérieurs 

- Nombre variable de quelques uns à plusieurs dizaines, diamètre de 1 à plusieurs cm 

- Régression spontanée en 2 à 3 semaines en passant par les stades de la biligénie (bleu-violet, vert-jaune puis brun) 





= Hypodermite nodulaire aiguë : 

- Syndrome de Sweet profond 

- Vasculite cutanée (nodules de plus petite taille) 

- Hémopathie de localisation cutanée (évolution chronique) 
- Piqûre d’arthropode 

- Panniculite pancréatique 





- Sarcoïdose 

- Infection streptococcique du groupe A 

- Tuberculose (primo-infection) 

- Yersiniose (enterocolitica ou pseudotuberculosis) 

- MICI : rectocolite hémorragique, maladie de Crohn 
- Maladie de Behçet 

- Idiopathique dans 50% des cas 


Causes 
principales 





- Grossesse 
- Autres infections : Chlamydia psittaci, Mycoplasma, rickettsies, bartonellose, Salmonella, brucellose, 
Pasteurella, leptospirose, Campylobacter, tularémie, EBV, CMV, VHB, VHC, parvovirus B19, 
Causes histoplasmose, dermatophytose, coccidioïdomycose... 

rares - Médicaments : infliximab, certolizumab, vemurafenib, isotrétinoïne, G-CSF 
- Autre MAI : - Connectivite : lupus, syndrome de Gougerot-Sjôgren 

- Vascularite : maladie de Horton, maladie de Takayasu, polychondrite chronique 

- Lymphome (Hodgkin ou non hodgkinien) 
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ITEM 222 : HYPERTENSION PULMONAIRE 





Hypertension pulmonaire (HTP) = 
progressive des résistances vascul 


PA pulmonaire moyenne (PAPm) > 25 mmHg et/ou > 30 mmHg à l'effort : élévation 
aires pulmonaires, aboutissant à une insuffisance cardiaque droite 


- Pré-capillaire = PAP occluse < 15 mmHg : - Groupes 1 : hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) 


- Post-capillaire = PAP occluse > 1 


- Groupe 3 : maladie respiratoire/hypoxémie chronique 
- Groupe 4 : thrombo-embolique chronique 
- Groupe 5 : multifactorielle 

5 mmHg : - Groupe 2 : cardiopathie gauche 


















































= Mesure invasive des pressions des cavités cardiaques droites et de la circulation pulmonaire : cathéter souple, 
introduit par voie veineuse (superficielle du bras ou profonde) 
z - Paramètres : FC, pression de l'oreillette droite (POD), pressions systolique et télédiastolique du ventricule droit 
= (PVD), pressions systolique, diastolique et moyenne de l’artère pulmonaire (PAP), débit cardiaque (Qc), résistances 
$ vasculaires pulmonaire (RVP) et systémique, saturation veineuse en O; au niveau de l'artère pulmonaire (SvO;) 
Š - Pression artérielle pulmonaire occluse (PAPO) = ballonnet gonflé, isolant un segment de vascularisation pulmonaire > 
© | équilibration de la PAPO avec la pression veineuse pulmonaire : reflète la pression capillaire pulmonaire, la pression 
auriculaire gauche et la pression télédiastolique du ventricule gauche 
- Circulation pulmonaire normale : à basse pression (PAPm = 14 + 3 mmHg) et faible résistance 
= Obstruction des artères pulmonaires de petit calibre (par remodelage vasculaire, vasoconstriction, 
thrombose in situ, inflammation) > / résistance vasculaire pulmonaire 
Idiopathique | = Forme sporadique en l'absence d’antécédents familiaux ou de FdR identifié 
(40%) - Pic de fréquence entre 20 et 40 ans, prédominance féminine (2/1) 
E = Mutation BMPR2, AVCRL1, ALK1, endoglin ou non identifiée 
Héritable p BeF Ai 
(5%) - HTAP sporadique avec mutation identifiée pa 
- HTAP familiale avec ou sans mutation identifiée 
- Médicament : anorexigène ++ (aminorex, dérivé de fenfluramine, benfluorex), 
huile de colza frelatée, et possiblement amphétamines, cocaïne, chimiothérapie 
- Connectivite : sclérodermie systémique ++ (10%), lupus, syndrome de Sharp, PR 
1 HTAP - Hypertension portale et/ou cirrhose 
Secondaire | - Cardiopathie congénitale : shunt gauche-droit (même après correction chirurgicale) 
(55%) > Syndrome d’Eisenmenger (forme sévère d’HTAP) : hyper-débit pulmonaire à 
l’origine d’une inversion de shunt, responsable d’une cyanose 
- Infection VIH : complication rare (0,5%) 
- Bilharziose 
- Anémie hémolytique chronique 
$ = Lésions de remodelage prédominant sur les capillaires et les veinules + lésions des 
S Ea artérioles pulmonaires : spécificité clinique, radiologique et pronostique 
ca : - Maladie veino-occlusive 
rattachée À : Re : 
- Hémangiomatose capillaire pulmonaire 
- Hypertension portale persistante du nouveau-né 
2 Cardiopathie = 1° cause d'HTP : 7 de la pression des cavités cardiaques gauches > HTP post-capillaire 
gauche - Cardiopathie gauche : dysfonction systolique ou diastolique, valvulopathie mitrale/aortique 
insuffisance = 2°" cause d’HTP : hypoxie alvéolaire + augmentation modérée de la PAPm 
3 j : - Maladie respiratoire chronique : BPCO ++, pneumopathie interstitielle diffuse, SAOS, 
reepa roire mucoviscidose, exposition chronique à l'altitude élevée... 
A Post-embolique | = Obstruction chronique proximale et/ou distale des artères pulmonaires, d’origine 
chronique thromboembolique : risque de 0,5 à 5% après une EP, atcd d’EP retrouvé dans 75% des cas 
- Hématologique : syndrome myéloprolifératif, splénectomie 
- Maladie systémique : sarcoïdose, histiocytose langheransienne, neurofibromatose, 
Multifactorielle | lymphangioléiomyomatose, vascularite 
5 et/ou d’origine | - Maladie métabolique : glycogénose, maladie de Gaucher, dysthyroïdie 
indéterminée - Obstruction vasculaire pulmonaire tumorale 
- Insuffisance rénale chronique dialysée 
- Médiastinite fibreuse... 
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Diagnostic positif 


- Dyspnée d’effort (90% des cas) : progressivement croissante, non spécifique, sans anomalie clinique 
SF | - Asthénie, lipothymie à l’effort, syncope, douleur angineuse, palpitation, hémoptysie 
- Syndrome cardio-vocal d’Ortner : dysphonie par paralysie du nerf laryngé récurrent de cause cardiovasculaire 





- Auscultation pulmonaire normale (même aux stades évolués) > doit faire évoquer le diagnostic 
- Signe d’'HTP: - Souffle holosystolique d'insuffisance tricuspidienne / à l'inspiration profonde (signe de Carvallo) 
- Eclat de B2 au foyer pulmonaire 
- Souffle diastolique d’insuffisance pulmonaire 
- Signes d’insuffisance cardiaque droite (compliquant l’HTP) : tachycardie, galop, turgescence jugulaire, reflux 
hépato-jugulaire, hépatomégalie, OMI, anasarque 


SC 





- Imagerie thoracique : - Dilatation des artères pulmonaires : hypertrophie des hiles, tronc de l’AP > aorte 
- Dilatation des cavités droites : cardiomégalie en « sabot » 
- ECG = cœur pulmonaire : hypertrophie des cavités droites (HAD, HVD), déviation axiale droite, S1Q3, tachycardie 
sinusale, BBD complet ou incomplet, AC/FA, ondes T négatives en antéro-septale et inférieur 
- GDS : souvent normale, ou hypoxémie modérée + hypocapnie (sauf forme sévère/décompensée ou groupe 3) 





= Examen non invasif de référence : suspicion ou dépistage d’HTP 

PC - Estimation de la PAP systolique : suspicion d'HTP si PAPs évaluée > 35 mmHg 

ETT - Signes indirects : vélocité de la fuite pulmonaire, retentissement sur les cavités droites 
(hypertrophie du VD, dilatation du VD, septum paradoxal, amplitude du déplacement systolique de 
l’anneau tricuspide (TAPSE), altération de la fonction systolique du VD, dilatation de l’OD) 








= Examen de référence pour le diagnostic positif : confirme ou infirme toute suspicion d'HTP 
- Diagnostic : PAPm > 25 mmHg, pré-capillaire si PAPO < 15 mmHg 
- Pronostic : POD, débit cardiaque normal ou diminué 


Cathétérisme 
cardiaque droit 











Diagnostic étiologique 


ère 


-1 
-2 


ème 
- 3 


étape : rechercher des arguments pour une HTP du groupe 2 (cardiopathie) ou 3 (maladie respiratoire chronique) 
étape : éliminer une HTP post-embolie chronique 
étape : différencier HTP du groupe 1 ou 5 et déterminer l’étiologie 


ème 





- FdR d’HTAP : anorexigène, sclérodermie, VIH, hypertension portale, cardiopathie congénitale 
C | -Atcd familiaux d'HTAP, atcd personnels d'affection cardiaque, respiratoire ou MTEV 
- Signes de pathologie associée : Raynaud, sclérodermie cutanée, signes d’hypertension portale, cyanose... 





- Sérologie VIH, VHC, VHB systématique (si accord) 


Bi 
Sal- Bilan auto-immun : AAN + Ac anti-centromères, anti-Scl 70 (sclérodermie), anti-DNA (lupus), anti-RNP (Sharp) 





- Bilan étiologique : altération du VG, valvulopathie, cardiopathie congénitale 

> La présence d’une dysfonction ventriculaire gauche et/ou d’une valvulopathie gauche 
permet de classer l'hypertension pulmonaire dans le groupe 2 

- Complétée si besoin par une échographie trans-oesophagienne 


ETT 





- Recherche de TVO/TVR, trouble de la diffusion, hypoventilation alvéolaire 

> La présence d’un syndrome obstructif ou restrictif associé à une hypoxémie permet de 
EFR classer l'hypertension portale dans le groupe 3 

- Exploration du sommeil en cas de suspicion de SAOS associée à une autre affection (un SAOS 
isolé n’entraîne pas d’HTP) 





PC P : 7 7 : : : 
+ Injecté : recherche de signes évocateurs d’une pathologie pulmonaire chronique 


(emphysème, PID) ou d’une thrombo-embolie chronique 
- Un scanner thoracique normal n’exclut pas le diagnostic de thrombo-embolie chronique 


Scanner 
thoracique 





= Systématique pour éliminer thrombo-embolie chronique 

Scintigraphie | - La présence de défects de perfusion systématisée segmentaire non concordants en 
pulmonaire ventilation doit faire évoquer le diagnostic 

> Une scintigraphie normale permet d’exclure le diagnostic 





Exploration - Bilan hépatique 
hépatique - Echo-doppler abdominal : recherche d’une hypertension portale et d’une cirrhose 














évérité 


S 


- Elément pronostique majeur : bas débit cardiaque par insuffisance ventriculaire droite 
- Sévérité : - Classe fonctionnelle NYHA-OMS - Progression rapide des symptômes 
- Distance parcourue au test de marche de 6 minutes - Notion de syncope 








- Classe I : HTP sans limitation fonctionnelle pour les activités physiques habituelles 

- Classe II : limitation fonctionnelle légère pour les activités physiques, sans gêne au repos 

- Classe III : limitation fonctionnelle importante pour les activités physiques 

- Classe IV : incapacité physique, signes d'insuffisance cardiaque droit, dyspnée/fatigue au repos 


Classification 
fonctionnelle 
NYHA-OMS 
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> Pronostic sévère : moyenne de survie < 5 ans après le diagnostic 

- Grossesses et séjour en altitude contre-indiqué, vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

- Mesures générales : anticoagulant (AVK), diurétiques, régime sans sel, oxygénothérapie si PaO: < 60 mmHg 
- En situation aiguë : monoxyde d’azote (NO) inhalé 





Traitement 
de fond 





> Selon le test de vasodilatation au NO lors du cathétérisme droit 
- Répondeur : anticalciques 
- Non répondeur : - Prostacycline IV = époprosténol ou analogue = tréprostinil SC, iloprost inhalé 


- Antagonistes des récepteurs de l’endothéline : bosentan par voie orale 
- IPDES : sildénafil par voie orale 





> En période néonatale : le diagnostic se fait exclusivement à l'échographie cardiaque 





HTAP 
idiopathique 


= Hypertrophie intimale progressive des vaisseaux pulmonaires, aboutissant à leur occlusion : 
maladie génétique, généralement autosomique dominante, à pénétrance variable (mutation 
BMPR2, AIK1, endogline, SMADB8) 

- Manifestations : dyspnée quasi-constante, syncope (20%), insuffisance cardiaque droite (rare) 
- Pronostic effroyable : survie moyenne de 10 mois, seul traitement = greffe pulmonaire (rare) 
> Eliminer systématiquement une autre cause curable (shunt porto-cave congénital...) 

> Enquête familiale systématique : dépistage des apparentés asymptomatiques 





HTAP persistante 
du nouveau-né 


= Absence d’abaissement des résistances vasculaires, physiologiquement élevées après la 
naissance (normalement abaissées en quelques heures) 

- Complique une détresse respiratoire sévère : infection materno-fœtale (à streptocoque ++), 
MMH, inhalation méconiale, hernie de coupole diaphragmatique… 

- Parfois sans détresse respiratoire chez le prématuré ou si prise d’ISRS chez la mère 

- Réversible dans la plupart des cas 





Cardiopathie 
congénitale 





ère 


= En cas de shunt gauche-droit : 1 cause d'HTAP de l'enfant 

- Réversible par fermeture du shunt si maladie non évoluée : doit être précoce (< 1 an) si shunt 
post-tricuspide (CIV, canal artériel persistant) ou jusqu’à l’âge adulte si shunt pré-tricuspide (CIA) 
- Syndrome d’Eisenmenger = inversion du shunt (qui devient droit-gauche) en cas d'HTAP 
évoluée : cyanose, polyglobulie 2, hyperviscosité, risque d’abcès cérébral 
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ITEM 224 : MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE VEINEUSE 





Maladie thromboembolique veineuse : thrombose veineuse profonde (2/3 des cas), embolie pulmonaire (1/3 des cas)... 
- Incidence : 50 000 à 100 000 cas/an en France, dont 50 à 10 000 décès, / avec l’âge (1% > 75 ans), âge moyen = 60 ans 

































































= Maladie multifactorielle : FdR acquis (transitoire ou permanent) ou constitutionnel, majeur, modéré ou faible 
FdR transitoire FdR persistant 
- Chirurgie récente < 3 mois 
Majeur - Traumatisme des MI < 3 mois - Cancer (solide ou hémopathie), 
RR>6 - Hospitalisation pour affection chimiothérapie < 2 ans 
médicale aiguë < 3 mois 
ae - Contraception oestroprogestative se 
Modéré , P prog ue - Antécédent personnel de MTEV 
i - Traitement hormonal substitutif : x ; 
FdR RR=2à6 . - Insuffisance cardiaque congestive 
- Grossesse/post-partum (6 semaines) 
acquis 
Mineur - Voyage prolongé > 6h - Varices, insuffisance veineuse chronique 
RR<2 - latrogène : VVC, traitement par EPO - Obésité 
œ 
D - Age > 65 ans 
Autres FdR - Thrombophilie acquise : SAPL, syndrome néphrotique, HPN... 
acquis - Maladie inflammatoire : infection chronique, MICI, maladie systémique... 
permanent - Insuffisance respiratoire chronique 
- Compression veineuse (hématome, tumeur...) 
es a B Déficit en antithrombine : 1% des MTEV 
Fe = 10 - Déficit en protéine C : 3% des MTEV 
zo - Déficit en protéine S : 1 à 2% des MTEV 
Thrombophilie 
Da . : 3 i ï P D 
constitutionnelle nwe Mutation Leiden du facteur V (résistance à la protéine C activée) : 20% des MTEV 
re - Polymorphisme G20210A du gène de la prothrombine : 6% des MTEV 
RR<5 - Facteur VIII > 150% : 25% des MTEV 
g - Hyperhomocystéinémie 
> Les FdR cardiovasculaires (tabac, dyslipidémies, HTA) ne sont pas des FdR de MTEV 
= Après arrêt du traitement anticoagulant : selon la circonstance clinique de survenue 
vaade - En cas de FdR transitoire identifié : risque faible 
5 - En cas de FdR non identifié (30-50%) ou de FdR persistant (cancer..) : risque de récidive plus élevé 
5 - Autres FdR de récidive : atcd de MTEV, obésité, anomalie majeure de la coagulation + sexe masculin 
S 
ù le - Syndrome post-thrombotique (après TVP) : séquelle échographique dans 50% des cas, clinique dans 40% 
eur des cas (douleurs, varices, varicosités, œdème, dermite ocre, ulcère variqueux), sévère dans 1-2% des cas 
- Hypertension pulmonaire post-embolique : rare (4%), à évoquer devant une dyspnée persistante 
= Triade de Virchow : stase veineuse + lésions endothéliales + anomalie de l’hémostase 
Thrombose on : ne : 
> La plupart des thrombi vient des veines profondes des membres inférieurs et du pelvis 
= Obstruction brutale de la circulation pulmonaire : symptomatique pour 30 à 50% du lit artériel 
occlus (ou moins en cas d’état cardiaque ou respiratoire de base altéré) 
v ; - Augmentation de la pression artérielle pulmonaire 
= Conséquences : ; ; . sz 
z ; à - Augmentation de la post-charge du VD > dilatation et / de la tension pariétale du VD 
2 | hémodynamiques : k A 
© $ - Augmentation du travail et de la consommation en O, du VD 
= de l’EP ce ; . fa . js 
5 - Ischémie du VD par écrasement des coronaires sous-épicardique, ~ de contractilité du VD 
2 - Compression du VG par le VD : diminution de la précharge du VG 
È - Bas débit cardiaque, hypotension artérielle, jusqu’à l’état de choc 
= Effet espace-mort initial (territoires ventilés non perfusés), puis diminution de la ventilation dans 
Conséquences les territoires embolisés avec redistribution du débit de perfusion vers des territoires ventilés, 
respiratoires de | aboutissant à un effet shunt (rapport ventilation/perfusion abaissé) : 
l’EP - Hypoxémie : généralement modérée, facilement corrigée par l’administration d’O; 
- Risque d'ouverture d’un foramen ovale perméable: shunt vrai, avec hypoxémie sévère réfractaire 
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EMBOLIE PULMONAIRE 





- 70% secondaire à une TVP, mortalité importante = 8 à 10% durant l’hospitalisation, 15% à 6 mois, 25% à 1an 
èm 


- 3°" cause de décès (après cardiovasculaire et cancers) = 10 000 décès/an en France > 90% par défaut diagnostique 





Les signes d’EP sont non spécifiques et inconstants (aucun examen de référence pour isolément permettre d'affirmer ou 
d’exclure avec certitude le diagnostic) > repose sur le résultat de la probabilité clinique, de l’imagerie et des D-dimères 





- Dyspnée (75%) : souvent brutale, parfois progressive, d'intensité variable, possiblement isolée 

- Douleur thoracique de type pleurale (65%) : en coup de poignard ou point de côté, basi- ou latéro-thoracique, 
spontanée, irradiant peu, prolongée, sans position antalgique, / à l'inspiration profonde 

- Malaise, lipothymie, syncope : le plus souvent sur une EP proximale grave 

- Hémoptysie : sang noir, tardive (infarctus pulmonaire), non grave 

- Angoisse, sueurs 


SE 





- Tachypnée quasi-constante (parfois modérée), tachycardie fréquente 

- Fébricule (souvent modéré, jusqu’à 39°C) avec pouls dissocié 

- Examen pulmonaire : - Normale, discordant avec les signes respiratoires > évoquer le diagnostic d’EP 
- Foyer de crépitants localisés : infarctus pulmonaire 

- Signes cliniques de TVP associée : < 25% des cas 

- Signes d’insuffisance cardiaque droite (TJ/RHJ, OMI...) : < 10% des cas 

- Signes de choc: EP grave 


SC 





= Obstruction vasculaire légère ou modérée : infarctus pulmonaire distale sous-pleural 
- Clinique et RP normale ou évocatrice : expectorations hémoptoïques possibles, fièvre 
fréquente, épanchement pleural peu abondant, ascension de coupole... 

- DD : pneumopathie infectieuse, pneumothorax 


Douleur 
thoracique 
(75%) 





Dyspnée 
isolée 
(20%) 


= Peut correspondre à une obstruction vasculaire importante 
- Examen clinique souvent normal, avec auscultation normale, RP peu parlante 
- DD : insuffisance cardiaque gauche, dyspnée sine materia, angoisse, hyperventilation 





= Gravité liée à l’obstruction vasculaire importante ou au terrain : 25% de mortalité 

- Clinique : syncope, lipothymie, tachycardie, insuffisance cardiaque droite, hypotension, choc 
- ECG : signes de cœur pulmonaire aigu = inversion T en V1-V3, S1Q3, déviation droite, BBD 

- GDS : hypoxémie < 60 mmHg, parfois acidose métabolique 

- RP souvent normale : « détresse respiratoire avec poumons clairs » évocatrice 

- DD : IDM avec extension au VD, tamponnade 


Formes cliniques 


Etat de choc 
(5%) 








> Peu sensibles et peu spécifiques : servent au diagnostic différentiel et à l'évaluation de la sévérité de l’EP 





- Normale (25% des cas) ou peu spécifique : épanchement pleural isolé, ascension d’une coupole 
diaphragmatique, atélectasie en bande, élargissement des artères pulmonaires 

- Infarctus pulmonaire : opacité alvéolaire périphérique de petite taille, triangulaire, base sur la plèvre 
- Signe de Westermarck (EP grave) : hyperclarté systématisée d’un territoire vasculaire 

- DD : pneumonie, pneumothorax, fracture de côte 


RP 





PC - Normal ou tachycardie sinusale 
- Signes de souffrance du VD : S1Q3, BBD, ondes T négatives en V1 à V4, ACFA, sus-ST inférieur 


- DD : infarctus du myocarde, péricardite aiguë 


ECG 





- Normale (20%) ou hypoxémie et hypocapnie avec effet shunt (PaO2 + PaCO2 < 120 mmHg) 


Ds - Signe de gravité (épuisement respiratoire) : hypercapnie, acidose 





- Marqueurs pronostiques : -  CPK et troponine 


Bio - 7 BNP et NT-pro-BNP 











- Age > 65 ans - Douleur unilatérale d’un MI - Probabilité faible < 1 


Probabilité 
clinique 
pré-test 


Score de 
Genève 


- Antécédent de MTEV 
- Chirurgie sous AG ou 
fracture du MI < 1 mois 
- Cancer actif ou 
rémission < 1 an 


- Hémoptysie 

- FC > 75 (+1) ou FC > 95 (+2) 
- Douleur à la palpation d’un 
trajet veineux et/ou œdème 
unilatéral d’un MI 





> Prévalence de l'EP < 10% 

- Probabilité moyenne = 2 à 4 
> Prévalence de l’EP = 30% 

- Probabilité forte 2 5 

> Prévalence de l’EP > 70% 








Score de 
Wells 


- DD moins probable 
- Chirurgie récente ou 
immobilisation 





- Signes cliniques de TVP +3 


+1,5 


- Atcd de MTEV 
- FC 2 100/min 
- Hémoptysie 

- Cancer 


+1,5 
+1,5 
+1 
+1 


+3 








- Probabilité faible < 1 
- Probabilité moyenne = 2 à 6 
- Probabilité forte > 7 
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Confirmation diagnostique 


D-dimères 


= Produits de dégradation de la fibrine par la plasmine : dosage par test ELISA 

- Très sensible (> 96%) : un test négatif (< 500 ug/L) exclut le diagnostic si la probabilité clinique est 
faible ou intermédiaire 

> Ne pas doser les D-dimères si probabilité clinique forte (risque de faux négatif = 10%) 

- Peu spécifique (40%) : âge, cancer, inflammation, chirurgie, traumatisme, grossesse, artériopathie 
- Noninterprétable chez les patients sous anticoagulants curatifs 





Angioscanner 
spiralé 
thoracique 
multibarrette 


= Examen de 1" intention : disponibilité, non invasif, bonnes performances (Sp > 90%, Se > 80%) 

- Thrombus : lacune endo-vasculaire ou absence d’opacification artérielle pulmonaire au sein de la 
lumière d’une artère tronculaire, lobulaire segmentaire ou plus proximale 

- Très sensible : permet d'exclure le diagnostic d’EP si négatif, sauf si forte probabilité clinique 

- CI : allergie aux produits de contraste, insuffisance rénale (DFG < 30 ml/min) 





Scintigraphie 
pulmonaire 
de ventilation- 
perfusion 


= Etude : - Perfusion : injection IV d’agrégats d’albumine marqués au "Te 

- Ventilation : gaz radioactif (krypton®’") ou aérosol de microparticules marqués au su 
- Normale : absence de défect sur toutes les incidences ventilation/perfusion 
- Haute probabilité : défects de perfusion (> 2 larges ou > 4 modérés), sans anomalie ventilatoire 
- Non diagnostique fréquent (50 à 70% des cas) : - Défects de perfusion sous-segmentaire 

- Défects concordants en ventilation et perfusion 

- Très bonne VPN si normale (96%) : élimine l’EP quelque soit la probabilité clinique 
- Très bonne VPP si résultat positif et probabilité clinique est forte : affirme le diagnostic 
- Si résultat positif et probabilité clinique faible : confirmation diagnostique par un autre examen 
> Utile principalement en cas de CI au produit de contraste : insuffisance rénale, allergie à l’iode 





Echographie- 


= Recherche de signes de TVP : absence de compression d’un segment veineux par la sonde 
- Spécificité excellente pour les veines proximales chez un patient sans atcds de TVP : pose le 
diagnostic de MTEV si suspicion clinique d'EP > traitement sans confirmation de l'EP 





doppler - Spécificité faible pour les veines distales (sous-poplitées) ou en cas d’atcd de TVP : la présence 
veineuse des ; ; e 

d’une thrombose ne permet pas de confirmer l'EP > nécessite d’autres examens 

HOME - Sensibilité faible (50%) : une échographie normale n’exclut pas le diagnostic d’EP 

inférieurs - Rentabilité faible : positif dans 10% des EP, et dans 25% en cas de signes cliniques de TVP 
> Utile en 1°° intention si D-dimères positifs et CI au scanner ou signes cliniques de TVP 
= Ni sensible ni spécifique : utile en cas de suspicion d’EP grave chez un malade intransportable en 
état de choc > exclut d’autres causes de choc (tamponnade, dissection, infarctus du VD) 

ETT - Signes directs : thrombus dans les cavités droites ou dans le tronc de l’AP (exceptionnel) 





- Signes indirects : dilatation des cavités droites, septum paradoxal, pression pulmonaire, 
hypokinésie du VD, insuffisance tricuspidienne fonctionnelle 





Probabilité clinique 
faible/intermédiaire 


- D-dimère : - Négatifs + arrêt 
- Positifs + angioscanner thoracique : - Négatif + arrêt 
- Positif + traitement 





Probabilité clinique 
forte 


- Angioscanner : - Positif > traitement 
- Négatif + échographie veineuse et/ou scintigraphie pulmonaire 
> En cas de contre-indication à l’angioscanner : échographie ou scintigraphie 





Stratégie diagnostique 





Suspicion d’EP grave 
(état de choc) 


Angioscanner réalisable = scanner accessible et patient stable ? 
- Oui + angioscanner : - Négatif + recherche d’une autre cause 
- Positif + traitement 
- Non > ETT : - Négative : recherche d’une autre cause 
- Positive : - Scanner accessible et patient stable + angioscanner 
- Patient instable ou aucun test accessible > traitement 











Terrains particuliers 


Grossesse 


- D-dimère : moins souvent négatifs, mais diagnostic exclut si négatifs et probabilité faible/moyenne 
- Examen : échographie veineuse en 1°° intention et scanner ou scintigraphie en 2°" intention 

- Scintigraphie : de perfusion seulement, complétée par une scintigraphie de ventilation si anormale 
- AVK contre-indiqués 





Insuffisance 
respiratoire 


- En cas d'insuffisance respiratoire chronique obstructive : privilégier l’angioscanner (la scintigraphie est 
plus souvent non diagnostique) 








Sujets âgés 





- D-dimère : moins souvent négatifs mais sensibilité inchangée, seuil adapté à l’âge > 50 ans = âge x 10 
- Scintigraphie plus souvent non diagnostique : privilégier l'échographie veineuse et l’angioscanner 
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Complications 


Complication 
précoce 


- Décès, mort subite 

- Récidives emboliques avec risque majoré de mauvaise tolérance et séquelles 

- Choc (PAS < 90 mmHg ou baisse > 40 mmHg) > reperfusion rapide (fibrinolyse ou chirurgicale) 

- Embolie paradoxale : migration embolique à travers un shunt droite-gauche responsable d’une 
embolie artérielle (cérébrale, coronaire...) au travers d’un foramen ovale perméable 

- Infarctus pulmonaire (rare) : syndrome inflammatoire, toux sèche avec douleur latéro-thoracique 
pleural, hémoptysie + évolution généralement favorable 

- Complication iatrogène : hémorragie sous anticoagulant, thrombopénie à l’héparine 





Cœur 
pulmonaire 
chronique 
post- 
embolique 


= 1% à 6 mois, 4% à 1 an : HTAP post-embolique > insuffisance cardiaque droite chronique 
- FdR : antécédents d’EP, âge jeune, atteinte diffuse, EP idiopathique 
- Manifestation : dyspnée d’effort d’aggravation progressive, signes d’insuffisance cardiaque droite, 
persistance d'anomalies gazométriques (hypoxémie), scintigraphique et échographique, EFR normaux 
- TTT : - Anticoagulation par AVK au long cours, filtre cave si récidive d'EP 

- Discuter thrombo-endartériectomie chirurgicale voire greffe cœur-poumon si sujet jeune 








Stratification du risque 


EP grave 


= Choc (PAS < 90 mmHg ou N > 40 mmHg) pendant 15 min sans cause rythmique, hypovolémique, septique 
- Risque de mortalité élevé > 15% > prise en charge urgente en USIC ou réanimation 





= Pour les patients stables sur le plan hémodynamique (à risque intermédiaire ou faible) 





Version 
originale 


- Contexte : âge, homme, néoplasie, insuffisance cardiaque chronique, maladie pulmonaire 
- Clinique : FC > 110, TAS < 100, FR > 30, température < 36°, état cognitif altéré, saturation < 90% 
> Bas risque si PESI < II, risque intermédiaire si PESI > 3 





Score 
de PESI 


Version 
simple 


- Contexte : âge > 80 ans, cancer, insuffisance cardiaque ou maladie pulmonaire chronique 
- Clinique : FC > 110 bpm, TAS < 100, saturation < 90% 
> Bas risque si PESI à O, risque intermédiaire si PESI > 1 








> Le dosage de la troponine et l'évaluation écho-cardiographique ne se justifient que pour les EP à risque 
intermédiaire : distinction entre risque intermédiaire élevé et faible 





Risque 


Intermédiaire 


= Risque de mortalité modéré = 3 à 15% 
- Bilan : fonction VD (écho ou scanner) et biomarqueurs (troponine, BNP/NT-pro-BNP) 





= Signes de cœur pulmonaire aigu et / troponine et BNP 

- Surveillance en USI 

- Anticoagulation curative : - Héparine avec relai AVK différé 
- AOD possible d'emblée 

+ Fibrinolyse en cas d’aggravation clinique 


Risque 
intermédiaire 
fort 





= VD non dilaté et/ou biomarqueurs normaux 

- Hospitalisation conventionnelle 

- Anticoagulation curative : - Héparine avec relai AVK d'emblée 
- AOD d'emblée 


Risque 
intermédiaire 
faible 











= Risque de mortalité faible < 1% : 
- Anticoagulation curative : héparine avec relai AVK d'emblée ou AOD d'emblée 
- Hospitalisation ou traitement ambulatoire 


Faible 











TTT curatif 


Mesures 
associées 


- Hospitalisation : - Conventionnelle si risque faible ou intermédiaire faible 
- USIC/réa si EP à risque élevé ou intermédiaire fort 
- Repos au lit strict > 24h d’anticoagulation (surtout si signe de TVP ou thrombus flottant), puis 
mobilisation la plus précoce possible 
- Oxygénothérapie nasale adaptée à la saturation 
- Antalgique mineurs per os si douleur gênante 
- Bas de contention (classe 3 : 30-40 mmHg) en cas de TVP, pour une durée minimale de 2 ans 
- Arrêt et contre-indication à la contraception oestroprogestative (alternatif : progestatif continu, DIU...) 








Prise en 
charge 
ambulatoire 


- Diagnostic de certitude de l’EP 

- EP à risque faible 

- Absence de risque hémorragique et de comorbidité 

- Bonne compréhension du traitement, sans isolement social ou géographique 
> Consultation rapprochée 


D'emblée 








- EP stable (aucun signe de gravité) 


Après 24h SE à | : . Si 
a - Sujet jeune, sans risque hémorragique, sans comorbidité 
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TTT curatif 





ANTICOAGULATION CURATIVE 


= Empêche la formation de nouveaux caillots et prévient la récidive 





- Dès la suspicion diagnostique en cas de probabilité clinique forte/intermédiaire 








Indication 
- Dès confirmation diagnostique en cas de probabilité clinique faible 
- Coagulopathie sévère : thrombopénie < 30 G/L, hémophilie, TP < 30% 
Ce - Hémorragie intracrânienne spontanée 
es - Hémorragie active non facilement contrôlable 
indication 3 Se nas 3 - 2 ; 
- Chirurgie récente (délai selon le type de chirurgie et les conditions opératoires) 
- Thrombopénie à l’héparine : contre-indication aux HNF et HBPM 
: h - Bilan de référence : NFS, plaquettes, TP, TCA 
Bilan pré- 


thérapeutique 


- Bilan rénal : créatinine, urée 
- Bilan pré-transfusionnel (groupage, Rh, RAI) en cas de risque hémorragique 





Education 





- Contre- 
- Consultation rapide en cas de complication hémorragique 
- Attention aux interactions médicamenteuses ou alimentaires 


indique : automédication (AINS surtout), injections IM, activité à risque traumatique 





= Traitement injectable rapidement actif : actif dans l’heure suivant l'injection 
- Privilégier HBPM/fondaparinux : meilleure biodisponibilité, meilleur prédiction de l'effet anticoagulant, 
plus grande simplicité d'utilisation, risque inférieur de TIH 
- HNF si : - Insuffisance rénale : DFG < 30 ml/min 
- Haut risque hémorragique : post-opératoire, thrombolyse préalable 





HBPM 


= SC, à dose curative : - Tinzaparine (Innohep®) : 175 UI/kg x 1/jour 
- Enoxaparine (Lovenox®) : 100 Ul/kg x 2/jour 
- Hors AMM : dalteparine (100 Ul/kg x 2/j), nadroparine (171 Ul/kg x 1/j) 
- Surveillance : activité anti-Xa si risque de surdosage (insuffisance rénale modérée, 
sujet âgé, poids extrême < 50 kg ou > 100 kg, grossesse), 4h après injection 





Fondaparinux 


= Arixtra® SC x 1/jour : 5 mg si < 50 kg 10 mg si > 100 kg 


- Aucune surveillance 


7,5 mg si 50-100 kg 





- Voie IVSE : bolus de 80 Ul/kg puis perfusion de 18 UI/kg/h 
- Adapté au TCA (cible = 1,5 à 2,5) ou à l’activité anti-Xa (cible = 0,3 à 0,6 Ul/mL) : 4-6h 



































risque 
hémorragique 


à HNF j | | 
5 après chaque changement de posologie et > 1/jour 
S - Surveillance (1% de risque de TIH) : plaquettes 2 fois/semaine pendant 21 jours 
v 
A 
È = Per os : - Warfarine (Coumadine®) : 5 mg/j 
S Relai - Fluindione (Previscan®) : à Z dose chez le sujet âgé 
oed - Débuté dès la confirmation diagnostique d’EP 
p - INR visé = 2 à 3 (obtenu en 4-5 jours) : dosage dès J3 puis toutes les 48h 
AVK par AVK |. Arrêt du traitement injectable : - 5 jours minimum de chevauchement 
- 2 INR entre 2 et 3 à 24h/48h d'intervalle 
CI - Cancer actif ou grossesse 
Suivi - INR (1/mois) : cible = 2,5, ou 3 si récidive, 2 si haut risque hémorragique 
= Rivaroxaban, apixaban, edoxaban, dabigatran 
- Cible : inhibition spécifique réversible du facteur Xa (ou lla pour le dabigatran) 
: - Administration par voie orale à dose fixe, sans contrôle biologique de l’effet 
Anticoagulant i , H , ; ere . 
bec - Action rapide (prescription d'emblée sans héparine initiale), % vie courte 
orar direc - Aucun antidote disponible (sauf pour le dabigatran : idarucizumab) 
- CI : insuffisance rénale sévère (DFG < 15 mL/min), grossesse, allaitement, cancer 
- AMM : rivaroxaban (15 mg x 2/jour pendant 21 jours puis 20 mg/jour), apixaban 
= Poursuite du traitement par AVK ou AOD : durée minimale = 3 mois 
= ; - FdR majeur transitoire ou hormonal : durée 2 3 mois 
o Variable selon la | i , i ; 
Ga ; - FdR majeur persistant (cancer) : durée > 6 mois et tant que le FdR persiste 
© circonstance de = k ; A / pi El ! 
5 E - MTEV idiopathique : durée 2 6 mois + prolongé avec réévaluation à 3 mois 
> - Récurrence de MTEV ou thrombophilie forte (SAPL, déficit AT) : prolongé 
a n > La durée ne doit pas être augmentée en cas de risque hémorragique : 3 mois si 
È Variable selon le : ns ; ; Le ee de ; 
à FdR majeur transitoire, 6 mois (voire abaissé à 3 mois) si idiopathique 


- FdR majeur : âge > 75 ans, atcds d’hémorragies digestives, AVC, alcoolisme 
chronique, diabète, prise d’antiagrégants, AVK mal équilibrés, polymorphisme P450 
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Filtre cave 





= Pose d’un filtre permanent ou temporaire par radiologie interventionnelle 
- Indication : - Contre-indication absolue aux anticoagulants : hématome intracrânien.. 


- Contre-indication temporaire aux anticoagulants : hémorragie active grave 
- Récidive d’EP prouvée sous traitement bien conduit 
- Après embolectomie chirurgicale : mise en place systématique 





- Oxygénothérapie (5-10L/min) + intubation en cas d’ACR ou trouble de conscience 
- Expansion volémique modérée (limitée à 500 ml de NaCl isotonique) 
- En cas de choc ne répondant pas au remplissage : dobutamine + noradrénaline si persistant 





= Protocole court IV = alteplase (10 mg en bolus + 90 mg/2h), streptokinase, ou urokinase 
- Arrêt de l’HNF et reprise dès que TCA < 3 
- Risque hémorragique important : hémorragie intra-crânienne dans 2% des cas 
























































S 
Š Indication | - EP grave compliquée ď’état de choc 
© 
$ G - Hémorragie active 
S T Cl absolue | - AVC < 2 mois 
a © Fibrinolyse - Hémorragie intracrânienne 
gZ 
ce] 
E S - Chirurgie majeure, accouchement, - HTA sévère (> 180/120) 
= biopsie profonde, ponction d’un - Massage cardiaque prolongé 
= ; vaisseau non compressible < 10 jours - Thrombopénie < 100 G/L 
Cl relative i . 
- Traumatisme < 15 jours - Grossesse 
- Neurochirurgie ou chirurgie - Endocardite infectieuse 
ophtalmologique < 1 mois -Rétinopathie diabétique proliférative 
5 = Extraction chirurgicale de l’embole sous circulation extracorporelle : exceptionnelle 
Embolectomie ne LU, ; à | ra 
J i - Indication : - EP massive s’aggravant malgré un traitement optimal du choc et une fibrinolyse 
chirurgicale i H P 
- EP massive avec contre-indication absolue à la fibrinolyse 
> Pas de relai AVK (risque élevé de récidive sous AVK) 
, - HBPM à visée curative (à dose légèrement diminuée) 
Chez le patient ; : as . LL É ._ ; 
E - Durée 2 6 mois (minimum 3 mois), poursuivi au delà de 6 mois si cancer encore présent ou en 
cours de traitement (chimiothérapie, hormonothérapie) 
- Surveillance des plaquettes : interruption temporaire de l'HBPM en cas de thrombopénie < 50 G/L 
Recherche de TVP | = Systématique (évaluation du risque de récidive) : échographie-Doppler veineux des MI 
= Indication : TVP proximale ou EP non provoquée ou récidivante (quelque soit l’âge) 
Recherche d’un - Interrogatoire, examen clinique complet (avec touchers pelviens), NFS, VS, RP, recherche de sang 
cancer méconnu | dans les selles + PSA chez l’homme + mammographie et échographie pelvienne chez la femme 
- Bilan orienté selon le contexte (non systématique) : TDM, fibroscopie, marqueurs tumoraux... 
Recherche d’un - Evocateur : thrombose artérielle ou veineuse associée à des accidents obstétricaux 
SAPL - Diagnostic : anticoagulant circulant, Ac anti-cardiolipide, Ac anti-B2GP1 
- 1° épisode: - TVP proximale ou EP idiopathique < 60 ans 
- TVP proximale ou EP provoquée chez la femme en âge de procréer 
ver - Localisation inexpliquée : cérébrale, splanchnique, MS 
v Indication ai , , 
z - Récidive : - TVP proximale ou EP provoquée < 60 ans 
D - TVP distale idiopathique < 60 ans 
© > Non indiqué : TVP > 60 ans, TVS, 1°” épisode de TVP distale, thrombose artérielle 
+ 
© 
S - Héparine : N antithrombine 
E Facteurs | Hi 
EE Recherche d'une | confondants |” AVK, AOD : Y protéine C/S 
thrombophilie - Oestroprogestatif/ grossesse : X protéine S, antithrombine, facteur VIII et RPCA 
constitutionnelle - Dosage (confirmé 2 fois à distance) : protéine C, protéine S, antithrombine 
D - Biologie moléculaire (réalisable sans restriction, après consentement éclairé 
8 signé) : recherche de facteur V Leyden et facteur II G20210A (Leyden) 
- Test fonctionnel de résistance à la protéine C activée (RPCA) en 2" intention 
- Protéine C/S : possible sous héparine, à 2 3 semaines d’un traitement par AVK ou 
ee AOD (sous HBPM si risque thrombotique) 
Restriction 5 , x i 
- Protéine S : en dehors d’une grossesse, après > 2 cycles sans oestroprogestatifs 
- Antithrombine : à distance d’un traitement par héparine 











> Négatif dans 30% des cas : MTEV idiopathique 
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Post- 
opératoire 


= Risque augmenté de TVP et d’EP : maximal pendant 2 semaines, reste élevé pendant 2 à 3 mois 

- Durée : pendant toute la durée d’immobilisation (élargi à 4-6 semaines en cas de chirurgie de hanche) 
- Mesures associées : lever précoce après chirurgie, bas de contention 

- En cas d'HBPM ou HNF : surveillance des plaquettes 2 fois/semaine pendant 1 mois 





- Chirurgie générale < 40 ans sans FdR 


Ri faibl 
HORS . Chirurgie mineure (< 30 min) > 40 ans 


> Aucune prévention 





- Chirurgie générale > 40 ans sans FdR - HNF : 5000 UI (0,2 ml) x 2/jour 
- Chirurgie majeure < 40 ans - Enoxaparine : 2000 Ul/jour 
- Chirurgie mineur avec FdR - Fondaparinux : 2,5 mg/jour 


Risque 
modéré 





- Chirurgie de hanche ou du genou 
- Chirurgie majeure > 60 ans 
Risque élevé | - Chirurgie carcinologique 

- Anomalie de coagulation 

- Age > 40 ans et atcd de MTEV 


- HNF : 5000 UI x 3/jour 

- Enoxaparine : 4000 Ul/jour 

- Fondaparinux : 2,5 mg/jour 

- AOD si chirurgie de hanche ou du genou 











Milieu 
médical 


= En cas d’immobilisation (à l'hôpital ou à domicile) 
- Durée de prescription : pendant toute la durée d’immobilisation (7 à 14 jours) 
- Compression veineuse élastique (moyenne : 20-30 mmHg), surtout en cas de CI aux anticoagulants 





- Polytraumatisme, immobilisation plâtrée, suites d’IDM, AVC 
ischémique, insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire aiguë 
- Affection rhumatologique, MICI, infection + > 1 FdR : âge > 75 ans, 
cancer, atcd thrombo-embolique, obésité, varices, traitement 
oestroprogestatif, insuffisance respiratoire ou cardiaque chronique 


- HNF : 5000 UIl x 2/j 

- Dalteparine : 5000 UI/j 
- Enoxaparine : 4000 Ul/)j 
- Fondaparinux : 2,5 mg/j 








Thrombo- 
philie 


- Systématique : HBPM (Lovenox® 0,4 mL/j) en cas d’hospitalisation > 24h 
- Anticoagulation au long cours selon la thrombophilie et les antécédents thrombo-emboliques 
- Déficit en AT ou protéine C/S : HBPM à dose préventive pendant la grossesse 
- Toute thrombophilie : anticoagulant (généralement AVK) post-partum pendant 6 semaines 
- SAPL : - Dose thérapeutique d’aspirine + héparine lors des grossesses 
- AVK en post-partum (6 semaines) 





Voyage 





- Conseils (notamment si > 8h) : bas ou chaussette de contention, éviter les vêtements trop serrés, 
hydratation abondante, éviter l'alcool, favoriser les mouvements 
- Prévention par 1 injection d’enoxaparine à dose prophylactique à discuter en cas d’atcd de MTEV 
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THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE 





- TVP proximale = poplitée, fémorale, iliaque, cave : risque plus important d’EP et de syndrome post-thrombotique 
- TVP distale = tibiale, péronière, soléaire, gastrocnémienne : plus fréquente, à moindre risque d’EP 






























































= Possiblement asymptomatique, signes cliniques aspécifiques 
- Douleur spontanée ou provoquée du membre inférieur (60% des cas) 
- Œdème unilatéral de jambe (+ de circonférence > 3 cm), d'autant plus étendu que la TVP est proximale 
- Signes inflammatoires 
- Dilatation veineuse superficielle non variqueuse 
- Signe d’'Homans (peu sensible, peu spécifique) : douleur provoquée à la dorsiflexion du pied 
- Douleur du mollet + violente, spontanée, majorée par la palpation 
- Fièvre modérée retardée, pouls dissocié 
TVP surale | Douleur à la palpation du mollet ou à la dorsiflexion, dilatation des veines superficielles, perte 
de ballottement du mollet, érythème avec augmentation de chaleur, œdème de la cheville tardif 
- A l'extrême = phelgmatia alba dolens : impotence absolue, douleurs violentes, jambe livide 
avec œdème important et dur, blanc 
= Généralement 2°" à l'extension d’une TVP surale 
TVP ilio - Douleur inguinale ou au niveau de la cuisse, généralement très violente 
k - Œdème de toute la jambe + hydarthrose du genou 
fémorale ; ei ; : ; ne 
c - Signes urinaires fréquents : dysurie, pollakiurie 
- TV systématique : douloureux, recherche d’empâtement (signe d'extension pelvienne de la TVP) 
= Phlébite bleue : phlébite avec ischémie par compression artérielle due à l’œdème 
; - Complique surtout les TVP ilio-fémorales 
Phlegmatia MPd i | . ; 
- Clinique : - Œdème important, dur, jambe froide, bleue avec taches purpuriques 
coerulea nie di Pon 
- Diminution ou abolition des pouls artériels 
- TTT en urgence : recanalisation veineuse par thrombectomie ou fibrinolyse locale 
VCI - Signes bilatéraux ou à bascule de TVP au niveau des 2 membres inférieurs 
= Utéro-ovarienne, hypogastrique : 
Pelvienne | ` Signes urinaires, utéro-vaginaux, digestifs (douleurs abdominales, masse sensible du flanc, iléus) 
ou tableau fébrile voire septique 
- Contexte : intervention pelvienne (prostatectomie, hystérectomie), grossesse/post-partum 
MS - Contexte post-traumatique ou sur VVC 
vcs = Syndrome cave supérieur : dyspnée, œdème en pèlerine, circulation veineuse collatérale 
thoracique, turgescence jugulaire, œdème de la glotte 
- Cancer actif : palliatif, en cours ou traitement < 6 mois 
FdR | - Paralysie, parésie, immobilisation plâtrée 
- Alitement > 3 jours ou chirurgie récente < 4 semaines 
- Douleur sur un trajet veineux profond - Œdème unilatéral prenant le godet 
sc |7 Œdème généralisé du MI - Circulation veineuse collatérale 
Score de - Œdème du mollet > 3 cm par rapport au membre | superficielle non variqueuse 
Wells controlatéral (mesuré 10 cm sous la TTA) - Diagnostic alternatif aussi probable : -2 
- Probabilité clinique = +1 points/critère : - Probabilité clinique faible si 0 
- Probabilité clinique intermédiaire si 1 ou 2 
- Probabilité clinique forte > 3 
Echo- = Bonne Se et Sp pour les TVP proximales (poplitée et sus-poplitée), moins sensible pour les distales 
PC Doppler | - Signes : veine incompressible (ou partiellement compressible), image du thrombus, absence de 
veineux | flux veineux ou non modifié par la respiration ou les manœuvres de chasse 
E Echographie veineuse des MI : 
IE - Confirmation d’une TVP > traitement 
- Absence de TVP > surveillance et réévaluation à 48h + contention, anticoagulant, échographie à 48h 
Score Dosage des D-dimères : - Négatifs + diagnostic éliminé 
faible - Positifs + échographie veineuse des MI et traitement si positive 
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- Rupture de kyste poplité 

- Déchirure musculaire ; hématome 

- Arthrite du genou/cheville 

- Cellulite/hypodermite 

- Lymphangite, lymphoedème 

- Insuffisance veineuse chronique ou syndrome post-phlébitique 


DD 








- Extension de la thrombose (augmente le risque d’EP) : surale > ilio-fémorale > VCI 

- EP : extrêmement fréquente, souvent minime sans traduction clinique > rechercher des signes d'EP (ECG, RP, GDS) 
- Syndrome veineux post-phlébitique (destruction des valves) : fatigabilité, lourdeur des jambes, oedèmes vespéraux 
puis permanent, varices, trouble trophique, (hypodermite, dermite ocre, atrophie blanche), puis ulcère veineux 

> Prévention par le traitement précoce de toute TVP + bas de contention 

- Récidive : rechercher un facteur local (compression) ou général (thrombophilie) 





- En cas de TVP proximale avec : - Suspicion d’EP associée 
- Insuffisance rénale sévère (DFG < 30 ml/min) 
- Mauvaise compliance prévisible 
Hospitalisation - Risque hémorragique 
- Suspicion de thrombophilie 
- Syndrome obstructif sévère ou localisation ilio-cave 
+ Après une courte hospitalisation initiale dans les autres cas pour évaluation des risques 





Mesures - Mobilisation et lever précoce le plus tôt possible 
associées - Contention élastique classe 3 (30-40 mmHg) : systématique, poursuivi pendant > 2 ans 





= HBPM, fondaparinux ou HNF avec relai AVK, ou AOD : modalités identiques à EP 
Traitement - Débuté immédiatement en cas de suspicion clinique forte et de risque hémorragique faible 

anticoagulant | - Après bilan pré-thérapeutique : NFP, bilan de coagulation, bilan rénal 

- Durée identique à l'EP : minimum > 3 mois, > 6 mois si FdR persistant ou idiopathique 





- TTT anticoagulant : NFS, plaquette, INR 

- Echo-Doppler veineux des MI à 3 mois (discuté) + ne modifie pas la durée d’anticoagulation (même 
en cas de persistance d’un thrombus) 

- Scintigraphie pulmonaire de référence systématique si TVP proximale 


Surveillance 





- Recherche de thrombophilie (> 1 mois après arrêt des anticoagulants) : si TVP proximale non 
provoquée < 60 ans, TVP proximale provoquée ou non chez la femme en âge de procréer, récidive 
Bilan provoquée ou non de TVP < 60 ans ou récidive de TVP distale non provoquée 

- Recherche de cancer : si TVP non provoquée ou récidivante > 40 ans ou bilan de thrombophilie 
négatif 





Thrombolyse | = Seulement en cas de syndrome obstructif sévère ou de phlegmatia caerulea en situation de 
IV sauvetage de membre 





- Anticoagulant : - 6 semaines en cas de TVP provoquée et en l’absence de FdR persistant 
TVP distale - Prolongé à 2 3 mois si : idiopathique, FdR persistant, récidivant ou cancer évolutif 
- Compression veineuse élastique si TVP étendue des veines tibiales postérieures ou fibulaires 











THROMBOSE VEINEUSE SUPERFICIELLE 





= Siège habituel sur le trajet de la grande veine saphène, généralement sur veine variqueuse 





- Douleur spontanée ou provoquée sur le trajet veineux, rougeur, inflammation 
- Palpation d’un cordon superficiel induré 





- Echo-Doppler : confirmation diagnostique + recherche d’extension profonde (TVP dans 10% des cas) 
PC | - Recherche d’une cause systémique si survenue sur veine saine : cancer, maladie de Buerger, maladie de Behçet, 
maladie hématologique, pathologie auto-immune, thrombophilie 








- Compression veineuse, préférentiellement par bandage à la phase aiguë 

- Traitement anticoagulant préventif systématique 

- Traitement anticoagulant curatif (7 à 30 jours) ou chirurgical : en cas de TVS étendue à la jonction grande saphène- 
veines fémorales 
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ITEM 306 : CANCER BRONCHO-PULMONAIRE 








- 45 000 cas/an = 3°"* cancer le plus fréquent, incidence en baisse chez l’homme et en augmentation chez la femme 
- 30 000 décès/an = 1°° cause de mortalité par cancer en France (20% des décès par cancer), survie à 5 ans = 15% 





- Tabagisme actif (90% des cancers pulmonaires) : principaux FdR = âge de début et durée 





















































thoraciques 


Tabac > Sans seuil de paquet-année, N du risque après l’arrêt (sans retour à celui d’un non fumeur) 
- Tabagisme passif (25% des cancers pulmonaires du non fumeurs) : risque ~ de 30% chez le conjoint 
S Carci 5 = 15% des cancers broncho-pulmonaires : enquête professionnelle systématique 
S arcinogène À RS : m 
© 5 - Amiante: cancer broncho-pulmonaire (effet multiplicatif avec le tabac : RR = 53), mésothéliome 
G professionnel - Autres : arsenic, cadmium, chrome, HAP, nickel, silice, cobalt 
Addiction = Principalement retrouvé dans les ADK des non fumeurs (< 100 cigarettes fumées) ou petits fumeurs 
ao - Mutation EGFR : surtout chez les femmes et les asiatiques > thérapie ciblée : anti-EGFR 
CHPOBENMEES _ Réarrangement ALK ou ROS1 : 5% des cancers non à petites cellules + thérapie ciblée : crizotinib 
= 45% (7) : préférentiellement en périphérie du poumon, distale 
à 5 - Immunomarquage : CK7+, CK20-, TTF1+ 
Adénocarcinome ; Ma 
Cancer non - Oncogène : principalement EGFR (10-15% des cas), ALK (5%) ou ROS1 (1%) 
à petites - Cas particulier : adénocarcinome in situ = carcinome bronchiolo-alvéolaire 
a cellules Carcinome = 30% : préférentiellement proximal (bronche lobaire ou segmentaire) 
S (85%) épidermoïde - Tumeur végétante obstruant la lumière, Immunomarquage p40+ 
+ 
Z A grandes cellules | = 10% : sans différenciation malpighienne ou glandulaire nette 
Cancer à = Tumeur généralement volumineuse, préférentiellement des voies aériennes proximales et médiastin 
petites - Fréquent : compression bronchique extrinsèque et médiastinale, syndrome paranéoplasique 
cellules - Différenciation neuro-endocrine = chromagranine A +, synaptophysine +, CD56+, NSE+ 
(15%) - Initialement chimiosensible, puis progressivement chimiorésistant 
Dépistage = Scanner thoracique faible dose 1/an : efficacité prouvée, sans recommandations officielles en France 
- Sujet à risque : patient de 55 à 74 ans, fumeur actif ou sevré depuis < 15 ans, avec consommation 2 30 PA 
> Révélation à un stade localement avancé ou métastatique (non opérable) dans > 75% des cas 
- Toux (souvent révélatrice) : sèche, quinteuse, rebelle, survenue ou modification récente < 2 mois 
- Expectoration hémoptoïque (< 10% des cas), parfois minime 
Symptômes | - Infection respiratoire basse (pneumonie, bronchite) : régressant mal sous traitement, récidivant 
respiratoires | - Bronchorrhée très abondante, propre, fluide : carcinome bronchiolo-alvéolaire 
- Dyspnée (rarement révélatrice) + wheezing en cas d’obstruction d’un gros tronc ou trachéale 
- Douleur thoracique : si envahissement pariétal ou pleurésie satellite 
- Epanchement pleural : uni- ou bilatérale, exsudatif, parfois hémorragique 
- Dysphonie : paralysie récurrentielle gauche liée à une compression par ADP 
S - Syndrome cave supérieur (compression de la VCS par la tumeur ou une ADP latéro-trachéale 
2 3 droite) : turgescence jugulaire, œdème en pèlerine, circulation collatérale thoracique antérieure, 
o 5 Extension Š y 2 re 
5 $ a œdème/HTIC (céphalée, œdème papillaire), cyanose de la face 
2 z n - Syndrome de Pancoast-Tobias (cancer de l’apex) : névralgie cervico-brachiale C8-D1 pouvant 
S z ccona E irradier au 5° doigt + syndrome de Claude Bernard-Horner homolatéral + lyse costale postérieure 
S : - Paralysie phrénique ou hoquet : atteinte du nerf phrénique (rare) 
b - Dysphagie : compression oesophagienne 
= - Tamponnade ou arythmie cardiaque : envahissement péricardique 
D 
z Symptômes | - AEG isolé 
extra- - Maladie thrombo-embolique veineuse inexpliquée ou récidivante 


- MT : hépatique, osseuse, surrénalienne (rarement symptomatique), cérébrale... 





Syndrome 
para- 
néoplasique 
(10-20%) 





- Hippocratisme digital, ostéoarthropathie hypertrophiante pneumique de Pierre-Marie (œdème 
douloureux des extrémités, périostite engainante, liseré cortical radio-opaque des os longs) 

- Hypercalcémie paranéoplasique (sécrétion de PTHrp) 

- Hyponatrémie du syndrome de Schwartz-Bartter (sécrétion inappropriée d’ADH) > CBPC 

- Syndrome de Cushing (sécrétion de peptide ACTH-like) > CBPC 

- Polyglobulie (sécrétion d'EPO) 

- Neurologique (rare, CBPC) : pseudo-myasthénie de Lambert-Eaton, neuropathie périphérique, 
polyradiculonévrite, encéphalopathie paranéoplasique (syndrome des Ac anti-Hu) 








CODEX (eð S-ECN.COM 








Diagnostic 





- Image à projection hilaire ou juxta-hilaire (seul la limite externe, irrégulière, est visible) 

- Opacité arrondie intraparenchymateuse : à distance du hile, dense, homogène, contours + nets, 

irréguliers ou spiculés, taille > 1 cm (quasi-toujours maligne si > 3 cm) 

- Image cavitaire néoplasique (plus rare) pouvant simuler une cavité d’abcès 

RP | - Atélectasie sur sténose/obstruction bronchique proximale : opacité systématisée, dense, rétractile : 

- Autres : - Opacités pseudo-pneumonique : carcinome bronchiolo-alvéolaire - Opacité ganglionnaire 
- Opacité apicale isolée, dense et homogène - Epanchement pleural 
- Opacité nodulaire à type d’infiltrat non systématisé 

> Une radiographie thoracique normale n’élimine pas le diagnostic de cancer bronchique 





- Précision sur la lésion primitive, sa topographie, sa localisation hilaire centrale ou périphérique, 


S : A $ ar ii : £ ; a 

T TDM son caractère systématisé, rétractile ou non rétractile, rapports avec les structures avoisinantes 
X thoracique | - ADP : aucune ADP (NO), hilaire (N1), médiastinale homolatéral (N2) ou controlatéral (N3) 

£ injecté - MT : pulmonaire (ou an cancer), MT hépatique, surrénalienne, costale, vertébrale 


> Réalisé avant l’endoscopie bronchique : permet d'orienter les prélèvements 





Indication 


- Caractérisation d’un nodule pulmonaire de nature incertaine 

- Staging médiastinal d’un cancer opérable, à localisation périphérique, sans 
adénomégalie manifestement pathologique hilaire ou médiastinale 

- Bilan d'extension d’une tumeur à priori résécable (hors métastase cérébrale) 








PET-scan 





- Bonne VPN : - ADP médiastinale non fixante : faible probabilité de tumeur N+ 


- ADP médiastinale fixante > nécessite une confirmation anatomopathologique 


- Risque : - Faux positif : ganglion inflammatoire, pathologie infectieuse 


- Faux négatif : lésion < 1 cm, nodule non solide en verre dépoli 





- Lésion centrale (1° tiers du thorax, autour de la carène) : fibroscopie bronchique 

- Lésion périphérique (tiers périphérique) : ponction transpariétale à l’aiguille ou vidéo-thoracotomie 

- Tiers intermédiaire : accessible en fibroscopie bronchique, en ponction transpariétale à l’aiguille ou par 
thoracotomie exploratrice 

- ADP au contact de la trachée : ponction à l’aiguille sous écho-endoscopie en 1° intention ou médiastinoscopie 





= Systématique: visualisation de l’arbre bronchique jusqu’au niveau sous-segmentaire, sous AL 
- Biopsie des anomalies observées : bourgeon tumoral, infiltration 
- Biopsie des éperons bronchiques (multiple > 4 à 6) 








Fibroscopie ae : ge ER Ne 
bronchique - Biopsie trans-bronchique : biopsies des lésions périphériques non visible (avec ou sans 
v guidage radiologique) en cas de lésion distale 
S souple - LBA : diagnostic de carcinome bronchiolo-alvéolaire 
8 - Ponction d’ADP au contact de la trachée ou des gros troncs bronchiques : à l'aiguille, sous 
S guidage échographique ou à l’aveugle 
< 
= Ponction- = Ponction à l’aiguille sous AL, avec guidage TDM : 
S biopsie - Utile pour les nodules et masses périphériques : excellente rentabilité 
S transpariétale | - Complication : pneumothorax dans 10% des cas (minime, bien toléré) 
Q 


- Thoracoscopie en cas d’épanchement pleural exsudatif ou de lésion pulmonaire périphérique 











Technique - Médiastinoscopie pour les sites ganglionnaires latéro-trachéaux et sous-carinaires 
chirurgicale - Vidéo-thoracotomie exploratrice à visée diagnostique : en dernière intention, permet aussi 
l’abord des sites ganglionnaires médiastinaux antérieurs à gauche uniquement 
7e - Ponction-biopsie-exérèse d’une lésion à distance : ADP sus claviculaire, métastase 
hépatique, lésion ostéolytique, métastase cérébrale prévalente... 
- Type histologique 
Analyse - Biologie moléculaire systématique en cas de cancer non à petites cellules non épidermoïde 


de stade III/IV : mutation EGFR, réarrangement ALK et ROS1, mutation KRAS, B-Raf, HER2 





Marqueurs tumoraux 





- Non recommandé en pratique courante (faible Sp et Se) : NSE (CBPC), Cyfra21 (CBNPC) 








Bilan préthérapeutique 


- 3 questions : - Cancer bronchique à petites cellules ? > si oui : traitement médical (chimiothérapie + radiothérapie) 
- CBNPC : tumeur résécable ? > bilan d'extension loco-régional 
- CBNPC opérable : patient opérable ? > bilan d’opérabilité 








Bilan 
d'extension 





- TDM thoraco-abdomino-pelvien : ADP, métastase hépatique, surrénalienne.. 

- IRM ou TDM cérébrale injecté systématique : métastase cérébrale fréquente, asymptomatique 
- PET-scan : essentiel chez les patients éligibles pour un traitement locorégional, inutile si M+ 

- Sur signe d'appel : - Scintigraphie osseuse si PET-scan non réalisé 


- Biopsie ostéomédullaire : CBPC avec perturbation non expliquée de la NFS 
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Bilan pré-thérapeutique 


TNM 


T1 :<3 cm 

T2 : 3 à 5 cm ou atteint : bronche souche, plèvre viscérale, 
atélectasie/obstruction lobaire/pulmonaire 

T3 : 5 à 7 cm ou atteint : paroi thoracique (dont plèvre pariétal 
et tumeur de l’apex), nerf phrénique, péricarde 

ou nodule tumoral disctinct dans le même lobe 

T4 : > 7 cm ou atteint: carène, trachée, diaphragme, médiastin, 
cœur, gros Vaisseaux, nerf récurrent, œsophage, vertèbre 

ou nodule tumoral distinct dans un autre lobe homolatéral 


N1 : péribronchique ou hilaire homolatéral 
N2 : médiastinale homolatéral ou sous-carenaire 
N3 : médiastinale controlatéral ou susclaviculaire 








Mla : nodule tumoral distinct controlatéral, 
nodules pleuraux ou péricardiques, épanchement 
pleural ou péricardique malin 

M1b : MT extra-thoracique unique 

Mic : MT extra-thoraciques multiples 











Stade localisé - Stade I et II = T1-2N0-1 ou T3NO 85% (1) à 60% (II) 
Stade localement - Stade IIIA = T1-2N2 ou T3N1 ou TANO-1 > opérable Survie 40% (IIIA) 
avancé - Stade IIIB-C = T1-2N3 ou T3-AN2 > inopérable à 5ans 25% (IIIB) 














Stade métastatique | - Stade IV = M+ 








10% (M1a-b), 0% (Mic) 





Evaluation de 
l’état général 


- Performance Status (OMS), index de Karnofsky (échelle 100-0) 
- Etat nutritionnel : perte de poids (mauvais pronostic si > 5%), IMC, albuminémie, pré-albuminémie 





Paramètres 


respiratoires 


- Cardiovasculaire : ECG, ETT, épreuve d’effort, écho-doppler MI et TSA, voire coronarographie 
- Respiratoires (BPCO, insuffisance respiratoire) : EFR voire scintigraphie de ventilation/perfusion 


cardio- > Patient non opérable si : - VEMS prédit en post-opératoire < 1L ou < 30% théorique 





- Hypercapnie en pré-opératoire 
> Lobectomie : diminue de 1/4 les capacités respiratoires (sauf lobe moyen : ne diminue pas) 








Résécable et 
opérable 
(20%) 


= Cancer localisé (stade | et II) et localement avancé IIIA 

- Chirurgie : lobectomie + curage ganglionnaire médiastinal complet homolatéral 

> Mortalité péri-opératoire très faible si lobectomie (< 1%), plus élevée si pneumectomie (5%) 
- Chimiothérapie adjuvante si stade > Il : doublet à base de sel de platine 





Non résécable | - Stade localement avancé (stade IIIB) non résécable : radiothérapie + chimiothérapie (doublet 






































ou patient dont sel de platine) concomitante ou séquentielle 
inopérable > Certains cancers stade IIIA deviennent résécables après chimiothérapie néo-adjuvante 
(35%) - Patient inopérable : radiothérapie conformationnelle + chimiothérapie 
den. - Mutation EGFR : EGFR-TKI = gefitinib, erlotinib, afatinib 
Ne - Réarrangement ALK/ROSI1 : TKI = crozitinib 
San > 80% de réponse, médiane de survie = 2 ans 
CBNPC 
u | Métastatique P - Etat conservé (PS 0-1) : chimiothérapie par 4-6 cures de platine (cisplatine, 
à (stade 4) a TE carboplatine) + gemcitabine, pemetrexed, docetaxel, paclitaxel, vinorelbine 
a ie E + Anti-angiogénique = bevacizumab si ADK sans antécédents d’hémoptysie 
2 = 45% des cas r È > 30% de réponse, médiane de survie = 1 an 
© impossible ou : : Tu L 
A - Traitement de maintenance (une seule chimiothérapie ou par anti-VEGF) 
HS - En cas de progression sous 1°" ligne : pemetrexed, docetaxel, erlotinib, 
thérapie ciblée Le à NS : À 
afatinib, immunothérapie (nivolumab, pembrolizumab, atezolizumab) 
Cancer localisé (stade 1-2) - Traitement local : chirurgie ou radiothérapie si inopérable 
= T1-T2, si aucune ADP médiastinale (NO ou N1) — Traitement systémique : chimiothérapie si stade 2 
Cancer localement avancé éventuellement - Traitement systémique : chimiothérapie 
opérable (stade 3A) = localisé-N2 ou T4-NO-1 - Traitement local : radiothérapie ou chirurgie si opérable 
Cancer localement avancé non opérable (stade 3B) | - Traitement systémique : chimiothérapie 
= ADP médiastinale controlatérale (N3) ou T4-N2 | - Traitement local : radiothérapie 
ire - Thérapie ciblée si si muté EGFR ou ALK/ROS1 
Cancer disséminé (stade 4) MATIERE i à À 
- Chimiothérapie + anti-VEGF si non muté 
> Evolution rapide sans traitement : décès en moins de 3 mois, contre 16 à 20 mois si limité ou 8 à 12 mois si M+ 
- Chimiothérapie : doublet de référence = cisplatine + étoposide > 60% de réponse objective en 1°" ligne, mais 
rechutes fréquentes et rapides avec chimiorésistance 
Z Maladie limitée endothoracique - Chimiothérapie + radiothérapie tumorale et médiastinale 
a (30%) - Irradiation prophylactique de l’encéphale (20 Gy) si bonne réponse 





Maladie disséminé (70%) 
= bilatéral, péricardite ou pleurésie 
carcinomateuse, MT extra-thoracique 








- Chimiothérapie seule 
- Irradiation prophylactique de l’encéphale à discuter si bonne réponse 
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TTT sympto- 
matique 


Soins de 
support 


- Douleur : antalgique par palier croissants 




















son - Radiothérapie focale à visée antalgique 
es - Chirurgie (enclouage d’un os long, laminectomie vertébrale décompressive) si 
Rs indiquée : avant radiothérapie, possible effet antalgique 
surrénalienne y ; 
$ - Biphosphonates en cas de métastase osseuse 
ou cutanée . K : r 4 
- Vertébroplastie per-cutanée possible en cas de métastase osseuse vertébrale 
Lymphangite > Traitement difficile, souvent inefficace 
carcinomateuse - Oxygénothérapie, corticothérapie, chimiothérapie 
Obstruction bronchique | - Fibroscopie interventionnelle: électrocoagulation, laser, cryothérapie 
g (atélectasie) + Prothèse endobronchique 
= 
A Pleurésie exsudative - Oxygénothérapie 
Q abondante, récidivante | - Pleuroscopie avec symphyse par talcage 
après ponction pleurale | -En 2™ intention : cathéter pleural tunnélisé pour drainage à demeure 
Syndrome cave - Position demi-assise, O,, anticoagulation, corticothérapie 
supérieur - Discuter la pose d’un stent cave 











Surveillance 


- CBNPC opéré : clinique, RP + TDM, fibroscopie, EFR tous les 6 mois pendant minimum 5 ans 
- CBNPC non opéré : clinique/1-2 mois + TDM thoracique (+ hépatique et surrénalien) tous les 2-3 mois 
- CBPC : clinique + TDM tous les 3 mois 








Formes particulières 


= Obstruction de la VCS par compression, thrombose ou envahissement : cancer broncho-pulmonaire 
ou lymphome principalement 












































- Céphalées, rarement HTIC 
- Œdème en pélerine : æœdème de la partie supérieure du thorax et des épaules, comblement des 
@ creux sus-claviculaires, ædème palpébral et du visage 
Syndrome - Circulation veineuse collatérale thoracique avec turgescence jugulaire 
cave - Cyanose de la partie supérieure du corps 
superou > Risque de complication : thrombose de la VCS et des axes d'amont 
- Oxygénothérapie, position demi-assise 
m | Anticoagulation curative par héparine 
- Corticothérapie IV : surtout si œdème cérébral ou laryngé > à éviter si suspicion de lymphome 
- Discuter la mise en place d’une endoprothèse de la VCS (stent cave) 
- Traitement étiologique : chimiothérapie, radiothérapie 
= Tumeur de l’apex pulmonaire envahissant le plexus brachial, le ganglion sympathique stellaire et les 
côtes postérieures 
Syndrome - Névralgie cervico-brachiale C8-D1 : douleurs neurogènes de la face externe du bras, de l’avant 
de c bras, de la main jusqu’au 5°™° doigt + déficit sensitivomoteur 
Pancoast- - Syndrome de Claude-Bernard-Horner homolatéral : ptosis, myosis, énophtalmie 
ère . ème, a PE 
Tobias - Lyse costale de la 1 ` (voire de la 2° ) côte postérieure 
pec |” IRM rachidienne : recherche d’envahissement vertébral et médullaire 
> Cancer souvent localement avancé, sans possibilité d’exérèse chirurgicale 
= Syndrome de sécrétion inappropriée d’ADH : rétention d’eau libre excessive 
Syndrome c - Céphalées, confusion 
de - Anorexie, nausées, vomissements 
Schwartz- E - Hyponatrémie < 135 mmol/L 
Barter - Hypo-osmolarité plasmatique avec osmolarité urinaire inadaptée (hyper-osmolarité urinaire) 
PEC | - Restriction hydrique 
p - Hippocratisme digital 
Ostéo- Pp SE 
, c - Poly-arthralgies 
arthropathie - Troubles vasomoteurs des extrémités : œdème douloureux 
hypertrophiante - Hypertrophie des extrémités des membres 
pneumique de EET : T er | RTE 
2 : ; - Périostite engainante : appositions périostées au niveau de la corticale des os long (liseré 
Pierre Marie-Foix | Rx i sins | 1 
cortical), surtout au niveau du tibia, cubitus et radius 
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CANCER BRONCHO-PULMONAIRE SECONDAIRE 





- Primitif : sein, colon, prostate, pancréas, rein, thyroïde, estomac, ovaire, mélanome, sarcome, poumon... 





C - Asymptomatique (80%) ou signes fonctionnels respiratoires : dyspnée, toux, douleur thoracique... 





- Nodules : bien limités, de tailles différentes, arrondis et réguliers, pleins, non calcifiés, bilatérales, souvent sous 
pleurale et du lobe inférieur > aspect en « lâcher de ballon » ou plus rarement miliaire diffuse 

- Epanchement pleural uni ou bilatéral 

- Image interstitiel réticulo-nodulaire = lymphangite carcinomateuse 

- ADP médiastinales ou hilaires 

- Atteinte bronchique (rare) 


- Péricardite maligne 
PC 





- Nodules multiples : thyroïde, ovaire, mélanome, rein 

- Micronodules (miliaire) : sarcome, colorectal, rein, mélanome, col utérin 

- Lâcher de ballon : - Calcifié : ostéosarcome, chondrosarcome 

Orientation - Excavé : poumon, ORL, col utérin 

- Lymphangite carcinomateuse : sein, poumon, prostate, estomac, pancréas 

- Tumeur endobronchique : sein, rein, mélanome, colorectal, pancréas 

- ADP médiastinale : cancer ORL, appareil génito-urinaire, mélanome, séminome 











- Examen clinique complet et explorations adaptées 


1° bilan : 
- PET-scan recommandé 





- Indication : - Aucun cancer primitif connu ou retrouvé 
- Antécédent de cancer primitif ancien ou de multiples néoplasies 
Cancer Histologie de - Recherche de cible thérapeutique (si non réalisable sur autre site) 
primitif la métastase | - Cancer épidermoïde : ORL, œsophage, anal, col utérin 
inconnu pulmonaire - ADK : - Marqueurs : PSA (prostate), thyroglobuline (thyroïde), récepteurs hormonaux 
(sein), cytokératine (digestif : TTF1-, CK7-, CK20+) 
- Marqueurs sériques : PSA, ACE, CA125, CA 19-9, CA 15-3 





En l'absence | - TDM abdomino-pelvienne + mammographie chez la femme + PSA et TR chez l’homme 
d'orientation | - Coloscopie/gastroscopie en cas de signes cliniques 








Cancer extra-thoracique - Preuve biopsique nécessaire seulement après décision de RCP s’il en résulte une 
connu modification significative du plan thérapeutique 





> Certaines métastases peuvent survenir > 10 ans après le traitement initial du primitif 
Cancer ancien et guéri (notamment en cas de cancer du sein ++) 

(jusqu’à 10 ans) - Enquête diagnostique complète (jusqu’au prélèvement histologique) 
- TTT si enquête négative et type histologique concordant : chirurgie ou radiothérapie 
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MESOTHELIOME PLEURAL MALIN 





= Tumeur rare, de pronostic très sombre 
- FdR : exposition à amiante > à rechercher systématiquement 
> Le tabac n’est pas un facteur de risque mais potentialise l’effet de l’amiante 

















- Syndrome pleural : douleur thoracique, toux positionnelle, dyspnée 
C - Epanchement pleural unilatéral exsudatif 
- Signes généraux : AEG avec dénutrition 
- Epanchement pleural unilatéral 
RP - Epaississement pleural : plèvre épaissie, mamelonnée, festonnée 
- Rétraction d’un hémithorax 
TDM - Epaississements pleuraux diffus, avec aspect festonné et mamelonné ou nodules pleuraux 
g - Rétraction d’un hémithorax 
thoracique 
- Epanchement pleural 
PC 
Ponction - Liquide exsudatif 
pleurale - Cytologie : peut retrouve des cellules malignes > nécessite une confirmation histologique 
= Par vidéo-thoracoscopie en 1 intention, ou à l'aveugle si non réalisable (Se = 30%) 
= ; - Exploration de la cavité pleurale 
Biopsie du a eai | : 
- Biopsie orientée sur les zones pathologiques et en zone saine 
> Transmission systématique à un expert régional (pour indemnisation par la FIVA) 








Bilan d'extension 





- TDM thoraco-abdominal injecté 
- PET-scanner en cas de lésion opérable, à la recherche d’ADP médiastinale 





- Chimiothérapie = traitement de référence : doublet à base de platine 

- Radiothérapie symptomatique en cas d'infiltration pariétale douloureuse 

- Chirurgie curatrice + radiothérapie au stade précoce : exceptionnellement réalisée 
- Talcage sous thoracoscopie : si épanchement pleural récidivant 





Mesures 
associées 





- Déclaration de maladie professionnelle 
- Dédommagement financier par le FIVA (fond d'indemnisation des victimes de l’amiante) 
- Déclaration obligatoire par notification anonyme à l’ARS 
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ITEM 354 : DÉTRESSE RESPIRATOIRE AIGUË 





Détresse 
respiratoire aiguë 


= Ensemble des signes respiratoires cliniques témoignant de la gravité d’une affection de 
l’appareil respiratoire : risque de survenue d’une défaillance de l’appareil respiratoire > arrêt 
cardio-circulatoire de nature hypoxique 



























































complémentaire 





m Insuffisance TEIE | | PN 
2 E 5 DA = Hypoxie tissulaire, souvent marquée par une hyperlactatémie 
E respiratoire aiguë 
= = Œdème lésionnel du poumon : insuffisance respiratoire, opacités alvéolaires bilatérales 
Q Syndrome de diffuses, hypoxémie majeure, sans argument pour une cause cardiogénique 
détresse - Agression exogène - Infectieuse : bactérienne, virale, parasitaire, fongique 
respiratoire aigu - Toxique : inhalation de fumées ou de liquide gastrique, noyade 
(SDRA) - Agression endogène = réponse inflammatoire systémique : sepsis, polytraumatisé, 
pancréatite, embole amniotique, CEC, transfusion massive, brûlures étendues 
Polypnée = 7 FR associée à une N du volume courant : difficulté à parler, inefficacité de la toux 
de > La bradypnée témoigne d’une défaillance neurologique et non respiratoire : signe 
superficielle d'extrême gravité (arrêt respiratoire imminent) 
Signes de - Contraction des muscles abdominaux expiratoires : expiration abdominale active 
lutte Fe to - Contraction des muscles inspiratoires du cou (scalène, SCM) : pouls inspiratoire 
ue - Raccourcissement inspiratoire de la trachée extra-thoracique : signe de Campbell 
: - Contraction des muscles inspiratoires intercostaux : tirage intercostal 
accessoires . res “es : 
- Battement des ailes du nez (facile à identifier chez le petit enfant) 
- Respiration abdominale paradoxale (balancement thoraco-abdominal) : risque de défaillance rapide 
- Cyanose = coloration bleutée des téguments et muqueuses : signe un taux d’'Hb désaturé > 5 g/dl dans 
gams de le sang capillaire, correspondant à une saturation à 80%, soit une PaO, à 45-50 mmHg pour une Hb à 14 
k faillite > Plus précoce en cas de polyglobulie : pour une saturation à 85% ou PaO, à 50 mmHg pour une Hb à 15 
b > Plus tardive en cas d’anémie : pour une saturation à 63% ou PaO, à 33 mmHg pour une Hb à 9 
= - Retentissement neurologique: - Astérixis (flapping tremor) 
Š - Trouble du comportement et de la vigilance, jusqu’au coma hypoxique 
; = HTAP brutale > insuffisance cardiaque droite : turgescence jugulaire, reflux 
Cœur pulmonaire ; j i | ne f 
3 hépato-jugulaire, hépatomégalie douloureuse, signe de Harzer 
algu - Evoque surtout : EP massive, pneumothorax compressif, asthme aigu grave 
un 
= = Baisse de la PAS > 20 mmHg et de la fréquence cardiaque lors de l'inspiration 
Q Pouls paradoxal } ; 
= - Evoque surtout : asthme aigu grave, tamponnade cardiaque 
3 
S - Effet vasodilatateur central : céphalée, hyper-vascularisation conjonctivale 
€ Hypercapnie - Réaction adrénergique : tremblements, sueurs, tachycardie, HTA 
à - Retentissement neurologique: astérixis, trouble du comportement/de la vigilance 
An 
= Hypoxie tissulaire et insuffisance circulatoire : peau froide, marbrures, 
Etat de choc hypotension artérielle, tachycardie > 120/min, polypnée > 30/min, oligurie, 
confusion, altération de la vigilance 
> Urgence thérapeutique : appel SAMU/réa, mise en place d’une surveillance (FC, SpO,, PA, FR) et pose d’une VVC 
- Libération des VAS (inspection de la bouche) 
- Oxygénothérapie : au masque facial, à fort débit pour SpO; > 90% 
- Indication : - Respiration paradoxale 
- Hypoxémie réfractaire à l’O; 
8 . - Trouble de conscience 
S Assistance > ne : 
D ventilatotre | ~ Acidose respiratoire (hypercapnie avec pH $ 7,35) | 
2 - VNI si possible (atteinte respiratoire isolée, patient coopérant) : OAP, exacerbation de BPCO 
+ - CPAP : alternative à la VNI en cas d'OAP 
EL - Intubation : d'emblée si trouble de conscience, état de choc, polytraumatisme, IRA, vomissements 
- RP au lit 
Bilan se 


- Biologie standard : GDS, NFS, ionogramme, urée/créatinine 
- Selon le contexte : - BNP si doute avec un OAP cardiogénique 


- PCT si doute avec une pneumonie infectieuse 
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= Diagnostic à éliminer : prise en charge différente 
- Patient paniqué, portant les mains au cou, gesticulant, sans émettre de son 
: : - Bradypnée inspiratoire avec allongement du temps inspiratoire 
Diagnostic La J E À $ p k 
- Dysphonie/aphonie 
: - Auscultation (seulement en cas d’obstruction partielle) : cornage inspiratoire, stridor 
Obstruction des p ) g p 
VAS - Inhalation de corps étranger : petit enfant (80% < 3 ans) ou sujet âgé (anomalie de la 
déglutition ou de la dentition) 
- Infection (chez l'enfant surtout) : laryngite, épiglotte (rarissime) 
Cause < 
- Œdème de Quincke 
- Sténose trachéale bénigne ou maligne 
- Tumeur laryngée 
- Contexte : sans antécédent ou immunodéprimé 
: - Début brutal, fièvre élevée, frissons, expectoration purulente, douleur 
Pneumonie | ; à S 
k $ thoracique d’allure pleurale, foyer de râles crépitants 
infectieuse ; DE ne e 
- RP : opacités alvéolaires, souvent systématisées 
L - Bio : syndrome inflammatoire, antigénurie pneumocoque et légionelle, PCT 
S : ; . ; 
<= - Contexte : insuffisance cardiaque chronique, FdRCV 
S Opacités - Début rapidement progressif, expectoration mousseuse, parfois rosée, 
8 pulmonaires OAP orthopnée, râles crépitants bilatéraux prédominant à la partie inférieure des 
& Rene champs pulmonaires, OMI, turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire 
= cardiogénique | Se ne | RES 
L - RP : opacités alvéolaires bilatérales, diffuses, péri-hilaires 
Ê - Bio : / BNP ou NT-pro-BNP 
E - Bilan : ECG, échographie cardiaque 
- SDRA 
Autre cause ; 2. 
- Exacerbation de PID (généralement connue) 
Anomalies | - Epanchement pleural 
pleurales - Pneumothorax compressif 








Radiographie normale 


> Selon la gazométrie artérielle : 
- Pathologie respiratoire aiguë de novo : capnie normale ou hypocapnie, bicarbonates normaux 
- Exacerbation d’une pathologie respiratoire chronique : hypercapnie + pH anormal, bicarbonates élevés 





Décompensation aiguë 
d’une pathologie 
respiratoire chronique 


- BPCO 

- Pathologie pariétale : obésité morbide, cyphoscoliose 

- Pathologie neuromusculaire : traumatique, vasculaire, tumoral, SLA, syndrome de 
Guillain-Barré, myasthénie, myopathie 





Recherche du - 3 principaux : infection, dysfonction cardiaque gauche, EP 
facteur de - Autres : pneumothorax, sédatif, opiacés, chirurgie abdominale 
décompensation | sus-mésocolique ou thoracique, traumatisme thoracique 











Pathologie respiratoire 
aiguë de novo 





- EP 
- Asthme aigu grave 
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CORPS ETRANGER DES VOIES AERIENNES 





= Ensemble des manifestations liées à l’inhalation accidentelle d’un corps étranger dans les voies aériennes 

- Le plus souvent lors d’un repas : graines d’oléagineux (cacahuètes) chez l’enfant, morceaux de viande chez l’adulte édenté... 
- Plus rarement matériaux métalliques ou plastiques : fragments de jouet chez l'enfant, clous, punaises ou petits objets tenus 
entre les lèvres lors du bricolage chez l'adulte, fragments dentaires lors de soins dentaires ou de traumatisme facial... 











| Fe - Plus fréquent < 3 ans (80% des cas) quand l’enfant commence à porter des objets en bouche (> 6 mois) 

lenien - Cacahuète : CE le plus fréquent, lors d’un apéritif familial 
- Sans prédominance de l’enclavement du CE à droite (bronches principales symétriques) 
- Généralement par défaillance des mécanismes de protection des voies aériennes : trouble de 
déglutition (neurologiques...), mauvaise dentition 

Chez le ; o a 5 ; ; ; ; ; 4 

nee - Tableau d’asphyxie aiguë lors de | inhalation d’un morceau de viande chez un sujet de mauvaise dentition 
- Tableau de pneumonie à répétition ou de suppuration bronchique chronique par enclavement distal 
d’un CE de petite taille 
he - Accident avec traumatisme facial (inhalation de fragments dentaires) 

iie - Activités de bricolage (inhalation d'objet tenu entre les dents) 

- Trouble de conscience (crise convulsive, coma, intoxication éthylique aiguë...) 








> Les CE s’enclavent plus fréquemment dans la bronche souche droite chez l’adulte (plus verticale, plus gros diamètre) 





= Au niveau du larynx, de la trachée ou d’une bronche principale 
- Possiblement transitoire, levée par les efforts de toux violents qui mobilisent le CE 
- Parfois définitive : asphyxie en cas d’enclavement laryngé ou trachéal 


Obstruction 
aiguë des VAS 





Expectoration | = Dans > 50% des cas : peut ne pas être constaté par l’entourage (surtout si dégluti) 





- Chez l'enfant : le plus souvent au niveau d’une bronche principale 
- Chez l’adulte : le plus souvent au niveau d’une bronche lobaire segmentaire ou sous-segmentaire 
- Obstruction : - Valve unidirectionnelle : hyperinflation du poumon par piégeage 
Enclavement - Infection d’aval : pneumonie obstructive 
définitif - Irritation majeure de la muqueuse bronchique en quelques heures avec granulome 
(surtout pour les CE huileux : cacahuètes...) 
- Peut rester asymptomatique pendant des années 
- Lésions bronchiques irréversibles à long terme : sténose bronchique, bronchectasie 








= CE mobile dans les voies aériennes : tableau typique, noté dans 80% des cas 
Syndrome de - Début brutal : toux quinteuse, accès de suffocation (tirage, cornage, cyanose) 
pénétration - Chez un individu sain, à l’occasion d’un repas/jeu 

- Habituellement résolutif en quelques secondes à plusieurs heures 





@ “ - Examen clinique respiratoire normal 
Expulsion D ne ' i . | 
- Pétéchies sous-cutanées (visages, tronc) et muqueuses (bouche, conjonctives) 





Suites - Dans les voies aériennes proximales (enfant) : ÿ murmure vésiculaire, wheezing 


Enclavement | - Dans les voies aériennes distales (adulte) : asymptomatique 
- Dans l’oropharynx, le larynx ou la trachée (CE volumineux) : asphyxie aiguë 











- Epiglottite aiguë : fièvre, modification de la voix, hypersalivation 


DD | ‘ 3 Jo i , a ; 
- Infection respiratoire basse : pneumonie aigue communautaire, bronchiolite chez le nourrisson 





- Recherche du CE endo-buccal et retrait à la pince Magyl (ou au doigt à défaut) 
- Manæœuvre de sauvetage : - 5 claques dorsales, sujet penché en avant 
- Manœuvre de Heimlich : 5 compressions abdominales 
- Poursuivre l'alternance 5 claques dorsales-5 compressions 
jusqu’à désobstruction ou perte de conscience 
- Chez le patient inconscient > réanimation cardio-pulmonaire 
- Appel du SAMU : transfert vers un centre de bronchoscopie pour extraction en urgence 
CAT Asphyxie aiguë | - Corticoïdes IV en cas d’obstruction partielle 





- Claques dorsales : nourrisson sur le ventre sur le bras de l’opérateur, tête 
légèrement plus basse que le corps, doigts de part et d’autre du cou, claque 


Chez le f 
; dorsale entre les omoplates avec le talon de l’autre main 
nourrisson . 9 . 
aa - Compression thoraciques : nourrisson sur le dos sur le bras de 


l'opérateur, tête légèrement plus basse que le corps, en soutenant la tête 
avec la main, compression 2 doigts en dessous de la ligne mamelonnaire 
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CAT 


Syndrome de 
pénétration 
régressif 


> Hospitalisation (même si enfant asymptomatique, sauf si l'expulsion à été 
authentifiée par l'entourage) avec transport en position assise 

- En cas d’obstacle partiel sans signe d’épuisement respiratoire ou d’hypoxémie : éviter 
toute manœuvre de désobstruction des voies aériennes (y compris l'examen local), 
calmer le patient, éviter toute mobilisation > risque de déplacement du CE et d’asphyxie 














c - Persistance d’une toux, dyspnée, cornage, tirage 
- N latérale du murmure vésiculaire, wheezing 
- Le plus souvent normale 
- CE radio-opaque (10%) 
PE RP inspirée + - Distension unilatérale par piégeage : hyperclarté 
expirée pulmonaire unilatérale, majorée en expiration 
- Complication : atélectasie, pneumonie 
> La RP expirée est réalisée si la RP inspirée est normale 
2 ; > Même en l'absence de signe : seul examen permettant de 
Fibroscopie } ; 
confirmer l’absence de CE endobronchique 
t - Corticoïdes : à œdème local et pharyngé 
TTT médical - Antibiothérapie : systématique si CE végétal 
- Humidification par aérosols 











Extraction du CE 








- Méthode : - Bronchoscopie souple : chez l’adulte si CE non volumineux 
- Bronchoscopie rigide sous AG : si échec ou d'emblée 

- Sous AG, au bloc opératoire 

- Désenclavement et extraction du CE sous contrôle permanent de la vue 

- Contrôle endoscopique immédiatement après extraction 

- En cas d’échec (rare) : thoracotomie 








Présentation chronique 


> Syndrome de pénétration inaperçu, négligé (20%) ou oublié : l'absence de syndrome de pénétration à l’interrogatoire 
n'élimine pas le diagnostic de CE 





Diagnostic 
évoqué 





- Manifestations respiratoires chroniques ou récidivantes, ne répondant pas au traitement habituel : 
toux chronique, bronchite sifflante, bronchorrhée, hémoptysie 

- Anomalie radiologique persistante : atéléctasie ou hyperclarté unilatérale, pneumopathie récidivante 
dans le même territoire, pleurésie, abcès pulmonaire, bronchectasies localisées 

> Fibroscopie au moindre doute 








DD 





- Atélectasie persistante : tumeur bronchique obstructive, sténose bronchique (congénitale ou acquise) 
- Infection respiratoire récidivant du même territoire : tumeur bronchique obstructive, foyer de bronchectasies 
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ITEM 356 : PNEUMOTHORAX 





Pneumothorax = présence d’air dans l’espace pleural entraînant un collapsus partiel ou complet du poumon 
- FdR : grandes variations de pression atmosphérique (orage, ouragan), vols aériens, plongée subaquatique, tabac, génétique 
> Les efforts physiques ou à glotte fermée ne sont pas des facteurs de risque de pneumothorax 





- Le poumon élastique se collabe et se désolidarise de la paroi thoracique et du diaphragme (dont les mouvements ne lui 
sont plus transmis) : hypoventilation alvéolaire 

- Le collapsus peut entraîner un effet shunt droit-gauche (territoires perfusés non ventilés) + hypoxémie 

- Pneumothorax compressif : fuite aérienne ne pouvant s’évacuer vers l'extérieur (fistule à soupape) > pression intra- 
pleurale positive refoulant le médiastin du côté opposé, avec gêne au retour veineux (tamponnade gazeuse), voire choc 





- Blebs = petites hernies de la plèvre viscérale (< 1 cm), à la corticalité de l’apex pulmonaire > PNO spontané primaire 
- Bulle d’emphysème = volumineuse hernie de la plèvre viscérale (> 1 cm), à la corticalité de l’apex pulmonaire, avec 
destruction localisée du parenchyme : généralement conséquence du tabagisme 
- Lésion kystique accompagnant certaines maladies pulmonaires 
- Plaies et ruptures broncho-pulmonaire : - Traumatisme fermé : plaie de la plèvre viscérale par côte fracturé ou blast 

- Traumatisme ouvert : plaie de la plèvre viscérale par arme blanche ou balle 
- Pneumothorax cataménial chez la femme = survenant dans les 24-72h après le début des menstruations : 2°" à des 
fentes diaphragmatiques congénitales ou des localisations d’endométriose au niveau de la plèvre viscérale 





- Epanchement pleural réactionnel quasi-constant : de faible abondance, liquide claire, parfois riche en PNE 
- Brides symphysaires fréquentes (souvent dans la région apico-axillaire) : souvent richement vascularisé > 
possibilité de pneumothorax partiel/cloisonné ou d’hémopneumothorax spontané par rupture de bride 


Lésion 
associée 








= Idiopathique : survient sur poumon sain 
Primaire - Sujet jeune < 35 ans, homme (80%), fumeur (75%), souvent longiligne, de grande taille 
PNO - Généralement bénin, par rupture de blebs 





spontané = Survient sur poumon malade : BPCO ++, asthme, mucoviscidose, cancer broncho- 
Secondaire | pulmonaire, PID, pneumocystose, pneumonie abcédée, tuberculose, endométriose... 
- Sujet > 50 ans, moins bien toléré > peut décompenser la pathologie respiratoire 








- Traumatisme direct = plaie pénétrante par arme blanche ou balle, fracture de côte (souvent 
responsable d’hémothorax) peut être le témoin d’une lésion viscérale grave 

- Traumatisme indirect : hyperpression thoracique (écrasement), onde de choc (blast pulmonaire) 

- latrogène : ponction trans-thoracique, ponction pleurale, VVC, biopsie trans-bronchique, ventilation 
en pression positive, malposition de SNG 


PNO 
traumatique 








- Douleur thoracique : brutale, homolatérale, latéro-thoracique ou postérieure, rythmée par la respiration (/ par 
toux), s’estompe souvent rapidement 





SF Sn die ; | 

- Dyspnée d'intensité variable, inconstante 

- Toux sècheirritative 

- Hémithorax normal ou distendu et moins mobile 
sc |” Diminution ou abolition du murmure vésiculaire 


- Abolition des vibrations vocales 
- Tympanisme à la percussion 





- Taille : - Pneumothorax apical : décollement à l’apex de la cavité pleurale 
- Pneumothorax avec décollement sur toute la hauteur de la ligne axillaire 
- Pneumothorax complet : poumon tassé sur le hile 
- Pneumothorax compressif : refoulement controlatéral du médiastin, abaissement voire éversion de la 
PC coupole diaphragmatique, élargissement des espaces intercostaux 
> La RP en expiration ne doit plus être réalisée : scanner non injecté si doute 


RP 





- Scanner thoracique en cas de contexte traumatique, doute diagnostique ou pathologie sous-jacente 
Autre | - Echographie pleurale sus-xiphoïdienne : artefact en « queue de comète », disparition du glissement du 
parenchyme pulmonaire 











= Définition clinique : - Détresse respiratoire aiguë : polypnée > 30/min, désaturation, cyanose 
- Collapsus tensionnel : signes d’IVD, tachycardie > 120/min, hypotension, choc, ACR 
- Pneumothorax compressif le plus souvent 2"% à une fistule à soupape (valve unidirectionnelle) 
- Pneumothorax avec brèche à haut débit 
- Pneumothorax chez un patient avec une pathologie respiratoire préexistante 
- Pneumothorax bilatéral (exceptionnel) 


Gravité 
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- Risque (maximal dans les 2 ans) : - 30% des PNO spontanés primaires après un 1° épisode 
- 60% après un 2°" et 80% après un 3°"° épisode 



































POr N - 40 à 80% des PNO spontanés secondaires 
récidivant > La taille du pneumothorax, son traitement initial ou la présence de bulles ou de blebs au 
Ÿ scanner n’influencent pas le risque de récidive 
Š = Association rare : généralement en cas de pneumothorax développé en plèvre 
5 | Pneumothorax associé | partiellement cloisonnée (canalisant l’épanchement vers le médiastin) ou par brèche 
Ÿ à un pneumo- pleurale au niveau du hile pulmonaire 
: médiastin - Pneumo-médiastin : emphysème sous cutané de la région cervicale, faciès lunaire, 
S obstruction des orifices palpébraux, voix nasonnée 
= A évoquer devant toute augmentation brutale des pressions d’insufflation, tachycardie, 
Pneumothorax sous . | ; j | . 
Re f à hypotension ou emphysème sous-cutané cervico-thoracique ou abdominal 
ventilation mécanique - Diagnostic par échographie au lit ou scanner (RP : non visible en décubitus) 
= En cas de PNO petit (décollement axillaire < 2 cm), partiel et peu ou pas symptomatique 
Abstention - Oxygénothérapie : accélère la vitesse de résorption (x 3 à 4) 
- Suivi en externe à 24-48h : en l'absence de comorbidité, d'isolement et si bonne compliance 
= Bien toléré, durée d’hospitalisation brève : 
- Patient en position semi-assise ou décubitus dorsal, après AL 
- Aiguille introduite sur la voie thoracique antérieure, juste en dehors de la ligne 
Exsufflation à | médioclaviculaire, dans le 2°"° ou 3°"° espace intercostal 
l'aiguille - Exsufflation manuelle, accessible partout 
- Contrôle radiographique du résultat : 50% de succès (indépendant de la taille du PNO) 
> PNO compressif = urgence vitale : décompression immédiate à l'aiguille simple puis 
drainage thoracique classique 
= Mini-drain connecté à une valve anti-retour : alternative à l’exsufflation manuelle 
Mini-drain - Permet un retour à domicile avec la valve connectée au drain 
S - Nécessite un suivi rapproché en externe 
= 
S - En 1®° intention si : - PNO compressif (après exsufflation) 
Š - Pathologie pulmonaire sous-jacente 
TRET - PNO bilatéral 
Indication de 
£ - Epanchement pleural associé 
5 - Patient sous ventilation mécanique 
E - En 2" intention si échec d’exsufflation à l'aiguille 
3 p vele - Antérieure : ligne médioclaviculaire dans le 2 ou ci espace intercostal 
£ Drainage Tead i Axillaire : ligne axillaire moyenne dans le 4 ou 5°™° espace intercostal, en 
£ pleural Des décubitus latéral (ou à défaut décubitus dorsal bras reculé en haut et en arrière) 
= - Spontanément : drain relié à une valve unidirectionnelle ou à un bocal 
> Vérifie la présence ou l’absence de fuite entre le parenchyme pulmonaire et la 
Evacuation | cavité pleurale : bullage au bocal 
- Activement : aspiration douce (-10 à -20 cm H20) pour éviter l’œdème 
pulmonaire de réexpansion 
Ablation = Après réexpansion complète du poumon, en l’absence d’aspiration ou de fuite 











Prévention des récidives 


Thoracoscopie 
médicale 


- Pleurodèse par talcage = accolement du feuillet pariétal et viscéral par insufflation de talc 
calibré, sous AL ou AG : récidive dans 8% des cas 





Thoracoscopie 


= Abord chirurgical sous vidéo-thoracoscopie ou thoracotomie antérolatérale, sous AG, 
intubation avec sonde à double canal (exclut le poumon opéré) 

- Visualisation et traitement des anomalies responsable de fuite aérienne : électrocoagulation, 
laser, suture, ligature, agrafage 








chirurgicale - Pleurodèse : - Par abrasion > 5% de récidive 
- Pleurectomie (ablation partielle de la plèvre pariétale) + 1% de récidive 
- TTT spécifique de pathologie sous-jacente : bullectomie (discutée) 
- Récidive (homolatérale ou au 1° épisode controlatéral) 
Indication - Dès le 1° épisode : en cas de persistance d’une fuite aérienne > 4 jours (objectivée par la 





persistance d’un bullage au drainage aspiratif) 
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Mesures - Sevrage tabagique 
associées | + Aucune preuve pour limiter l’activité physique des patients 
= Ne favorise pas un pneumothorax mais augmente le volume d’un petit 
9 pneumothorax préexistant (7 20% entre 3000 et 5000 pieds, 30% à 8000 pieds) 
= Voyage en | - Attendre 2 à 3 semaines après un épisode de PNO 
S avion - En cas de rapatriement : sous réserve d’un dispositif de drainage avec valve anti- 
e retour ou système d’aspiration 
S à - Personnels navigants : pleurodèse préventive dès le 1°” épisode 
$ es a - Plongée : la détection de lésions bulleuses en cas d’antécédents de PNO spontané contre-indique 
> définitivement la plongée (même après traitement chirurgical) 
à - Grossesse : / le risque de récidive, privilégier les techniques peu invasives, suivi rapproché 
- Pneumothorax cataménial : prise en charge chirurgicale, traitement par analogues de GnRH 
- VIH : souvent secondaire à une pneumocystose (à rechercher), risque majeur de fistule 
persistante avec recours à la pleurodèse chirurgicale 
- Mucoviscidose : pleurodèse chirurgicale souvent nécessaire dès le 1° épisode 
PNO - Drainage thoracique en 1°" intention : avec drainage et exploration chirurgical si hémothorax 
traumatique - Abstention : si patient cliniquement stable, en ventilation spontanée, PNO minime 
Bilan des - Scanner : hémothorax, hémo-péricarde, lésion trachéo-bronchique, volet thoracique, pneumo- 
lésions médiastin, pneumo-péricarde, lésion vasculaire médiastinale, fracture costale, sternale, rachidienne 
associées - Fibroscopie bronchique : si suspicion de fracture trachéo-bronchique traumatique 





PNO iatrogène 





= Brèche généralement minime, se clôt rapidement : évacuation le moins invasive possible 
- Abstention : petit PNO, bien toléré, si surveillance rapprochée 
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EXPLORATION 








Paraclinique 


Normale = 94 — 99% 





























ps Désaturation si < 90% ou chute > 4% 
RES Une SpO;, = 90% correspond à une PaO, = 60 mmHg 
= Mesure des volumes pulmonaires mobilisables 
- Volume Expiratoire Maximum Seconde (VEMS) 
- Capacité pulmonaire totale (CPT) 
Spirométrie - Capacité vitale forcée (CVF) 
- Capacité vitale lente (CVL) 
- Courbe débit-volume 
> Normale = 80 à 120% de la valeur prédite 
Pet nee = Mesure des volumes pulmonaires non mobilisables par dilution gazeuse (hélium) 
X BE - Volume Résiduel (VR) 

Transfert pulmonaire sa 

TLCO ou DLCO : normale > 70% de la valeur théorique 
EFR des gaz 
pH = 7,35 - 7,45 
PaO; = 90 — 100 mmHg 
D 1 kPa = 7,5 mmH 
DE PaCO, = 35 - 45 mmHg Fute 

Bicarbonates = 22 — 26 mmol/L 

TVO : N du Coefficient de Tiffeneau (VEMS/CVF) < 70% 

TVR : N de la CPT < 80% de la valeur prédite (avec Y conjointe de la VEMS et de la CVF) 

TV mixte : VEMS/CVF < 70% et CPT < 80% de la valeur prédite 

Réversibilité d’un TVO : test rapide aux bronchodilatateur, lent aux corticoïdes ou spontanée 

- Réversibilité significative : / du VEMS > 200 mL et > 12% 

- Réversibilité complète : normalisation du rapport VEMS/CVF et du VEMS 

Radio interprétable : - En inspiration profonde : arc antérieur des 6 côtes > diaphragme 

- De face : apophyse épineuse à équidistance des clavicules 
RP Lecture concentrique : - 1° cercle : parties molles externes au thorax osseux 





- 2° cercle : thorax osseux 


- 3°" cercle : parenchyme pulmonaire, de haut en bas et de gauche à droite 
- 4% cercle : médiastin 
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ITEM 11 : SOINS PSYCHIATRIQUES SANS CONSENTEMENT 











Droit de consentir au traitement de manière libre et éclairée et de retirer ce consentement à tout moment : droit 
fondamental des patients > article 3212-1 du Code de la santé publique 

- Lorsque les patients sont hors d’état d'exprimer leur volonté : soins décidés en concertation avec la personne de confiance, 
ou à défaut un proche, voire par le corps médical seul en cas d’impossibilité ou d'urgence 

- En psychiatrie : les troubles psychiatriques induisent des troubles du jugement, des altérations du rapport à la réalité, 
entravant la capacité des patients à consentir aux soins > soins librement consentis dans la majorité des cas (75% des 
hospitalisations), ou « sous contraintes » (80 000 personnes/an en France) 








- Loi « Esquirol » de 1838 (restée en vigueur pendant 150 ans) : admission en établissement psychiatrique « volontaire » 
(contrainte à la demande de l’entourage familial) ou « d’office » (par arrêté préfectoral) 

- Repris par la loi de 1990 : « hospitalisation à la demande d’un tiers » et « hospitalisation d'office » 

- Loi du 5 juillet 2011 relative aux droits et à la protection des personnes faisant l’objet de soins psychiatriques, modifiée 
en septembre 2013 


Législation 





- Remplacement des terme « hospitalisation à la demande d’un tiers » (HDT) et « d’office » (HO) par les termes 
«admissions en soins psychiatriques à la demande d’un tiers » (ASPDT) ou « du représentant de l’état » (ASPDRE) 
- Période initiale d'observation et de soins de 72h en milieu hospitalier, suivi soit d’une hospitalisation complète (en 
cas de nécessité de surveillance médicale constante) soit d’un programme de soins 

- Instauration d’un contrôle des mesures par une autorité judiciaire, le juge des libertés et de la détention, dans un 
délai de 12 jours à compter de l’admission, saisi systématiquement après un délai de 8 jours par le directeur de 
l’établissement (ASPDT) ou le représentant de l'Etat (ASPDRE), ou avant par toute personne le patient ou toute 
personne agissant dans son intérêt, contestant le bien-fondé de la mesure ou de ses modalités 

- Création d’une nouvelle modalité d'admission en soins psychiatriques pour les situations relevant d’une ASPDT mais 
sans demande de tiers : « admission en soins psychiatriques en cas de péril imminent » (ASPPI) en cas de péril 
imminent pour la santé de la personne, sur la base d’un unique certificat médical 


Nouveautés de la loi de 2011 





> Relève d’une décision du directeur de l’établissement d’accueil (pour les ASPDT et ASPPI) ou d’un arrêté du 
représentant de l’Etat dans le département (pour les ASPDRE) 
- ASPDT/ASPPI : - Etat mental nécessitant des soins immédiats et une surveillance médicale constante/régulière 
- Troubles mentaux rendant impossible le consentement 

- ASPDRE : - Troubles mentaux nécessitant des soins 

- Compromettant la sûreté des personnes ou portant atteinte de façon grave à l’ordre public 
- En pratique : épisode dépressif caractérisé avec velléités suicidaires, crise clastique avec éléments psychotiques, 
troubles du comportement des patients maniaques.. 


Indication 





- Obligation pour le patient de recevoir les soins proposés 
- Respect des règles déontologiques et éthiques en vigueur 
- En cas de restrictions à l’exercice des libertés individuelles du patient : adaptées, nécessaires et proportionnées 
- Respect de la dignité des patients en toutes circonstances, et recherche de leur réinsertion 
- Seuls certains établissements autorisés en psychiatrie sont habilités à accueillir des patients sans consentement : 
désignés par le directeur général de l’ARS, après avis du représentant de l’Etat dans le département 
- En cas de prise en charge dans un établissement non-habilité (service d'urgences d’un hôpital général...) : délai 
maximum de 48h pour instaurer une procédure de soins psychiatriques sans consentement, transport vers un 
établissement habilité après établissement d’un certificat médical et de la demande du tiers en cas d’'ASPDT 
- Certificats : - Instauration des mesures : établi par tout médecin thésé inscrit au Conseil de l’Ordre 

- Certificats suivants : médecins psychiatres seulement 


un 
L3 
= 
D 
L 
SU 
= 
`O 
D 
un 
S 
Le) 
5 
TD 
S 
O 





- Demande manuscrite présentée par un membre de la famille du malade, ou toute personne justifiant de 
l'existence de relations avec le malade antérieures à la demande de soins et lui donnant qualité d’action 
pour l'intérêt du malade (à l'exclusion des personnels soignants exerçant dans l'établissement prenant en 
charge le malade), accompagnée d’un justificatif de l'identité du demandeur (copie d’une pièce d'identité) 
> Le tuteur/curateur d’un majeur protégé peut faire une demande de soins pour celui-ci en fournissant un 
extrait de jugement de mise sous tutelle ou curatelle 

- Vérification de la conformité de la demande et décision d'admission par le directeur de l'établissement 

- 2 certificats médicaux circonstanciés datant de moins de 15 jours, attestant d’un état mental nécessitant 
des soins immédiats avec une surveillance médicale constante ou régulière, et du fait que les troubles 
mentaux rendant impossible le consentement 

- 1°” certificat : médecin n’exerçant pas dans l'établissement d'accueil 

- 2" certificat : médecin pouvant exercer dans l'établissement d'accueil, confirme le 1° certificat 

> Les 2 médecins ne peuvent être parents ou alliés, au 4a degré inclusivement, ni entre eux, ni du 
directeur de l'établissement d'accueil prononçant la décision d’amission, ni de la personne ayant demandé 
les soins ou de la personne faisant l’objet des soins 


ASPDT 
classique 


Modalités d’instauration 
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Maintien après 72h 








ASPDT = En cas d'urgence, lorsqu'il existe un risque grave d'atteinte à l'intégrité du malade 
- Admission par le directeur de l’établissement, à titre exceptionnel, au vu d’1 seul certificat médical, 


» 
d'urgence pouvant être rédigé par un médecin exerçant ou non dans l'établissement 





= En cas d’obtention impossible d’une demande de la part d’un tiers et de péril imminent pour la santé 
de la personne à la date d'admission 

- Admission par le directeur de l'établissement au vu d’1 seul certificat, par un médecin n’appartenant 
ASPPI pas à l'établissement de soins exposant les raisons d'obtention impossible de demande de tiers 

- Obligation d'informer, dans un délai de 24h (sauf difficultés particulières), la famille de la personne 
faisant l’objet des soins, ou dans le cas échéant de la personne chargée de la protection juridique de 
l'intéressé, ou à défaut toute personne justifiant de l’existence de relations avec la personne 





= Lorsque les troubles mentaux nécessitent des soins et compromettent la sûreté des personnes ou 
portent atteinte de façon grave à l’ordre public 

- Prononcé par arrêté préfectoral du département, désignant l’établissement qui assure la PEC 

- 1 seul certificat nécessaire, d’un médecin n’appartenant pas à l'établissement d'accueil 

> En cas de danger imminent pour la sûreté des personnes = par arrêté du maire (ou d’un commissaire 
de police de Paris), sur la base d’un avis médical nécessaire et suffisant (et non un certificat) : mesure 
provisoire, devant être référée dans les 24h au représentant de l'Etat du département, qui statut sans 
délai et prononce un arrêté d’ASPDRE s’il y a lieu, caduques au bout de 48h en l’absence de décision du 
représentant de l'Etat 

> Transformation possible d’'ASPDT ou ASPPI en ASPDRE par un certificat du psychiatre de 
l'établissement d'accueil, attestant que l’état mental de la personne nécessite des soins et compromet la 
sûreté des personnes ou porte atteinte de façon grave à l’ordre public 


ASPDRE 





- Identité du médecin et du patient (sans mettre l’identité du tiers), daté, signé 
- Référence à l’article du Code de la Santé Publique : - ASPDT : L3212-1 (ASPDT), L3212-3 (ASPDTU) 
- ASPPI : L3212-1-II-2 
- ASPDRE : L3213-1 (ASPDRE) ou L3213-2 (ASPDREU) 
- Eléments cliniques justifiant l’hospitalisation (sans mettre le diagnostic psychiatrique) 
- Mention de l'impossibilité de consentir aux soins 


Certificat 








= Période initiale de soins et d'observation de 72h 

- Sous forme d’hospitalisation complète nécessairement : aucun programme de soins ne peut être instauré avant la fin 
- 2 1 examen médical somatique obligatoire dans les 24h, sans rédaction de certificat (noté dans le dossier) 

- 22 examens psychiatriques obligatoires avec rédaction de 2 certificats médicaux par un psychiatre de 
l'établissement : dans les 24h (J1) et au cours du 3°”* jour (J3) 

> Le psychiatre rédigeant les 2 certificats ne doit pas être celui qui a rédigé le certificat ou l’un des 2 certificats sur 
lesquels la décision d'admission a été prononcée 

> En cas d’'ASPDT en urgence, ASPPI ou ASPDRE : 2 psychiatres différents doivent rédiger les certificats de 24h et 72h 
- En cas de nécessité de maintenir les soins psychiatriques sur les 2 certificats médicaux : proposition justifiée dans le 
certificat de 72h de la forme de prise en charge (hospitalisation complète ou programme de soins) 

- Levée de mesure possiblement demandée à tout moment par le psychiatre de l’établissement d'accueil s’il juge que 
les conditions ne sont pas réunies pour justifier de la mesure de contrainte 





= Justifiée en cas de nécessité d’une surveillance médicale constante 

Autorisations de sortie de courte durée possibles, quel que soit le type de mesure d'admission, 
pour favoriser la guérison, la réadaptation, la réinsertion sociale ou des démarches extérieures 

- Sortie accompagnée < 12h : patient accompagné pendant toute la durée par un/plusieurs 
membres du personnel de l'établissement, un membre de sa famille ou une personne de confiance 
- Sorties non accompagnées < 48h 

- Autorisation de sortie délivrée par le directeur de l’établissement d’accueil, après avis favorable 
d’un psychiatre de l’établissement 

- En ASPDT : information du tiers de l'autorisation de sortie (en cas de sortie non accompagnée) 

- En ASPDRE : transmission au représentant de l'Etat de la demande d'autorisation au plus tard 48h 
avant la sortie, qui peut faire opposition par écrit jusqu’à 12h avant la sortie 

> Le représentant de l'Etat ne peut imposer aucune mesure complémentaire 


Hospitalisation 
complète 
continue 





= Soins ambulatoires, soins à domicile, hospitalisation à domicile, ou séjours à temps partiel ou de 

courte durée à temps complet dans l'établissement d'accueil 

- Etabli par écrit, ne peut être modifié que par un psychiatre de l’établissement d'accueil 

Programme de | - Définit les types de soins, leur périodicité, les lieux de soins, la prise d’un TTT médicamenteux 
soins > Ne comporte aucun renseignement sur la maladie, le diagnostic ou le nom des médicaments 

> Aucune mesure de contrainte ne peut être mise en œuvre à l’égard d’un patient pris en charge 

dans le cadre d’un programme de soins : évaluer la capacité du patient à adhérer et respecter le 

programme 
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Maintien après 72h 


Contrôle judiciaire 








- Passage d’une hospitalisation complète à un programme de soins possible à tout moment : 
certificat médical circonstancié et rédaction du programme de soins, en concertation avec le patient 
- Passage d’un programme de soins vers une hospitalisation complète possible (mais non 
systématique) en cas de non respect du programme de soins par le patient : certificat médical 
circonstancié adressé au directeur de l’établissement, après examen de la personne ou avis établi sur 
le dossier médical 














ASPDT/ | - Modification de la forme de prise en charge par le directeur de l'établissement, sur la 
ASPPI base du certificat ou de l’avis médical 
Passage d’une ; E A : 
eeaeee Passage d une hospitalisation complète à un programme de soins | ; | 
+ - Notification au représentant de l'Etat dans les 24h par le directeur de l’établissement, 
qui statue dans un délai de 3 jours après réception du certificat, en tenant compte de 
l'avis médical et des exigences liées à la sûreté des personnes et à l’ordre public 
- En cas de non accord avec l’avis psychiatrique : examen du patient par un a" 
ASPDRE | psychiatre avec un avis sur la nécessité d’hospitalisation complète dans un délai de 72h 
- Si les 2 avis psychiatriques concordent : passage en programme de soins ordonné par le 
représentant de l'Etat 
- Si les 2 avis psychiatriques diffèrent : hospitalisation complète maintenue, avec saisie 
du juge des libertés et de la détention par le directeur de l'établissement afin de statuer 
dans un délai bref 
- ASPDT/ASSPI : mesures maintenues par le directeur de l'établissement, sur décision médicale, pour 
des périodes d’1 mois renouvelables 
- ASPDRE : mesures maintenues par une durée d’1 mois à compter de la fin de la période initiale de 
Modalités de 72h, puis pour une nouvelle durée de 3 mois, puis pour des périodes maximales de 6 mois 
maintien de la | renouvelables (ne préjugeant pas d’une éventuelle levée de la mesure dans l'intervalle) 
mesure - Etablissement mensuel d’un certificat médical circonstancié par un psychiatre de l'établissement, 


(hospitalisation 
ou programme 
de soins) 





confirmant ou infirmant la poursuite des soins ou la forme de prise en charge (ou sur la base du 
dossier médical lorsqu'il ne peut être procédé à l’examen de la personne malade) 

- En cas de maintien des soins sur une période continue > 1 an : évaluation médicale approfondie de 
l’état mental par un collège de 3 membres du personnel de l’établissement (1 psychiatre et 1 
représentant de l’équipe pluridisciplinaire participant à la prise en charge du patient + 1 psychiatre ne 
participant pas à la prise en charge), avec recueil de l’avis du patient, renouvelé tous les ans 





> Toute situation d’hospitalisation complète doit faire l’objet d’un examen par le juge des libertés et de la détention 
du tribunal de grande instance dont dépend l'établissement d’accueil 

- Dans un délai de 12 jours suivant l’admission (ou la réintégration en cas de passage d’un programme de soins à une 
hospitalisation complète) 

- Tous les 6 mois tant que l’hospitalisation complète se prolonge 

- Juge préalablement saisi par le directeur de l'établissement (ASPDT/ASPPI) ou le représentant de l'Etat (ASPDRE) dans 
un délai de 8 jours après l’admission ou la réadmission, accompagné d’un avis médical d’un psychiatre de 
l'établissement, ou du collège pluridisciplinaire après 1 an d’hospitalisation complète (ou dans le cas échéant les motifs 
médicaux faisant obstacle à l’audition du patient car ils nuiraient à son intérêt) 





Déroulement 
de l’audience 


- Lieu : - Salle aménagée selon les consignes définies par la loi, située dans l’établissement de santé 
- Tribunal de grande instance sur décision du juge 
- Cour d’appel en cas d'audience d’appel 
- Débat public, mais peut avoir lieu en chambre du conseil sur décision du juge ou demande du 
patient ou de son représentant 
- Présence obligatoire d’un avocat assistant ou représentant le patient, choisi ou commis d'office 
- Sans possibilité de recours à une visioconférence 
- Débat contradictoire 
- Convoqués : patient, directeur de l’établissement d’accueil/représentant de l'Etat, tiers si ASPDT 
> Le tiers et le patient n’ont aucune obligation de se rendre à l'audience 





Décision du 
juge 





= Ordonnance du juge rendue dans les suites immédiates de l’audience : 

- Statue sur le maintien de la mesure dans sa forme d’hospitalisation complète, la levée de 
l’hospitalisation complète (laissant la possibilité d'instaurer un programme de soins) ou la levée 
totale de la mesure 

- Le juge est seul souverain de sa décision (sauf cas particulier : situations avec irresponsabilité 
pénale) : non tenu de suivre l’avis médical, peut ordonner une expertise (non obligatoire) 

- Transmise aux parties : au patient et au directeur de l’établissement/représentant de l'Etat 
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Cas particuliers 








= Le patient ou le directeur de l’établissement/représentant de l’Etat peuvent faire appel de 
l'ordonnance rendue devant le 1™ président de la cour d’appel ou son délégué 
- Appel non suspensif (la décision du juge doit être mise en application) sauf en cas de risque grave 





Voies de d'atteinte à l'intégrité du malade ou d’autrui = demande d’appel dans les 6h, mentionnant le risque 
recours grave d’atteinte à l'intégrité du malade ou d'autrui, transmise par le procureur de la République au 1° 
président de la cour d’appel ou son délégué, pouvant déclarer le recours suspensif 
- Délai bref de réponse par le 1° président de la cour d’appel ou son délégué : 3 jours en cas d’appel 
suspensif ou 14 jours en cas de demande d'expertise préalable à la nouvelle audience 
= Certificat médical circonstancié d’un psychiatre de l’établissement, mentionnant l’évolution ou la 
disparition des troubles ayant justifié des soins 
- Information du patient de la nécessité de poursuivre son traitement en soins libres 
CUT AVI - ASPDT/ASPPI : mesure levée par le directeur de l’établissement dès la proposition du psychiatre 


psychiatrique 


- ASPDRE : mesure levée par le représentant de l’Etat, après avis psychiatrique référé par le directeur 
de l'établissement au représentant de l'Etat dans les 24h, qui statue dans un délai de 3 jours 

> En cas de non accord du représentant de l'Etat : 2™ avis psychiatrique dans les 72h, avec levée de 
la mesure si les avis concordent et maintien de la mesure si les avis diffèrent (et saisie du juge des 
libertés par le directeur de l’établissement d’accueil) 





Sur 
ordonnance 
du juge 


= Levée de la mesure de soins sans consentement ou d’hospitalisation complète par le juge des 
libertés et de la détention 

- En cas de levée de l’hospitalisation complète : poursuite de la mesure sous forme d’un programme 
de soins sur décision du psychiatre, avec délai de 24h durant lequel le patient reste hospitalisé 





A la demande 
de la CDSP 


= Commission Départementale des Soins Psychiatriques : 

- Examen de toute personne faisant l’objet de soins psychiatriques dont elle reçoit réclamation 

- Examen systématique de toute personne admise en ASPPI ou dont les soins sont prolongés > 1 an 
- Peut prononcer la levée de la mesure de soins psychiatriques, qui doit être suivi par le directeur 





- 2 psychiatre : 1 désigné par le procureur général près de la cour d’appel, l’autre 
par le représentant de l'Etat 

- 1 magistrat : désigné par le président de la cours d’appel 

- 2 représentants d'associations agréées comme personnes malades et familles de 
personnes malades : désignés par le représentant de l'Etat 

- 1 médecin généraliste : désigné par le représentant de l'Etat 


Composition 








A la demande 
d’une tierce 
personne 


= ASPDT/ASPPI : levée de la mesure de soins psychiatriques par le directeur de l'établissement si 
demandée par toute personne remplissant les conditions d’un tiers (toute personne justifiant de 
l'existence de relations antérieures avec le malade), non nécessairement celui ayant signé la 
demande 

- Non tenu de faire droit à cette demande en cas de certificat médical ou d’avis médical établi par 
un psychiatre de l'établissement, datant de < 24h, attestant que l'arrêt des soins entraînerait un péril 
imminent pour la santé du patient : information par écrit du refus au demandeur, en lui indiquant les 
voies de recours prévues auprès du juge des libertés et de la détention 

- En cas de certificat médical ou d’avis médical établi par un psychiatre de l'établissement datant de < 
24h, attestant que l’état mental du patient nécessite des soins et compromet la sûreté des personnes 
ou porte atteinte de façon grave à l’ordre public, le directeur de l'établissement peut informer le 
représentant de l'Etat qui peut prendre un arrêté transformant la mesure en ASPDRE 





Pour défauts 
dans les 
procédures 





= Saisie du juge des libertés et de la détention pour des anomalies sur la forme de la mesure : 

> Toute anomalie n’entraîne pas systématiquement la levée de la mesure 

- Levée de la mesure d’hospitalisation complète si le juge n’a pas statué dans les délais prévus par la 
loi, ou s’il n’a pas été saisi dans les délais impartis (sauf circonstance exceptionnelle) 

> En cas de défaut de production d’un des certificats médicaux, des avis ou attestations prévues par 
la loi, ou d'absence de décision du représentant de l'Etat : levée de la mesure de soin sans nécessité 
de recourir aux autorités judiciaires 





Personnes 
détenues 


= Admission en ASPDRE, uniquement en hospitalisation complète, des personnes détenues 
nécessitant des soins psychiatriques sans consentement 

- Certificat médical initial par un psychiatre hors établissement d'accueil, adressé au représentant 
de l'Etat du département de l’établissement pénitentiaire d’affection du détenu 

- Hospitalisation en établissement habilité : unité hospitalière spécialement aménagée (UHSA) 

- Transport aller sous la charge de l’établissement de soin, et retour par l'administration 
pénitentiaire 

- Modalités d’hospitalisation selon les obligations de soins et de détention 
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Information de tiers 








Situation 


d’irresponsabilité 


pénale 


- Décision de justice d’irresponsabilité pénale pour cause de troubles mentaux 
- 2 modalités d'ASPDRE : par les autorités judiciaires directement, ou par 
signalement au représentant de l’Etat (avec obligation d’en informer la 
personne concernée) 

- Nécessite une expertise psychiatrique figurant au dossier de la procédure, 
établissant que les troubles mentaux nécessitent des soins et compromettent 
la sûreté des personnes ou portant atteinte de façon grave à l’ordre public 


Modalités 
d’instauration 





Cas général - Modalités d'applications identiques à toute ASPDRE 





En cas de procédure judiciaire concernant des faits punis de > 5 ans 
d'emprisonnement en cas d’atteinte aux personnes ou > 10 ans en cas 
d'atteinte aux biens : dispositions spécifiques plus contraignantes 

- Contrôle par le JLD : aucun contrôle à 12 jours, contrôle tous les 6 mois, avis 
de collège (et non d’un seul psychiatre) préalable à l’audience, décision de 
levée de la mesure seulement après 2 expertises psychiatriques 

- Passage en programme de soins : nécessite l’avis du collège pluridisciplinaire 
- Levée de la mesure : après avis du collège pluridisciplinaire et des conclusions 
concordantes de 2 expertises, dans un délai de 72h suite à l’avis du collège 


Cas particulier 











Information 
du patient 


- Obligation légale d’information au patient de toutes décisions prises par les médecins, directeurs 
d'établissement ou représentants de l'Etat 

- Avant toute décision, l’avis du patient sur la mesure de soins et ses modalités doit être recherché et 
pris en considération dans la mesure du possible 





Voies de 
recours 


- Dès l’admission ou aussitôt que son état le permet, le patient doit être informé de sa situation 
juridique, de ses droits, des voies de recours qui lui sont ouvertes, et des garanties offertes 

- Possibilité de saisir à tout moment : le juge des libertés et de la détention, la Commission des 
relations avec les usagers et de la qualité de la prise en charge de l’établissement d’accueil ou la 
Commission départementale des soins psychiatriques 

- Droit de communication avec les députés, les sénateurs et les représentants au Parlement européen 
élus en France, ainsi qu'avec le Contrôleur général des lieux de privation de liberté 





Droits 
préservés 


- Prendre conseil d’un médecin ou d’un avocat de son choix 

- Emettre ou recevoir des courriers 

- Consulter le règlement intérieur de l'établissement et recevoir les explications s’y rapportant 

- Exercer son droit de vote 

- Se livrer aux activités religieuses ou philosophiques de son choix 

> Au décours de la mesure : conserve la totalité de ses droits et devoirs civiques sans que ses 
antécédents psychiatriques puissent lui être opposés (sauf instauration d’une mesure de protection) 





Obligation de 
protection 
par 
sauvegarde 
de justice 





> Aucune mesure de protection ne découle de manière systématique des mesures de soins 
psychiatriques sans consentement 

- Tout médecin de l’établissement constatant la nécessité pour le patient d’être protégé dans les actes 
de la vie civile est légalement tenu d’en faire déclaration obligatoire au procureur de la République 
afin de placer le malade sous sauvegarde de Justice 

- Le représentant de l'Etat doit être informé par le procureur de la mise sous sauvegarde 





- En ASPDT, le tiers doit être informé de toute modification dans la forme de la prise en charge, des sorties de courte 
durée non-accompagné et de la levée de la mesure 

- Les certificats médicaux rédigés dans le cadre des soins sous contraintes sont transmis au directeur de l’établissement 
d'accueil, le représentant de l’Etat du département (ou préfet de police à Paris), et la commission départementale des 
soins psychiatriques 

- Le procureur de la République près le tribunal de grande instance dans le ressort de l’établissement d'accueil ou du 
lieu de résidence du patient doit être informé de l’instauration et de la levée de la mesure 

- En ASPDRE, le représentant de l'Etat avise de toute décision le maire de la commune de l’établissement d’accueil et le 
maire de la commune du lieu de résidence du patient, la famille de la personne, et le cas échéant la personne chargée 
de protection juridique 





Expertise 
psychiatrique 


- Par un psychiatre n’appartenant pas à l’établissement d’accueil 

- Choisi par le représentant de l'Etat sur une liste établie par le procureur de la République après 

avis du directeur général de l’ARS, ou à défaut sur la liste des experts inscrits près la cour d’appel 

> Le représentant de l’état peut ordonner à tout moment l’expertise psychiatrique des personnes 
faisant l’objet d’une ASPDRE, indépendamment des circonstances 
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Visites des 
établissements 


- Les établissements habilités à recevoir les patients sous contraintes sont visités sans publicité 
préalable au moins 1 fois par an par le représentant de l’Etat ou son représentant, par le président 
du tribunal de grande instance ou son délégué, par le procureur de la République et par le maire 
de la commune ou son représentant 

- Lors de cette visite, ces autorités reçoivent les réclamations des personnes admises en soins 
psychiatriques sans consentement ou de leur conseil et procèdent à toute vérifications utiles 

- Les députés, sénateurs et représentants au Parlement européen élus en France sont aussi 
autorisés à visiter à tout moment les établissements 





Cas général 


- Décision d'admission en soins psychiatriques ou de levée de mesure demandées, selon les 
situations, par les personnes titulaires de l’exercice de l'autorité parentale ou par le tuteur 

- Information et consentement du mineur : son consentement doit être systématiquement 
recherché s’il est apte à exprimer sa volonté et participer à la décision 

- En cas d'urgence : soins possibles du mineur sans consentement des titulaires d'autorité parentale 
- En cas de désaccord entre les titulaires de l’autorité parentale : saisi du juge aux affaires familiales 
- Peuvent faire l’objet d’une mesure d’ASPDRE prononcée par le représentant de l'Etat si les 
conditions sont réunies ou pour les mineurs détenues 





Hospitalisation 
par 
ordonnance de 
placement 
provisoire 





Ordonnance de placement provisoire (OPP) : placement d’un mineur non émancipé auprès d’une 
personne (un parent, autre membre de la famille ou tiers digne de confiance) ou dans une structure 
(service départemental de l’aide sociale à l'enfance, service ou établissement habilité à l’accueil de 
mineurs à la journée, services ou établissement sanitaire ou d'éducation, ordinaire ou spécialisé) 

- Décision prise par le juge des enfants lorsque la santé, la sécurité ou la moralité du mineur sont en 
danger ou si les conditions de son éducation ou son développement sont gravement compromises, 
ou si urgence par le procureur de la République (avec saisie dans les 8 jours du juge des enfants) 

> Le mineur peut être confié à un établissement de soins psychiatriques à des fins d'évaluation 
et/ou de traitement spécialisé : 

- Après évaluation médicale préalable par un médecin extérieur à l’établissement 

- Pour une durée < 15 jours, pouvant être renouvelée après avis médical d’un psychiatre de 
l'établissement d’accueil pour une durée d’1 mois renouvelable 

- Les parents conservent un droit de correspondance, de visite et d'hébergement selon les 
modalités fixés par le juge, sauf en cas de suspension provisoire, de droit de visite seulement en 
présence d’un tiers de l'établissement d'accueil, voire un anonymat du lieu d’accueil 
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SOINS PSYCHIATRIQUES SOUS CONTRAINTE 


- Etat mental nécessitant des soins immédiats et/ou une surveillance médicale constante ou régulière 
- Troubles mentaux rendant impossible le consentement 





























7 ASPDT ASPDTu ASPPI ASPDRE ASPDREu 
ype 
L3212-1 L3212-3 L3212-1-II-2 L3213-1 L3213-2 
: PERE i Compromettant la 
, Risque grave Péril imminent pour DS . ’ 
Rue Consentement d’un Y 1 i ; sûreté des personnes | Danger imminent pour 
Indication | d'atteinte à la santé . ed 
tiers PEP EIO . Atteinte de façon la sûreté des personnes 
l'intégrité du malade Absence de tiers S 
grave à l’ordre public 
1 certificat hors Arrêté municipal 
Demande Demande établissėment + 1 certificat ou avis 
manuscrite de tiers | manuscrite de tiers + 1 certificat hors médical hors 
Ay + pièce d'identité ièce d'identité _ établissement 5 i 
Modalité p p p f > Obligation À établissement 
d'informer un tiers ts â á 
2 certificats, dont 1 | 1 certificat hors ou a eae Arrêté préfectoral > Arrêt préfectorale 
hors établissement | dans l'établissement h dans les 48h : passage 
24 en ASPDRE 
Décision du Directeur de l’établissement Arrêté préfectoral 








> Hospitalisation complète pendant 72h, dans un établissement autorisé en psychiatrie (liste de l’ARS) 
ou transfert dans les 48h en établissement autorisé en cas de PEC initial dans un établissement non habilité 





1 certificat par psychiatre de l’établissement z du certificateur initial 





Hospitalisation initiale 









































24h : ; : ne 
1 examen somatique noté dans le dossier médical 
7h 1 certificat avec avis motivé par psychiatre + du certificateur initial 
(z du psychiatre ayant rédigé le certificat de 24h si ASPDTU, ASPPI ou ASPDRE) 
code Systématique dans un délai de 12 jours, saisi dans un délai de 8 jours 
JLD A tout moment par demande du patient 
Tout les 6 mois en cas d’hospitalisation complète 
| | ao | Mesure maintenue par RDE pour durée d’1 
Mesure maintenue par le directeur pour des périodes d’1 mois g | H p A p , 
mois, puis 3 mois, puis périodes de 6 mois 
Maintien 
Certificat médical circonstancié par un psychiatre de l'établissement tous les mois 
Evaluation par un collège pluridisciplinaire (2 psychiatres dont 1 hors PEC + 1 soignant) tous les ans 
= Nécessité de surveillance médicale constante 
Hospit- : z 
ana Autorisation de sortie : accompagnée < 12h ou non accompagnée < 48h 
complète . z ; | Demande au RDE 48h avant la sortie : 
Information du tiers de l’autorisation de sortie Cr js : 
opposition jusqu’à 12h avant la sortie 
Pro = Soins ambulatoires, à domicile, hospitalisation à domicile, séjour à temps partiel ou complet de courte durée 
ee Etablit par écrit, modifiable seulement par un psychiatre de l’établissement 
A e Définit : types de soins, périodicité, lieux, prise d’un traitement médicamenteux 
> Aucun renseignement sur la maladie, le diagnostic ou le nom des médicaments 
Notification au RDE : statue en 3 jours 
Modifi- ” a > 2™ avis psychiatrie si désaccord 
3 Certificat ou avis médical nr. . à ’ 
cation > Hospitalisation maintenue si 2 avis 
psychiatriques différent, avec saisie du JLD 
Avis psychiatrique avec certificat médical circonstancié Avis psychiatrique avec certificat médical 
circonstancié, après avis du RDE dans un délai 
A la demande d’un tiers (non forcément signataire de la demande de 3 jours 
d'admission) > non tenu de lever la mesure si certificat ou avis + 2" avis psychiatrique si désaccord 
Levée de psychiatrique < 24h attestant des conditions nécessaires pour > Maintien de la mesure si désaccord du 2" 
mesure passer en ASSPI ou ASPDRE psychiatre, avec examen par JLD 











Sur ordonnance du juge 
A la demande de la CDSP : examen systématique si ASPPI ou soins > 1 an, ou à la demande du patient 
Pour défaut dans la procédure : défaut de production de certificat ou d’avis ou absence de prise de décision du RDE 
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ITEM 56 : TROUBLES DE LA SEXUALITE 














Phase du désir : idées et fantaisies érotiques, souhait d’avoir un rapport sexuel, sous commande cérébrale 
- Androgéno-dépendant chez l’homme et la femme 
Phase d’excitation: - Erection chez l’homme 

- Lubrification vaginale, érection du clitoris chez la femme (/ vascularisation vaginale et de la vulve) 
- Résulte de stimulations cérébrales (visuelles, auditives, phantasmatiques) et/ou périphériques, notamment périnéales 
- Réponse sexuelle pelvi-périnéale : nécessite l'intégrité des composantes sympathique spinale thoraco-lombaire (T12- 
L2) et parasympathique spinale sacrée (S1-S3) et somatique sacrée (S2-S4) 
Phase de plateau : réalisation du coït ou poursuite de la stimulation 
Phase d’orgasme : sensation de plaisir intense, avec contraction rythmique de la musculature striée périnéale 
- Signes généraux : tension musculaire, polypnée, tachycardie, / pression artérielle 
- Chez l’homme : éjaculation et expulsion saccadée du sperme > l’éjaculation n’est pas un prérequis pour l'orgasme 
Phase de résolution : diminution des phénomènes de la phase d’excitation 
- Chez la femme : plusieurs orgasmes possibles si la stimulation sexuelle ne s’interrompt pas 
- Chez l’homme : suivi d’une période réfractaire, dont la durée augmente avec l’âge 
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TROUBLE DE LA SEXUALITE DE L'HOMME 





- Trouble psychiatrique : - Episode dépressif caractérisé, trouble anxieux, addiction 
- Plus rarement : psychose, anorexie mentale... 

















5 Baisse de na jia A | : , 
5 libid - latrogénie : antidépresseur ISRS, neuroleptique, agoniste LH-RH, anti-androgène... 
z laico - Déficit androgénique : principalement lié à l’âge 
2 - Facteurs psychosociaux : stress professionnel, personnel... 
K5] 
= ` - Exagération des besoins sexuels : riasi 
z Excès et/ou xag Ka satyriasis 
= Pie - Risque de délinquance sexuelle 
déviation du A | | Pa | PEA 
dési - Eliminer une cause organique : syndrome frontal (post-AVC, traumatisme crânien...), iatrogénie 
Ge médicamenteuse (agoniste dopaminergique...) 
= Délai < 1 minute après la pénétration vaginale (voire ante-portas, avant la pénétration) : incapacité 
à retarder l’éjaculation lors de toutes ou presque toutes les pénétrations vaginales 
- Conséquences personnelles : souffrance, gêne, évitement de l'intimité sexuelle, frustration 
: f - Généralement d’origine comportementale 
Ejaculation | » Elininer une pathologie génito-sexuelle ou une dysfonction érectile associée 
prématurée | 
- PEC psycho-sexologique comportementale : technique du squeeze (« stop and go »)... 
- Antidépresseurs : - ISRS : paroxétine 20 mg/j (Priligy®) à la demande 
- Antidépresseur tricyclique : clomipramine 10 mg/j, hors AMM 
- Anesthésiques locaux (lidocaïne crème) : 30 à 60 minutes avant le rapport 
Ejaculation = Ejaculation après une période d’excitation sexuelle subjectivement trop longue 
retardée - Cause : psychogène, neurologique (SEP...), iatrogène (antidépresseur, neuroleptique, tramadol...) 





= Absence d’éjaculation 
Anéjaculation | - Causes nombreuses : psychogène, neurologique (para/tétraplégie), diabète, iatrogène 
(antidépresseur, neuroleptique, a«-bloquant, chirurgie)... 





Troubles de l’éjaculation 


= Expulsion de sperme dans la vessie après la phase d'émission, avec présence d’une spermaturie 
après l’orgasme : défaut de fermeture du col de la vessie pendant l'émission de sperme 
- Cause : neuropathie diabétique, para/tétraplégie, médicament (a-bloquant...) 


Ejaculation 
rétrograde 





Ejaculation = Pendant ou immédiatement après l’éjaculation 
douloureuse | - Cause : prostatite chronique, syndrome douloureux pelvien chronique 





- Eliminer un cancer de la prostate chez l’homme âgé 


Hémospermie | | ne 
p - Fréquent dans les suites de biopsies de prostate 





Hypospermie | - Cause : vieillissement, médicament (a-bloquant), mucoviscidose... 















LOTIR - Cause organique : iatrogène (chirurgie, antidépresseur, neuroleptique, B-bloquant, anti-HTA...), diabète, 
KIGE athérome, affection neurologique (SEP, Parkinson, trauma médullaire...), déficit androgénique, dysthyroïdie... 
érection - Cause psychogène 
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TROUBLE DE LA SEXUALITE DE LA FEMME 





= Anaphrodisie : désir sexuel hypo-actif primaire (jamais éprouvé de désir) ou secondaire 
- Cause psychogène 
- Cause organique : dépression, médicament (antidépresseur, neuroleptique, tamoxifène...) 


Insuffisance/ - Ménopause chirurgicale 














absence de - Cause circonstancielle : choc émotionnel, omission des préliminaires, dysfonction sexuelle du 
désir partenaire, conjugopathie, nudité mal acceptée, conditions sociales de la vie du couple, stérilité... 

z mr |: Information sur la sexualité, sexothérapeute 

z - Oestrogénothérapie si anaphrodisie secondaire à la ménopause 

5 

F Aversion = Conduite visant à éviter d’avoir des rapports sexuelles 

F sexuelle - Cause : névrose phobique (à éliminer), psychologique 

pas 

R 


= Exagération des besoins sexuels (hypersexualité, nymphomanie), recherche permanente de 
nouveaux partenaires (comportements de séduction permanente) 
- Trouble de la personnalité : histrionique, narcissique 
- Troubles psychiatriques : état maniaque, psychose 
- Cause organique : - Syndrome frontal : tumeur frontale, épilepsie, syndrome démentielle... 
- Intoxication alcoolique aiguë 
- latrogène : dopaminergique, antidépresseur (virage maniaque), corticoïdes... 


Excès de désir 











EEEo = Insuffisance du degré d’excitation : origine organique ou psychique 





- Anorgasmie = absence d’orgasme malgré une stimulation et une excitation adéquat 
- Orgasme insatisfaisant 
- Orgasme retardé : stimulation et excitation nécessaire jugées excessives 



































= Contraction musculaire prolongée ou récidivante des muscles du plancher pelvien, interdisant la 
pénétration vaginale 
- Primaire, souvent d’origine psychologique : rigorisme religieux, conformisme social, culpabilisation 
des plaisirs, traumatisme affectif (viol, inceste), tendance homosexuelle latente, rejet du partenaire 
- Secondaire > éliminer une cause organique : - Traumatisme gynécologique : vaginite, ménopause 
Vaginisme - Obstétricale : déchirure, épisiotomie mal réparée 
- latrogène : cobalthérapie 
- Prise en charge de lésions organiques 
TIT | - TTT psychosomatique (2-3 séances) : explication anatomique, exploration de son corps, auto- 
= introduction avec bougies de Hégar de calibre croissant, exercices de contraction/relâchement 
> = Douleurs déclenchées par les relations sexuelles : 3% des couples 
= - Etroitesse pathologique : bride hyménéale, hypoplasie vaginale, atrophie 
a Dyspareunie vaginale, lichen scléro-atrophique 
= superficielle - Post-chirurgicale : myorraphie trop serrée des releveurs (cure de prolapsus), 
x d’intromission | cicatrice scléreuse du périnée (épisiotomie, déchirure obstétricale) 
= - Herpès, eczéma vulvaire, fissure anale, mycose, bartholinite, condylome 
- Vaginite avec état inflammatoire important 
Dyspareunie P - Mycose avec prurit vulvaire 
Dyspareunie de | : : Lo 
? - Atrophie muqueuse : ménopause, castration chirurgicale 
presence - Sécheresse pathologique des muqueuses génitales 
- Raccourcissement vaginal post-opératoire 
= Balistique, ou de choc : toujours de cause organique 
Dyspareunie - Inflammation pelvienne : cervicite, annexite, cellulite pelvienne 
profonde - Endométriose 
- Rétroversion utérine 
Douleur = Sans rapport avec la pénétration, provoquée par une stimulation non coïtale : interférence avec la 
génitale vie sexuelle 
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PARAPHILIE 





Troubles paraphiliques ou troubles de la préférence sexuelle : sexualité atypique ou marginale, impliquant des objets 
inanimés, la souffrance ou l’humiliation de soi-même ou de son partenaire, ou des enfants ou autres personnes non 
consentantes, à l’origine d’une souffrance de l'individu ou d’une altération du fonctionnement socio-professionnelle 
- Selon l’objet sexuel recherché : - Humain : inceste, pédophilie, gérontophilie, nécrophilie... 
- Non humain : fétichisme, zoophilie... 

- Selon l'objectif recherché : - Plaisir de la vue : exhibitionnisme, voyeurisme 

- Plaisir de la souffrance : sadisme, masochisme, asphyxiophilie 

- Plaisir localisé : bouche, urètre, anus 








- Début en général à l'adolescence, évolution chronique, prédominance masculine (90% des cas) 
- Comorbidité psychiatrique : - Autre(s) paraphilie(s) souvent associée(s) 

- Hypersexualité 

- Trouble de personnalité 

- Rarement trouble psychiatrique sévère (< 5%) 
- FdR : antécédents d’abus sexuels dans 1/3 des cas 





> A la suite d’un crime sexuelle (viol, inceste, exhibitionnisme...) : 1/4 atteint de paraphilie 
- Durée du trouble > 6 mois 
- Degré d’interférence avec la capacité du sujet à avoir une activité sexuelle affective et réciproque 
- Indispensable pour aboutir à l’acte sexuel ou seulement épisodique (stress, consommation de toxique) 
- Sévérité : - Léger : aucun passage à l’acte 
- Moyen : passage à l’acte occasionnel 
- Sévère : passage à l’acte répété 
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> Dans la majorité des cas au décours d’une condamnation, dans le cadre d’une injonction de soins (emprisonnement 
en cas de refus de traitement par le patient) 





= Remplacer le comportement inadéquat par un comportement plus adapté 

Approche - Technique d’aversion : stimuli aversif (chimique (vomitif, nausée), électrochoc, imagerie 
comportementale aversive, honte 
- Technique de l’évitement par anticipation 





Approche analytique | = Compréhension du désordre sexuel et modification de l'imaginaire érotique 

















HYPERSEXUALITÉ 





= Fréquence excessive, croissante et non contrôlée du comportement sexuel, le plus souvent non déviant, avec des 
conséquences négatives pour le sujet atteint 








- Addiction comportementale : addiction sexuelle 

- Désinhibition d’origine psychiatrique : épisode maniaque, conduite addictive 

- Etiologie neurologique : syndrome frontal, syndrome de Kleine-Levin ou de Klüver-Bucy, maladie de Parkinson traitée 
par agoniste dopaminergique, démence 

- Consommation de toxique : cocaïne, alcool, produite dopant à base de testostérone 


Cause 
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TROUBLE DE L’IDENTITÉ SEXUELLE 








Transsexualisme (DSM-IV) = dysphorie de genre (DSM-V) : trouble de l'identité sexuelle, rare (1/100 000) 

- Identification intense et persistante à l’autre sexe 

- Expression d’un désir d’appartenir à l’autre sexe, adoption fréquente des conduites où l’on se fait passer pour l’autre sexe, 
désir de vivre et d’être traitée comme l’autre sexe, conviction de posséder les sentiments et réactions typiques de l’autre sexe 
- Sentiment d’inconfort par rapport à son sexe, ou d’inadéquation par rapport à l'identité de rôle correspondante 

- Non concomitante avec une affection responsable d’un phénotype hermaphrodite 

> Le sujet peut être attiré sexuellement par le sexe opposé, identique, les 2 ou aucun 

> Le transsexualisme n’est pas considéré comme un trouble psychiatrique (depuis 2010) 





- Problème d’état civil : passeport, mariage, héritage... 
- Souffrance psychologique : possiblement à l’origine d’automutilation, de passage à l’acte suicidaire ou de dépression 
- Discrimination et sentiment de rejet de la société 





= Multidisciplinaire : psychiatre, endocrinologue, chirurgien, psychologique, services sociaux 
- Évaluation du patient longue : minimum 2 ans 





= Longue et répétée, doit inclure l'entourage 
- Diagnostic précis du trouble de l'identité 
- Recherche de CI : psychopathie (délire, fétichisme...), visée utilitaire (prostitution...) 


Evaluation 
psychiatrique 





- Recherche d’une affection susceptible d'entraîner ou favoriser le trouble de l'identité 
- Bilan de l'intégrité du système endocrinien : caractères sexuels secondaires, OGE 











Evaluation - CI au TTT hormonal : adénome hypophysaire, AVC, diabète déséquilibré, HTA sévère... 
endocrino- - Homme : anti-androgène (effet réversible) puis œstrogènes (irréversible ou 
logique TTT partiellement réversible) 
hormonal | - Femme : progestatif (effet réversible) puis testostérone (irréversible ou 
partiellement réversible) 
ie - Prise en charge à 100% (en France) 
5 PEC médico- - « Real life test » : le sujet se présente comme un sujet de l’autre sexe, avec rédaction d’un 
sociale certificat attestant que « le sujet se présente sous une apparence féminine/masculine pour des 


raisons exclusivement médicales » 





- Tests de niveau (Binoit-Pichot) et de personnalité (Rorschach, MMPI) 
- Comparaison de l'indice d’anxiété et d’échelle de masculinité-féminité à des profils types 
masculins et féminins 


Bilan 
psychologique 





- Castration bilatérale : ablation des testicules, des corps caverneux et spongieux 
- Néo-vagin : peau pénienne retournée, grandes lèvres à partir du scrotum 

- Néo-clitoris : lambeau en îlot neuro-vasculaire taillé au niveau du gland 

- Urétrostomie périnéale 


Homme 
Transformation 





chirurgicale 7 
- Mammectomie et hystéro-ovariectomie non conservatrice 


Femme | -Phalloplastie (peu satisfaisant sur le plan fonctionnel) : non exigée pour le 
changement d’état civil 
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ITEM 58 : FACTEURS DE RISQUE, PREVENTION, DEPISTAGE DES TROUBLES PSYCHIQUES 














- En France : 20% de la population souffre d'au moins un trouble psychiatrique = 12 millions de personnes 
- Pathologies psychiatriques = 3°"° maladies les plus fréquentes, 1°° causes d'invalidité, associées à une mortalité élevée 





- Consommation de toxiques 

- Environnement familial : maltraitance (carence affective, négligence, violences physiques et 
Sociaux et psychologiques, abus sexuel), conflits, difficultés scolaires, changement social rapide, conditions 

environnementaux | de travail, deuil, isolement 

- Environnement culturel : précarité, situation économique défavorable (malnutrition, mauvais 

accès aux soins et à l'éducation), discrimination, exclusion, guerre, catastrophe naturelle 





= N des capacités d'ajustement au stress : - Personnalité (tempérament et caractère) 


Psychologiques se B z À 
y 81q - Capacités cognitives et niveau intellectuel 





- Facteurs génétiques : antécédents familiaux 





Biolocinuss - Pathologies médicales non psychiatriques 
- Anténatal : tout facteur altérant le développement pendant la grossesse (infection, toxique...) 
- Troubles psychiatriques chez les parents 
Enfant/ - Conflits familiaux : traumatisme, séparation, deuil 
- Maltraitance (de la négligence à l’abus sexuel) ou carence affective 
adolescent 


- Précarité, malnutrition, non accès aux soins 
- Echec scolaire, exclusion 
- Consommation de toxiques 





- Stress professionnel : mauvaises conditions de travail, surmenage, burn out, harcèlement 
Adulte - Chômage, licenciement avec sentiment d'exclusion, précarité 
- Consommation de toxiques 
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Selon les périodes de la vie 


- Déclin cognitif, maladie chronique, dépendance 
- Isolement social et familial : deuil, veuvage 

- Maltraitance, négligence 

- Précarité, malnutrition 


Sujet âgé 











- FdR environnementaux : cannabis, infection/complication obstétricale pendant la grossesse, sexe 
Exemples de la | masculin, statut migratoire, naissance en hiver, père âgé, statut socio-économique défavorisé... 
schizophrénie | - FdR psychologique : stress maternel pendant la grossesse, maltraitance infantile 

- FdR génétique : antécédents familiaux 


























RES - Campagnes de prévention et sensibilisation : cannabis, alcool, maltraitance... 
Primaire ; ; ; ; ; : 
u - Intervention en santé mentale sur le lieu de travail : programmes de prévention du stress... 
eea- Amélioration de la qualité de vie et des conditions de travail, lutte contre l'isolement social, le 
chômage, les addictions, la précarité, les inégalités, l’ échec scolaire... 
Paie - Dépistage des situations à risque de trouble de l'attachement et de maltraitance : 
ee trouble psychiatrique chez la mère, notamment en péri-partum 
- Suivi rapproché par les PMI des mères ayant des antécédents psychiatriques 
- Surveillance du développement psychomoteur (retard d’apprentissage...), suivi social 
Enfance - Accompagnement adapté en cas de séparation, traumatisme, pathologie médicale... 
- Repérage des situations de maltraitance 
= - Dépistage des troubles psychiatriques débutants et prise en charge précoce 
= Secondaire 
S - Promotion des règles hygiéno-diététiques et de bonne santé 
© \ la - Accompagnement et soutien psychologique en cas de situations de vie difficile, de stress 
si prévalence Adulte au travail, de pathologie médicale non psychiatrique 
- Dépistage et aide au sevrage de toute substance addictive 
- Dépistage des troubles psychiatriques et prise en charge précoce 
- Identification des situations à risque de maltraitance, isolement, précarité 
Personne | - Favoriser le maintien d’une vie sociale (structure d'accueil de jour) 
âgée - Dépistage des troubles cognitifs débutants 
- Dépistage des troubles psychiatriques, en particulier des épisodes dépressifs caractérisés 
Poe - Meilleur optimisation thérapeutique (médicamenteuse et psychothérapeutique) 
Tertiaire i i 3 | Le a | ; 
T bi |” Amélioration de la conscience des troubles et favoriser les stratégies d'ajustement face à la maladie 
a morbi- ; , | : : : 
P - Favoriser une meilleure adaptation socioprofessionnelle des patients 
mortalité ; x ` 
- Promotion des droits et des soins 
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ITEM 59 : CLASSIFICATION DES TROUBLES MENTAUX 











- Signe = observation clinique objective 
- Symptôme = expérience subjective décrite par le patient 
- Syndrome = ensemble de signes et symptômes formant un ensemble reconnaissable 





Présentation 


- Allure extravagante ou bizarre 








Apparence PA : A fe . 

pp - Hygiène corporelle : incurie (indifférence et manque de soin) 
- Exagérée : hypermimie 

Minique - Diminuée : hypomimie, voire amimie 

q - En désaccord avec le contenu psychoaffectif : dysmimie (sourires immotivés ou inadaptés, 
paramimie, échomimie...) 
- Excessive : accélération psychomotrice, impatience, hyperkinésie, tasikinésie-akathisie 
ARO besoin impérieux de déambuler), voire agitation 
Activité ( P ), agitatio 


psychomotrice 


- Diminuée : ralentissement psychomoteur, bradykinésie, voire attitude catatonique, 
catalepsie (absence d'initiation motrice), négativisme (opposition à toute sollicitation) 
- Inadapté : bizarreries, parakinésies, maniérisme, attitudes empruntées, stéréotypies 





Discours = langage + pensée 


Dynamique du 


- Augmentée : logorrhée, abondant, volubile, tachyphémie (rapide), voire verbigération 
- Diminuée : pauvreté du discours, discours non spontané, bradyphémique (lent), réponse 











discours l : p : ; 

aconique, latence des réponses, voire mutisme 
Rythme de la - Augmenté : tachypsychie, fuite des idées, relâchement des associations, coq-à-l’âne, 
3 associations par assonance 
pEnSEE - Diminué: bradypsychie, monoïdéisme, anidéisme, alogie (aucune production de pensée) 

- Phonétique : prosodie diminuée (voix monocorde), augmentée ou dysprosodique 
- Lexico-sémantique : écholalie, néologisme, paralogismes, voire schizophasie 

Forme du - Syntaxique : agrammatisme 

discours - Continuité : incohérences, diffluence (avec pensée tangentielle (juste à côté), 
circonlocutoire (tourne en rond), digressive (digression sans logique apparente), allusive 
(discours métaphorique), vague, sans idée directrice), discontinuité (fading, voire barrage) 
- Idées délirantes : thème, mécanisme, adhésion, systématisation, participation 
- Idées anxieuses : soucis, inquiétudes, anxiété anticipatoire, obsessions, phobiques 
- Idées liées à humeur : - Négative : culpabilité, regret, autodépréciation, dévalorisation, 

Contenu 


ruminations dépressives ou anxieuses, sentiment d’échec, idées 
noires, morbides, de mort, de suicide... 
- Positive : de grandeur, optimisme démesuré... 





Hallucinations 


= Perceptions sans objet 

- Intrapsychique (avec perte de l'intimité psychique) : dévidement de pensée, diffusion de 
pensée, vol de pensée, écho de pensée, commentaires de pensée ou d’acte, acte imposé 

- Sensorielle : auditive (+ attitudes d’écoute, soliloquie), visuelle, olfactive, gustative, tactile, 




















Planification 


S cénesthésique 
& - . ; - | ; ; A pa 
v Illusions = Perceptions déformées : auditive, visuelle, olfactive, gustative, tactile, cénesthésique 
pas 
(5) 
= Niveau de - Augmentation de la perception sensorielle : hypersensibilité, hyperesthésie sensorielle 
perception - Diminution de la perception sensorielle : hyposensibilité, hypoesthésie sensorielle 
TEA - Déréalisation = perception du monde modifiée : sentiment d’étrangeté ou d’irréalité 
Modification g an i aA Ao 
- Dépersonnalisation = perception de soi-même modifiée 
- Diminuée : hypoprosexie (difficulté de concentration), distractibilité 
Attention - Augmentée : hyperprosexie (polarisation attentionnelle exagérée sur un stimulus), 
hypervigilance (alerte attentionnelle) 
S Mémoire - Mémoire épisodique: amnésie, paramnésie (remémorisation décontextualisée ou déformée) 
z - Mémoire de travail : oublis, pertes, erreurs 
D 
È - Apragmatisme = difficulté à initier une action par défaut de planification (incapacité à avoir 


l’idée de l’action) 








Cognition 
sociale 





- Difficulté de reconnaissance des émotions, défaut de théorie de l’esprit (attribuer aux autres 
des pensées et des comportements différents des siens) 
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Trouble mental 








Emotion 


= Réponse affective immédiate à un stimulus 

- Plus intense : hyperesthésie affective, hyperréactivité émotionnelle 

- Diminuée : hypoesthésie affective, voire anesthésie affective, émoussement affectif, affect 
abrasé ou restreint 

- Qualité particulières : anxiété, tension interne 

- Discordante avec le contenu psychoaffectif : discordance idéo-affective, réaction 
émotionnelle inappropriée, paradoxale, imprévisible 

- Anhédonie = perte de la capacité à éprouver du plaisir 





Affectivité 


Humeur 


= Tonalité affective globale et durable, qui colore la perception du monde 

- Augmenté : hyperthymie (humeur euphorique, expansive, exaltée), souvent associée à une 
hypersyntonie (hypersensibilité au contexte ou à l'ambiance) 

- Diminué : hypothymie (humeur dépressive, douloureuse), voire athymie (absence d'humeur) 
- Changeante ou versatile : labilité de humeur 

- Aboulie = perte de l’élan vital : difficulté à initier une action planifiée (malgré l’idée de l'acte) 
par manque d’affect 

- Athymhormie = athymie + aboulie 








Motivation 


- Avolition = manque de motivation pour réaliser un acte 
- Craving = envie extrême d’un comportement 








Fonctions 
instinctuelles 


- Sommeil : insomnie, hypersomnie, parasomnie 

- Alimentation : anorexie, hyperphagie 

- Sexualité : hyposexualité, hypersexualité, baisse de libido, libido exagérée 

- Neurovégétatif = signes sympathiques d’anxiété ou d’hyperréactivité neurovégétative : palpitations, 
éréthisme cardiaque, tachycardie, tachypnée, douleur/gêne thoracique, sensation d’étranglement, 
d’étouffement, de souffle coupé, nausées, gêne abdominale, constipation, vertige, instabilité, sensation 
d’évanouissement, de tête vide, paresthésies, tremblements, tension/secousses musculaires, frissons, 
hypersudation, bouffées de chaleur 





Compor- 
tement 


- Evitements, compulsion : comportement permettant de diminuer l'anxiété 
- Comportements suicidaires 
- Fonctionnement interpersonnel : - Inhibé : clinophilie, retrait social voire asocialité 
- Désinhibé : ludisme, familiarité, causticité, hostilité 
- Altération du contrôle des impulsions : impulsivité, agressivité, accès de colère, raptus (impulsion 
très brusque) avec risque d'atteinte aux mœurs, de conduite à risque ou hétéro-/auto-agressive 
- Inadapté : bizarrerie comportementale, comportement insolite, étrange 





Jugement et 


- Jugement : distordu, avec logique inappropriée et indécision, jusqu’au rationalisme morbide 
- Insight = conscience de la maladie, capacité d'attribuer les expériences mentales inhabituelles à la 











insight pathologie > joue un rôle important dans l’adhésion au traitement 
= Compilation de signes et de symptômes et classification en entités morbides (catégorielles) : buts 
- Formulation des hypothèses étio-pathogéniques 
Approche De tes . : ue. . 
RES - Etude d’épidémiologie et détermination de facteurs de risque 
catégorielle nu S : ai ue 
- Prévoir le pronostic : évolution, mortalité et morbidité 
- Justifier une thérapeutique influençant le pronostic naturel 
- Critère sémiologique spécifique : symptômes et signes, organisés en syndromes 
- Critère d'évolution temporelle : rupture par rapport à l’état antérieur, durée d'évolution des troubles 
- Critères fonctionnels : répercussion psychologique (souffrance psychique, altération de la qualité de 
Critères vie), répercussion sociale (notion de handicap psychique (# handicap mental : déficience intellectuelle)) 
- Elimination d’un diagnostic différentiel : psychiatrique (autre trouble mental expliquant mieux la 
symptomatologie), toxique (intoxication ou sevrage) ou médicale/générale 
> Le diagnostic psychiatrique est toujours clinique 
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Epidémiologie 


Pronostic 








Système 
nosographique 


- CIM-10 (Classification Internationale des Maladies) : par POMS, utilisé pour la cotation des actes 
- DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual) : rédigé par l’APA (Association américaine de 
psychiatrie), utilisé en recherche psychiatrique 





- Trouble du neuro-développement = débutant durant le développement psycho- 
moteur chez l’enfant : trouble du spectre autistique, trouble déficit d’attention/ 
hyperactivité, trouble spécifique des apprentissages, déficience intellectuelle 

- Trouble psychotique = perte des limites du « moi » et altération marquée de 
l’appréhension et du contact avec la réalité 

- Trouble de l’humeur = perturbation de l'humeur 

- Trouble anxieux = anxiété sans altération de l’appréhension de la réalité 

- Trouble somatoforme = présence de symptômes physiques ne pouvant s'expliquer 
entièrement par une pathologie non psychiatrique 

- Trouble dissociatif = perturbation des fonctions normalement intégrées 
(conscience, mémoire, identité, perception de l’environnement) 

- Addiction = impossibilité répétée de contrôler un comportement en dépit de la 
connaissance de ses conséquences négatives 

> MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview) : entretien de dépistage et 
diagnostique structurée permettant d'évaluer la présence de troubles 
psychiatriques (hors troubles somatoformes et dissociatifs) 





- Définition plus précise du trouble psychiatrique en le rattachant à un trouble 
mental spécifique (trouble schizophrénique, trouble dépressif caractérisé...), et en 
le caractérisant (trouble schizophrénique paranoïde...) 





Catégorie 
principale 
Catégories 
nosographiques 
Spécification 
Comorbidité 








= Psychiatrique, addictif et médicale non psychiatrique 





> Prévalence sur la vie entière des troubles mentaux = 30% 
- 25% des consultations en médecine générale 
- Troubles les plus fréquents : - Trouble anxieux : - Trouble phobique = 15% 


- Trouble anxieux généralisé = 8% 


- Trouble de l'humeur : trouble dépressif caractérisé = 10% 
- Trouble de l’usage d’une substance : alcool = 10% 
- Troubles peu fréquents : - Trouble schizophrénique = 1% 
- Trouble bipolaire = 1,5% 





> L’espérance de vie de patient souffrant de troubles mentaux est inférieure à la population générale 


- Risque suicidaire 


- Retard au diagnostic et au traitement : augmente la sévérité de la maladie 
- Comorbidité addictive très fréquemment associée 
- Comorbidité médicale non psychiatrique 


- Réduction de l’accès aux soins 
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ITEM 60 : OFFRE DE SOINS EN PSYCHIATRIE 











Santé mentale = enjeu majeur de santé publique : troubles fréquents, évolutifs, souvent chronique et invalidants 
- Concerne 12 millions de Français, pour des coûts directs et indirects de 107 milliards d’euros (4% du PIB) 
- Prévalence annuelle de 20%, 15% des invalidités, 30% des journées de vie perdues (par mortalité évitable ou invalidité) 


Système de santé 
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Offre de soins pour l’adulte 








= Ensemble des moyens organisationnels, structurels, humains et financiers destinés à réaliser les objectifs d’une 
politique de santé 

- 4 fonctions essentielles : prestation de services, création de ressources, financement et gestion administrative 
- 3 niveaux : - Soins primaires : soins de 1°” recours, essentiellement ambulatoire, de proximité 


- Soins secondaires : services spécialisés dans le diagnostic et la PEC d’un domaine pathologique donné 
- Soins tertiaires : centres de référence, offrant les services de soins les plus spécialisés, souvent à vocation 
d'enseignement et de recherche 


- Structures : - Ambulatoire : médecine générale, maisons de santé pluridisciplinaire, centres de soins... 


- Intermédiaire : hôpitaux de jours, centres d'accueil à temps partiels 
- Hospitalier : service d’hospitalisation temps plein des hôpitaux publics ou du secteur privé 


- Financement du système de soin : assurance maladie 





Réseau de soins 


= Coordination formalisée de professionnels de santé et d’intervenants (travailleurs sociaux, 
personnel administratif...) sur le parcours d’un patient 





= Organisation d’une prise en charge globale, continue et coordonnée des patients, orientés vers 
l’offre de soin la plus appropriée à leurs besoins 


Parcours de - Médecin traitant et médecins spécialistes (avec un taux de remboursement maximal si le patient 


soins est adressé par le médecin traitant), ambulatoire ou hospitalier 
> L’assuré de 16 à 25 ans ayant un médecin traitant déclaré peut consulter directement un 
psychiatre ou neuropsychiatre sans perte de bénéfice du taux habituel de remboursement 





Secteur social et | = Populations « fragile » : situation de précarité, d'exclusion, de handicap ou de dépendance 
médico-social - Financement par de multiples acteurs : Etat, assurance maladie, collectivités territoriales 








Secteur publique (établissements publics de santé mentale) et privé (psychiatres libéraux, cliniques privées) : 

- 80% des lits et places en psychiatrie dans le secteur public (ou privé « participant au service public hospitalier » (PSPH)) 
- 13 000 psychiatres, dont 50% salariés, 35% libéraux et 15% mixtes 

- Z du recours au système de soins psychiatriques (+ 56% de personnes suivies par un service de psychiatrie en 10 ans) 





= Zone géographique délimitée, au sein de laquelle une équipe multidisciplinaire de psychiatrie publique 
a la responsabilité de l’offre publique de soins psychiatriques (ambulatoire, intermédiaire et hospitalière) 
- Le lieu de résidence du patient détermine le lieu de prise en charge publique 





Secteur ne | ; | 
- Organisation sectorielle conçue pour une charge de population de 67 000 habitants/secteur 
- But : égalité des soins, désinstitutionalisation, continuité des soins 
> Le libre choix du médecin demeure le principe général d'organisation de soins 
= Zone géo-populationnelle recouvrant le périmètre de plusieurs secteurs de psychiatrie générale, pour y 
développer des activités plus spécialisées 

Inter- Bao A , 

- Inter-secteur de psychiatrie de l’enfant et de l'adolescent 

secteur 


- Dispositifs intersectoriels : psychiatrie d'urgence et de crise, psychiatrie de consultation-liaison, 
addictologie, psychiatrie de la personne âgée... 








> La psychiatrie est la seule discipline médicale disposant du droit de soin sans consentement (généralement par des 
services de psychiatrie publique, parfois par des établissements privés) 





Ambulatoire 


> > 60% des patients suivis en psychiatrie ne sont jamais hospitalisés 





CMP = Centres médico-psychologiques : structure pivot de la psychiatrie publique 

- Soins dispensés gratuitement 

- Compétences multiples : médecins, psychologiques, travailleurs sociaux, 
ergothérapeutes, sociothérapeutes... 

- CAP = Centre d'Accueil Permanent : réponse 24h/24 

- VAD = Visite à domicile : offre de soins au domicile du patient 

- Accueil en appartement thérapeutique : à la sortie de l'hôpital, sur une durée limitée 


Consultation 
ambulatoire 





= Intervention en unités d’hospitalisation non psychiatrique (MCO) 
Psychiatrie de | - Souvent organisation intersectorielle 

liaison - Parfois organisation spécifique dans un service d'accueil d'urgences des hôpitaux 
généraux ou dans des structures médico-sociales ou des EHPAD 
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Offre de soins en pédopsychiatrie 
































= Prise en charge intensive en ambulatoire sans hébergement (sauf hôpitaux de nuits) 
T Hôpitaux de = Soins polyvalents et intensifs durant la journée, en 1 ou plusieurs jours par semaine 
= jours - Objectif : éviter la chronicisation de l’hospitalisation, préparer la réinsertion 
3 
LS 
`O AS : - Prise en charge thérapeutique en fin de journée 
2 Hôpital de nuit Es | 
g - Surveillance médicale de nuit ou en fin de semaine 
S 
n CATTP = Centres d’Accueil Thérapeutique à Temps Partiel : activités thérapeutiques et 
occupationnelles afin de favoriser l’autonomie et la réadaptation sociale 
= > 90% du temps complet : hospitalisation « traditionnelle » au sein de l'hôpital 
Hospitalisation | - Rupture avec le milieu social et familial 

temps plein - Localisée au sein des CHS (centre hospitalier spécialisé), CHG (centre hospitalier 
4 généralisé) ou CHR (centre hospitalier régional) 
V 
5 = Unités de moyens séjours, de transition entre l’hôpital et le retour au domicile 
2 Centre de post- Dua ; Er ; E f : f 
Q - Soins intensifs de réhabilitation, visant à limiter le handicap et à soutenir l'autonomie 
È gurs - Peut durée plusieurs mois à quelques années 

Centre d’accueil | = CAC ou U72 : structures hospitalières d’accueil des patients en situation de crise, 
et de crise souvent associée au service d’accueil des urgences des hôpitaux généraux 
d'urgence - Durée de séjour courte 





- Personnel médical : psychiatres 

- Personnel non médical : cadres, infirmiers, aides-soignants, psychologues, assistants sociaux, 
personnel de rééducation (psychomotricien, orthophoniste, ergothérapeute), personnel éducatif 
(animateur, éducateur), secrétaires médicales, agents de services hospitaliers 





Professionnels 
du dispositif de 
soins 
psychiatriques 


- Autres professionnels de santé : médecins généralistes et spécialistes 

- Partenaires sociaux et médicaux : hébergement (foyer occupationnel, foyer d'accueil 
médicalisé, maison ď’accueil spécialisé), accompagnement en cité (SAVS ou SAMSAH), 
travail protégé (ESAT) 


Partenaires | - Forces de l’ordre et juges 


- Personnels pénitentiaires et conseillers de probation 

- Association d'usagers ou de famille : UNAFAM (Union nationale des familles et amis 
des malades souffrant de troubles psychiatriques), FNAPSY (Fédération nationale des 
usagers en psychiatrie) 








Secteur privé 





- Psychiatrie libérale 
- Cliniques privées : 13% de l’offre d’hospitalisation 





Spécificités : - Priorité donnée aux liens entre l’enfant et son milieu familial et social (éviter séparation et rupture) 
- Maintien de l’enfant dans le milieu scolaire 
- Travail en partenariat avec les acteurs du monde de l’enfance : éducation nationale, services sociaux, 
associations de parents 





Ambulatoire 


ère 


-CMP : 1 ` structure la plus utilisée en pédopsychiatrie 

- Pédopsychiatrie de liaison (surtout aux urgences, en pédiatrie et en maternité) 
- Hospitalisation à domicile 

- Accueil familial thérapeutique 





Modalités 
de prise Soins 
en charge séquentiels 


- Hôpitaux de jour : 2™ structure la plus utilisée en pédopsychiatrie 
- Centre d’activité à temps partiel (CATTP) 
- Hôpitaux de nuit : plus rarement utilisés 





Hospitalier 





- Hospitalisation temps plein (structure de dernier recours) 
- Centres de post-cure 
- Centre de crise et centre d’accueil permanent (rares) 





Professionnels du 
dispositif de soins 


- Pédopsychiatre 
- Personnel spécifique : personnel de rééducation (psychomotricien, orthophoniste), 
puéricultrice 





Lieux de prise en charge 
hors secteur 





- Centre médico-psycho-pédagogique (CMPP) : lieux de consultations et soins 
ambulatoires (identiques au CMP) avec en plus des personnels de l'Education national 

- Centre d’action médico-sociale précoce (CAMPS) : lieux de soins ambulatoires pour les 
enfants jusqu’à 6 ans 
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Psychiatrie 
d'urgence 


- Organisée en majorité par les hôpitaux généraux assurant un service d'accueil d'urgences 
- Autres : équipes mobiles, permanence téléphonique, médecins/autres professionnels en 
association (réponse téléphonique, déplacement à domicile) 





Psychiatrie de 
liaison 


- Multidisciplinaire : psychiatre, psychologue, infirmiers 
- Intervention dans les services de médecin conventionnelle pour assurer les soins en santé mentale 





Addictologie 


= Sous-spécialité regroupant divers intervenants : organisation généralement intersectorielle 





Psychiatrie du 
sujet âgé 


= Sous-spécialité regroupant divers intervenants : organisation généralement intersectorielle 
- Consultations de psychiatries de la personne âgée (souvent à l'hôpital), équipes mobiles de 
géronto-psychiatrie (EMPG), équipe de secteur, services hospitaliers 





Secteur 
pénitentiaire 


= Prise en charge de la population carcérale 

- Dans l'établissement pénitentiaire : psychiatrie de liaison par le secteur, consultation psychiatrique 
- Service médico-psychologique régional (SMPR) : situé dans l’enceinte de la prison 

- Unité hospitalière spécialement aménagée (UHSA) : hôpital accueillant uniquement une 
population carcérale 





Consultations 
de recours 





- Consultations spécialisées : soins partagés avec les médecins généralistes, centres experts pour 
les patients bipolaires, schizophrènes, Asperger, trouble dépressif caractérisé résistant, trouble 
anxieux sévère, cellule d'urgence médico-psychologique 

- Centre ressource autisme (CRA) : implanté en CHU, dans chaque région 
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ITEM 61 : TROUBLES SCHIZOPHRENIQUES 














Schizophrénie = trouble psychotique chronique (perte de contact avec la réalité): pathologie fréquente et grave 

- Physiopathologie mal connue : trouble du neuro-développement, débutant des années avant le début de la maladie, 
résultant de l'interaction entre des facteurs de vulnérabilité génétique et des facteurs environnementaux 

- Prévalence = 0,6 à 1%, incidence de 15 nouveaux cas/100 000 personnes, légère prédominance masculine (x 1,4) 

- Début classiquement chez l’adolescent ou l'adulte jeune entre 15 et 25 ans, plus tardif chez la femme (d'environ 5 ans) 
- Emergence des symptômes généralement précédée de 2 à 5 ans par des altérations cognitives et des symptômes 
prodromiques : difficultés d'apprentissage et de développement 








Hypothèse - Syndrome positif : hyper-activation dopaminergique au niveau méso-limbique 
dopaminergique - Syndrome négatif : hypo-activation dopaminergique au niveau de la voie méso-corticale 





= Point final de processus développementaux, débutant des années avant le début de la maladie 
- Perturbation entraînant des modifications de la maturation du cerveau : précoce (vie intra- 
utérine (épisode viral...) ou périnatal) ou tardive (au moment de l’adolescence) 


Hypothèse neuro- 
développementale 





- Degré de vulnérabilité propre à chaque personne, dépendant notamment de facteurs génétiques 
- Interaction avec des facteurs environnementaux : cannabis, complication obstétricale, 
urbanisation, migration... 


Physiopathologie 


Modèle 
stress/vulnérabilité 








= Altération du contenu de la pensée, entraînant une altération du contact avec la réalité 
- Conviction inébranlable, inaccessible au raisonnement ou à la contestation par les faits : « évidence 
interne », plausible ou invraisemblable, généralement non partagée par le groupe socioculturel du sujet 





= Sujet principale sur lequel porte l’idée délirante : thématiques variables, unique ou 
multiples, pouvant s'associer entre elles de façon plus ou moins logique 





= Le sujet est attaqué, harcelé, trompé, persécuté ou victime d’une 


Persécution ua 
conspiration 





= Sentiment exagéré de son importance, de son pouvoir, de son 
savoir, de son identité ou de ses relations privilégiées avec Dieu ou 
une autre personne célèbre 


Grandeur 
Mégalomaniaque 





Thème Mystique = Thème central religieux 





= Touchant au fonctionnement du corps : dépersonnalisation, 
Somatique dysmorphophobie, dislocation, dévitalisation, négation d’organe 
(syndrome de Cotard), troubles d'identité... 





= Le sujet pense que certains éléments de l’environnement 





























LL 
= De référence possèderaient une signification particulière pour lui, idée dans 
le) laquelle le sujet est lui même la référence 
= Idées 
A délirantes De filiation = Le sujet est persuadé d’avoir d’illustres ascendants 
[e] an mu | . 
5 = Processus par lequel l’idée délirante s'établit et se construit 
90% 
s Interprétatif | = Attribution d’un sens erroné à une perception réelle 
i 
Méca- Hallucinatoire | = Construction d’une idée délirante à partir d’une hallucination 
nisme 
intuitif = Idée fausse admise sans vérification ni raisonnement logique, en dehors 
de toute donnée objective ou sensorielle (« révélation ») 
Imaginatif = Fabulation ou invention où l'imagination est au 1° plan 
| = Organisation et cohérence des idées délirantes 
re - Généralement non systématisée dans la schizophrénie = délire paranoïde : organisation 


floue, vague et peu cohérente des idées délirantes 





= Degré de conviction attaché aux idées délirantes, variable : 
Adhésion | - Adhésion totale : conviction inébranlable, inaccessible au raisonnement et aux critiques 
- Adhésion partielle : critique de ses propres idées délirantes 





Retentis- | = Emotionnel et comportemental : anxiété, risque suicidaire, risque de passage à l’acte 
sement | hétéro-/auto-agressif.….. 








- Délire paranoïde = thématique et mécanisme polymorphe, non systématisé 
- Délire paranoïaque = mécanisme intuitif et interprétatif, très systématisé 
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= Perception sans objet : surtout présentes en phase aiguë 





- Hallucinations auditives (50%) : sons simples (sonnerie, mélodie), ou plus souvent 
hallucinations acoustico-verbales (voix extérieure : généralement phrases courtes à 
connotation négative, avec attitudes d’écoute, soliloquie, mise en place de moyen de 
protection (musique, se boucher les oreilles), distractibilité...) 

- Hallucinations visuelles (30%) : élémentaires (lumières, tâches colorées, phosphènes, 
ombres, flammes, flashs...) ou plus complexes (objets, figures, scènes...) 

- Hallucinations cénesthésiques (sensibilité profonde) 

- Hallucinations tactiles (5%) : sensation de coup de vent, brûlure, piqûre, du corps d’un 
individu ou croit toucher des objets, pouvant être rapportés à des contacts manuels, 
des phénomènes d’électrisation ou la sensation d’être couvert de parasites 

- Autres : hallucinations gustatives, olfactives 


Psycho- 
sensorielle 


Hallucinations 


75% 





= Phénomène psychique, vécu dans la propre pensée du patient sans manifestation 
sensorielle, non objectivée dans le monde extérieure 

- Voix intérieure : murmure intrapsychique 

- Automatisme mental : production spontanée involontaire d'image et de sensation 
survenant malgré le sujet 

- Syndrome d'influence : action occulte dirigeant les pensées, les actes et les 
comportements du sujet 

- Impression de vol, divulgation, devinement ou de transmission de la pensée 

- Phénomène d’écho de la pensée : propres pensées répétées à voix haute 


SYNDROME POSITIF 


Intra- 
psychique 











= Signes cliniques traduisant un appauvrissement de la vie psychique 











Le - Emoussement des affects : absence d'émotions dans l'expression du visage et dans l'intonation de la voix, 
T Affectif | regard fixe, corps figé, sourire rare, donnant une impression de froideur, de détachement, d’indifférence 

g - Anhédonie possiblement associée (perte de capacité à éprouver du plaisir) 

Z 

< Cognitif | - Pauvreté du discours = alogie : difficultés à converser avec réponses brèves, évasives, parfois interrompues 
Q - Aboulie : diminution de la volonté, capacité à mettre en œuvre et maintenir une action 

9 aroo E Apragmatisme : perte de l'initiative motrice, incapacité à entreprendre des actions 

> P - Retrait social : vie relationnelle pauvre, sans recherche de contact 

UM emental 


- Au maximum, le patient peut rester assis ou au lit (clinophilie) à ne rien faire en permanence, jusqu’à 
négliger son hygiène (incurie = syndrome de Diogène) 





= Perte de l’unité psychique entre idées, affectivité, et attitudes 




















Re ~- Discours diffluent (elliptique, sans idée directrice), propos décousus : discours hermétique, 
incompréhensible, pensée impénétrable 
du cours de : : . 
; - Barrages : brusque interruption du discours 
la pensée i $ ! F : 
- - Fading : ralentissement du discours et réduction du volume sonore 
2 Are E- Ambivalence : tendance à éprouver ou manifester simultanément 2 sentiments opposés 
g | - Rationalisme morbide : logique incompréhensible 
A Cognitif e ie - Raisonnement paralogique : s'appuyant sur des intuitions, mélanges ď’idées, analogies 
z en - Altération des capacités d’abstraction : interprétation des propos au 1°” degré 
£ 
Q - Débit verbal variable (très lent à très rapide), parfois associé à un bégaiement intermittent 
O MS - Maniérisme (utilisation d’un vocabulaire précieux et décalé) 
Altération du i 3 
w - Néologismes (nouveaux mots) 
O langage f Pn 
Lu - Paralogismes (nouveau sens donné à des mots connus) 
z - Au maximum néo-langage, jargonophasie ou schizophasie totalement incompréhensible 
£ 
Q Affectif |” Ambivalence affective ou discordance idéo-affective : coexistence de sentiments et d'émotions 
= contradictoires, expression d’affects inadaptés aux situations 
n 
- Maniérisme gestuel : mauvaise coordination des mouvements 
Col ~- Parakinésies : décharges motrices imprévisibles, paramimies (déformant le visage) 
- Syndrome catatonique: - Catalepsie : flexibilité cireuse des membres avec maintien des attitudes imposées 


- Négativisme : attitude de résistance, voire d'opposition active 
- Troubles du comportement : stéréotypies, impulsions, écholalie ou échopraxie 
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= Fréquentes = 70%, souvent sévères : précèdent souvent le début de la maladie, puis relativement 
stable au cours de l’évolution, à l’origine d’un retentissement fonctionnel possiblement important 
- Fonctions exécutives = processus de planification, autorégulation, gestion des conséquences avec 
rétrocontrôle : difficultés à organiser son travail et gérer ses priorités, difficultés à s’adapter à une 



































£ Altération nouvelle stratégie. 
S des - Mémoire épisodique verbale = expériences personnelles dans leur contexte temporo-spatial et 
2 fonctions émotionnel : difficultés à évoquer et réutiliser des souvenirs 
© cognitives - Attention et vitesse de traitement de l'information : difficultés à se concentrer sur une tâche, 
D sélectionner l'information pertinente parmi plusieurs informations... 
h > D’autres domaines sont préservés, comme la mémoire implicite (procédurale) 
p 
Š e |” Evaluation neuropsychologique 
- Remédiation cognitive 
Troubles de =- Fréquents = 80% des cas, parfois présents à toutes les rechutes (= trouble schizo-affectif) 
- Symptômes maniaques : souvent observés lors des épisodes aigus 
l'humeur ; F : vor - | A. A 
- Episode dépressif caractérisé post-psychotique : le plus souvent au décours d’un épisode aigu 
A-— 2 2 symptômes sur une durée > 1 mois (ou moins B — Dysfonctionnement social 
Diagnostic | sous traitement), dont 2 1 symptôme positif C — Evolution des signes > 6 mois 
positif - Symptômes positifs : idées délirantes, hallucinations | D — ø Trouble de l'humeur ou schizo-affectif 
(DSM-5) - Symptômes négatifs E — ø Affection médicale générale ou iatrogène 
- Désorganisation (discours, comportement) F — ø Trouble envahissant du développement 
= Débute dans 50% des cas par un épisode psychotique aigu : 
- Signes peu spécifiques quelques jours/semaines avant : sentiment de malaise, fatigue, 
difficultés de concentration, angoisses, sentiment de déréalisation ou de 
dépersonnalisation, parfois idées suicidaires 
- Parfois précédé d’un évènement stressant : rupture sentimentale, examen, problème de 
santé, consommation de cannabis... 
Aigu - Episode aigu : symptômes positifs et de désorganisation très marqués (syndrome négatif 
plus apparent au décours de l’épisode) 
= - Troubles de l’humeur (dépressif ou maniaque) atypiques : associés à des 
Ÿ Autres bizarreries, préoccupations à thème sexuel ou hypocondriaque, 
2 formes de hallucinations, stéréotypies 
2 début aigu | - Troubles du comportement : gestes auto-/hétéro-agressifs impulsifs et 
£ bizarres, sans explication, fugue, suicide... 
= = = Manifestations, parfois très discrètes, évoluant sur plusieurs mois/années : 
S = £ - Retrait social progressif au 1° plan : désintérêt et désinvestissement des activités 
I3 Ÿ D habituelles (sport, loisir, cercle d'amis), fléchissement de l’activité scolaire ou 
Q z Insidieux professionnelle, intérêt exclusif vers le mysticisme ou l’ésotérisme 
T - Modifications des traits de personnalités : agressivité, hostilité envers les proches ou au 
v contraire indifférence, isolement 
S > Diagnostic souvent plus tardif, retardant considérablement l’accès aux soins 
u 
= Symptômes non spécifiques dans les 2 à 4 ans avant le 1% épisode : 
Prod - Troubles cognitifs : difficulté de concentration, rupture scolaire 
OO. Autres : troubles du sommeil, anxiété, irritabilité, altération de la perception, 
affaiblissement de la volonté 











- Schizophrénie indifférenciée : sans prédominance d’un type de symptomatologie 
- Schizophrénie paranoïde : prédominance du syndrome positif 
Selon les - Schizophrénie désorganisé ou hébéphrénique : prédominance du syndrome de désorganisation 
symptômes | - Schizophrénie catatonique (rare) : prédominance du syndrome catatonique (moteur) 
- Schizophrénie héboïdophrénique : conduites antisociales et impulsivité 
- Schizophrénie pseudo-névrotique : ruminations anxieuses 





- Débute classiquement chez l’adulte jeune entre 15 et 35 ans 

- Possible début précoce < 18 ans, voire très précoce < 13 ans 

- Possible début tardif > 35 ans (anciennement psychose hallucinatoire chronique) : plus 
fréquemment chez la femme (x 7), notamment vivant de manière isolée, avec une 
symptomatologie hallucinatoire riche et sans désorganisation, souvent de début insidieux 


Selon l’âge 
de début 

















CODEX (eð S-ECN.COM 





- Neurologique : épilepsie, tumeur, encéphalite herpétique ou à Ac anti-NMDA, Huntington, lupus... 
- Endocrinienne : dysthyroïdie, altération de l’axe corticotrope... 

- Métabolique : maladie de Wilson, maladie de Niemann-Pick C... 

- Infectieuse : neurosyphilis, VIH, CMV, Lyme, paludisme, HSV, EBV, prion, neuro-cysticercose.. 

- Génétique : micro-délétion 22q11 (phénotype pharyngé, troubles cognitifs) 


Cause non 
psychiatrique 





Cause - Intoxication aiguë ou chronique au cannabis 
jatrogène - Intoxication aux amphétamines ou autres (anticholinergiques, LSD, kétamine, phencyclidine...) 





- Trouble schizophréniforme : durée < 6 mois 

- Troubles de l’humeur : syndrome dépressif ou maniaque associé 

> Trouble schizo-affectif : persistance des syndromes positifs, négatifs ou de désorganisation après la 
disparition des troubles thymiques 

> Episode thymique avec caractéristiques psychotiques : disparition complète des syndromes positifs, 
négatifs et de la désorganisation avec la disparition des troubles thymiques 

- Troubles délirants chroniques : syndrome positif uniquement, sans éléments de bizarrerie, 
généralement sans hallucination, syndrome de désorganisation ou syndrome négatif au 1° plan 

- Troubles envahissant du développement 


Diagnostic différentiel 


Cause 
psychiatrique 














c - Examen clinique somatique complet à la recherche de signes en faveur d’un diagnostic différentiel 
- Données cliniques : poids, taille, IMC, périmètre abdominal, PA 
En 1°° Bio |7 Bilan standard : NFS, iono, glycémie, calcémie, bilan hépatique, TP/TCA (si injection IM) 
intention - Bilan spécifique : phosphorémie, magnésémie, TSH, toxiques sanguins et urinaires 
pe l7 ECG 
- Imagerie cérébrale (privilégier IRM) et EEG : surtout si signe d’appel ou manifestations atypiques 








> Indiqué si clinique atypique ou résistance au traitement 

- Ammoniémie, acides aminés sanguin/urinaire, cuprémie, cuprurie, céruléoplasmine 
En 2" - Sérologie VIH, TPHA/VDRL, bilan immunologique, ponction lombaire 

intention | - Echographie abdominale 

- Consultation ophtalmologique 

- Consultation génétique (caryotype, FISH)... 








- Evolution chronique : - Episodes psychotiques + espacées, favorisés par des facteurs de stress (drogue, rupture, deuil...) 
- Intervalles libres + symptomatiques 
- Déficit cognitif variable, stabilisé généralement après 2 à 5 ans 





SR - Formes résiduelles : ` du syndrome positif et / du syndrome négatif altérant le fonctionnement social 

S - Rémission complète grâce au traitement dans 20 à 25% des cas 

£ - Invalidité sévère dans 35% des cas 
- Sexe féminin - Début tardif 

Facteurs de ; . 
à - Environnement favorable - Bonne reconnaissance des troubles 
bon pronostic | p ; ; ; j j ; a 

- Bon fonctionnement pré-morbide - Traitement antipsychotique précoce et bien suivi 








- Troubles de l'humeur (éléments dépressifs ou maniaques) : fréquemment associés à la phase aiguë 


Payehieatigue de la schizophrénie ou au décours d’un épisode psychotique (20-75% des cas) 





Addiction - Tabac (70%), cannabis (50%), alcool (10-50%) ou autres drogues 





- Anomalies cardio-métaboliques (diabète, obésité, HTA, dyslipidémie) : prévalence de 30 à 60%, 


Médicales ce AE 22 ; : ; 3 
favorisée par les effets indésirables des antipsychotiques, le manque d’exercice, le tabac... 


Comorbidités 





> Baisse de l'espérance de vie avec mortalité = 2 à 3 fois la population normale : comorbidités 


Morbi-mortalité . A NS ` : si TAA 
cardio-vasculaires, limitation de l’accès aux soins, suicide (10% des décès)... 








> Hospitalisation libre si possible, ou sous contrainte SPDT ou SPDRE, en urgence ou non 
- Indication : épisode aigu avec troubles du comportement, risque suicidaire ou risque hétéro-agressif 





= Neuroleptique : antagoniste des récepteurs dopaminergiques D2 et sérotoninergiques 5-HT2 
ère 


-De1 génération : effets secondaires moteurs extrapyramidaux important 
- De 2™ génération (ou atypique) : diminue les effets secondaires extrapyramidaux 








Traitement École - Neuroleptique sédatif : cyamémazine (Tercian®), levomépromazine (Nozinan®), 
anti- i : loxapine (Loxapac®), dropéridol (Droleptan®), halopéridol (Haldol®) 
psychotique E - Benzodiazépines associée si besoin : diazépam, oxazépam, midazolam (intranasal) 
, - Antipsychotique atypique en 1°" intention : amisulpride (Solian®), aripiprazole 
Traitement TED : © FE ARE | 5 
TSTU (Abilify®), olanzapine (Zyprexa®), quétiapine (Xeroquel®), rispéridone (Risperdal®) 








- Adaptation selon l'efficacité, la tolérance et l’observance, à posologie minimale 











CODEX Wð S-ECN.COM 


Réhabilitation psycho-sociale 








Traitement 
anti- 
psychotique 











Résistance au | - Clozapine (Leponex®) : en cas de résistance à > 2 antipsychotiques 
traitement atypiques à posologie efficace pendant 4 à 6 semaines 
Adaptation 
Observance - Antipsychotique d’action prolongée (IM tous les 2 à 3 semaines) : 
difficile risperidone (Risperdal Consta®, Xeplion®), olanzapine (Zypadheral®) 
- Après un épisode unique : 2 2 ans après rémission des symptômes psychotiques 
DUrée - Après un 2™ épisode ou une rechute : 2 5 ans après rémission totale 


+ Arrêt progressif = < 10% de la posologie/mois, en tenant compte des échéances 
scolaires ou professionnelles, sous surveillance médicale prolongée > 12 à 24 mois 





- Anti-dopaminergique : syndrome parkinsonien, dyskinésies aiguës ou tardives, 
akathisie 
- Anti-adrénergique : hypotension orthostatique, allongement du QT, troubles du 
rythme cardiaque 

Effets - Anti-cholinergique : sècheresse buccale, constipation, rétention urinaire 
secondaires | - Anti-histaminergique : sédation, baisse de la vigilance, 7 de l’appétit 
- Effets métaboliques : hyperprolactinémie, impuissance, frigidité, prise de poids 
- Dépression, risque suicidaire 
- Syndrome malin des neuroleptiques 
- Sous clozapine : risque d’agranulocytose médicamenteuse 





- Pré-thérapeutique : NFS, créat, bilan hépatique, glycémie, iono, bilan lipidique, ECG 
Surveillance | + EEG en cas d’antécédents épileptique 
- Surveillance clinique : température, TA, poids et IMC, mouvements anormaux 








Comorbidités 
thymiques 


- Antidépresseurs lors des épisodes dépressifs 
- Thymorégulateurs (acide valproïque, lithium) dans les troubles schizo-affectifs 





Sismothérapie 


= Electro-convulsivo-thérapie : en cas de schizophrénie catatonique, épisode thymique ou dans les 
formes résistantes au traitement 
- Autres traitements physiques : stimulation magnétique trans-crânienne... 








= Ensemble des actions mises en œuvre auprès des personnes souffrant de troubles psychiques au sein d’un processus 
visant à favoriser un fonctionnement autonome optimal dans leur milieu 





= Transmission au patient, et éventuellement à son entourage, d’un savoir permettant une 


Psycho-éducation | compréhension et une maitrise de ses troubles 


- Préférentiellement en groupe (dizaine de séances de 1h-2h) 





Thérapie cognitivo- 
comportementale 


= Vise à modifier les erreurs de raisonnements et d'interprétation à l’origine des idées délirantes 
et des hallucinations et leurs conséquences émotionnelles et comportementales 
- Thérapie individuelle, en une quinzaine de séances durant 30 minutes à 1h 





Remédiation 


cognitive 


= Rééducation du fonctionnement cognitif : 
- Compétences neuropsychologiques : attention, mémoire, fonction exécutive, métacognition 
- Compétences sociales: reconnaissance des émotions, capacité d'attribution d'intention à autrui 





Entraînement aux | = Développement des capacités de communication et des compétences sociales par des 
habiletés sociales exercices portant sur des situations de la vie quotidienne 








Réhabilitation 
et cadre de 
soin 





- ALD n°23 : prise en charge à 100% 

- Hébergement : foyer ou appartement thérapeutique, lieux de vie, accueil familial thérapeutique... 

- Soins : hôpitaux de jour, centre d’activité thérapeutique à temps partiel, CMP... 

- Resocialisation : foyers d’accueils médicalisés et occupationnels, foyer hospitalier (de transition), 
insertion par le logement, accompagnement à la vie sociale, autre 

- Réinsertion professionnelle : milieu protégé (ESAT), milieu ordinaire ou autre (atelier thérapeutique, 
construction de projet) 

- Mesure de protection : sauvegarde de justice, curatelle ou tutelle 
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ITEM 62 : TROUBLE BIPOLAIRE 














Trouble bipolaire = changements pathologiques de l'humeur et de l'énergie, augmentées (manie) ou diminuées (dépression) : 
maladie psychiatrique chronique, sévère, fréquente, 2°" maladie la plus à risque de suicide (après l’anorexie mentale) 
- Prévalence = 1 à 4% de la population générale, âge de début classiquement entre 15 et 25 ans, avec un sex ratio = 1 
- En dehors des épisodes maniaques/dépressifs : intervalles libres, ou altération des fonctions cognitives, du sommeil, des 
rythmes circadiens, des systèmes immuno-inflammatoires, métaboliques, neuro-développementales et neurophysiologiques 
- Diagnostic parfois difficile, souvent tardif (10 ans en moyenne), après plusieurs épisodes 
- FdR : - Génétique ++ : héritabilité de 70-80% > risque x 10 si un antécédent familial au 1° degré de trouble bipolaire 

- Environnemental : traumatisme dans l’enfance (sexuel, affectif ou émotionnel), stress aigu ou répété 
> Selon OMS, le trouble bipolaire fait partie des 10 maladies les plus invalidantes et coûteuses au plan mondial 








= Persistance dans le temps 2 7 jours d’une augmentation pathologique de l'humeur et de l’énergie 
- Installation brutale ou progressive, avec ou sans facteur déclenchant 
- Prodrome fréquent (souvent le même pour un patient) : troubles du sommeil (insomnie sans fatigue)... 





Perturbation 
de l'humeur 


- Humeur « gaie » : élevée, expansive, exaltée 
- Peut être remplacée par uneirritabilité 





- Augmentation de l’estime de soi, idées de grandeurs, sentiment de 
toute-puissance, mégalomanie 
- Altération ou absence de conscience du trouble 


Psychologie 
maniaque 


Perturbation 
de 





A es 
l’affectivité - Labilité émotionnelle (émotions versatiles) 


- Hyperréactivité ou hyperesthésie : réactivité excessive de l'humeur 
- Hypersyntonie : participation spontanée et adhésion très rapide à 
l'ambiance affective du moment 


Perturbation 
des 
émotions 





- Agitation psychique 
- Tachypsychie (accélération des idées) 


Accélération se : ne SA . 
- Pensée diffluente, fuites des idées, coq-à-l’âne (changement rapide 






































psychique ne i : ce 
Accélération des idées sans lien apparent), jeux de mots, association par assonances 
psycho- - Ludisme, contact familier, désinhibition 
2 Syndrome motrice - Agitation motrice, hyperactivité motrice 
ER maniaque Accélération | - Augmentation d’activités à but dirigé (professionnel, social, sexuel) 
S motrice - Logorrhée (/ du temps) et tachyphémie (/ de la vitesse) 
z - Hypermimie 
£ : - Insomnie partielle ou totale 
& Perturbation du À | | - : : 
> es - Réduction du besoin de sommeil, absence de sensation de fatigue 
© - Hypersthénie 
= v 
na L : - Anosognosie partielle ou totale 
2 à | Perturbation des EISER P 
= à - Hypervigilance, hyperréactivité 
Š fonctions k aai ; 3 ; 
2 at - Distractibilité, troubles de l’attention et de la concentration 
© cognitives De 
S - Hypermnésie 
2 Perturbation des | - Anorexie ou hyperphagie 
2 conduites - Amaigrissement (même en cas de prise alimentaire augmentée) 
S alimentaires - Risque de déshydratation 
LD 
3 
B - Augmentation de la libido, hypersexualité, avec comportements sexuels possiblement à risque 
& | - Achats pathologiques, dépenses inconsidérées 
- Comportements à risque : recherche de sensations fortes, prise de toxiques, conduites sexuelles 
à risque, vitesse 
- Possibles actes médico-légaux (à prévenir) 
= Persistance dans le temps d’une augmentation pathologique de l’humeur et de l’énergie, mais de 
Syndrome | symptomatologie et retentissement fonctionnel moins importants que l’accès maniaque 
hypo- - Rupture totale de l’état antérieur (souvent constaté par l’entourage), avec perturbation de l’affectivité, 
mani accélération psychomotrice et signes associés, présente tous les jours pendant > 4 jours 
aniaque élérat h t t tet | dant >4 
> Ne nécessite pas d’hospitalisation en milieu de soins spécialisés (contrairement à l'épisode maniaque) 
Syndrome | - Episode dépressif caractérisé + avec caractéristiques évocatrices : survenue précoce < 25 ans, en post- 
dépressif partum, de début brutal, antécédent familial de troubles de l'humeur, mélancolique, saisonnier 
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= Episode maniaque ou dépressif accompagné d'idées délirantes (à différencier des idées 

mégalomaniaques pseudo-délirantes) et/ou d’hallucinations (40-50%) 

- Mécanisme : imaginatif, intuitif et/ou hallucinatoire, moins souvent interprétatif 

Caractéristique | - Thème : souvent mégalomaniaque, mystique, prophétique, avec ou sans syndrome 
psychotique d'influence, et possiblement érotomaniaque, de persécution... 

- Systématisé, mais peu organisé 

- Adhésion ou critique des idées délirantes variable 

- Congruente à l’humeur ou non congruente 





Caractéristique | = Apparition de symptômes dépressifs ou maniaque au cours d’un épisode d'humeur 
mixte opposé, durant de quelques heures à quelques jours > risque suicidaire majeur 





= Episode maniaque ou dépressif accompagné de symptômes anxieux 

- Sensation d’être tendu, énervé ou impatient de manière inhabituelle, de présenter des 

Caractéristique | difficultés de concentration à cause d’inquiétudes, peur que quelque chose de terrible puisse 
anxieuse arriver, impression de perte de contrôle 

> Associé à un risque suicidaire augmenté, une durée plus longue du trouble et un risque 

augmenté de non réponse thérapeutique 





Du post-partum | = Au cours de la grossesse et jusqu’à 4 semaines après l’accouchement (post-partum) 


Caractéristique de l’épisode 





- Immobilité motrice : catalepsie (flexibilité cireuse catatonique) ou stupeur catatonique 

- Activité motrice excessive non influencée par les stimuli extérieurs et apparemment stérile 

Caractéristique | - Négativisme extrême (résistance immotivée et maintien d’une position rigide) ou mutisme 
catatonique - Mouvements volontaires particuliers et positions catatoniques (maintien d’une position 

inappropriée ou bizarre), mouvements stéréotypés, maniérismes ou grimaces 

- Echolalie ou échopraxie 


Sémiologie psychiatrique 





- Caractéristique mélancolique : perte complète de la capacité à ressentir du plaisir 

Spécifique d’un - Caractéristique atypique : réactivité de l'humeur, et possiblement augmentation du poids 
épisode dépressif | ou de l’appétit, hypersomnie, impressions de pesanteur/lourdeur d’un ou plusieurs 
membres, sensibilité aux rejets interpersonnels 








= > 2 épisodes saisonniers au cours des 2 dernières années, en l’absence d’épisodes non- 
saisonniers au cours de la même période 

- Relation temporelle régulière entre la survenue des épisodes maniaques, hypomaniaques ou 
dépressifs et une période particulière de l’année (automne, hiver...), et non lié à des facteurs de 
stress environnementaux en lien avec la période (anniversaire, traumatique...) 

- Rémissions complètes (ou virage de l'humeur) au cours d’une période particulière de l’année 

- Majorité d'épisodes saisonniers que non saisonniers 


Caractère 
saisonnier 





Evolution des troubles 


Cycles = > 4 épisodes de l’humeur sur les 12 derniers mois (toute polarité confondue) 
rapides - Associée à un pronostic plus sévère et une résistance thérapeutique plus élevée 











A — Période nettement délimitée durant laquelle l'humeur est élevée, expansive ou irritable de façon 
anormale et persistante, et augmentation de l’énergie ou de l’activité orientée vers un but de manière 
anormale et persistante pendant > 1 semaine (presque tous les jours) ou nécessitant une hospitalisation 
B-2>3 des symptômes suivant (> 4 si humeur seulement irritable) : 

- Augmentation de l'estime de soi ou idées de grandeur 

- Réduction du besoin de sommeil 

- Plus grande communicabilité que d'habitude, ou désir de parler constamment 

Critères | - Fuite des idées ou sensations subjectives que les pensées défilent 

(DSM-5) | - Distractibilité (rapportée ou observée) 

- Augmentation d'activité orientée vers un but (social, professionnel, sexuel) ou agitation psychomotrice 
- Engagement excessif dans des activités agréables, mais à potentiel élevé de risque 

C- Altération marquée du fonctionnement sociale ou professionnelle, nécessité d’hospitalisation ou 
caractéristiques psychotiques 

D — Episode non attribuable aux effets d’une substance ou d’une affection médicale générale 

> Episodes hypomaniaques : durée 2 4 jours, d'intensité insuffisante pour entraîner une altération marquée 
du fonctionnement professionnel ou social ou une hospitalisation, sans caractéristique psychotique 


Diagnostic 





- Type 1 : > 1 épisodes maniaques ou mixtes (même en l’absence de trouble dépressif) 

Formes | - Type 2 : > 1 épisodes hypomaniaques et > 1 épisodes dépressifs majeurs 

cliniques | - Type 3 = virage maniaque ou hypomaniaque sous antidépresseur : survenue d’un ou plusieurs épisodes 
maniaques ou hypomaniaque uniquement sous antidépresseur 
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- Substance psychoactive : alcool ++, cannabis, amphétamines, cocaïne, hallucinogène 





do - Neurologique : tumeur cérébrale, SEP, AVC, début de démence, épilepsie focale 
générale - Endocrinien/métabolique : troubles thyroïdiens, hypercorticisme, hypoglycémie, troubles ioniques... 
- latrogène : corticoïdes, antidépresseurs, interféron-a... 
- Trouble dépressif récurrent (= unipolaire) 
; - Trouble de personnalité borderline 
Affection 


- Trouble déficit de l’attention/hyperactivité 
- Schizophrénie, trouble délirant persistant 
- Trouble obsessionnel compulsif 


psychiatrique 





Diagnostic différentiel 


- Bilan standard : glycémie, iono, calcémie, urée, créat, NFS, CRP, TSH, bilan hépatique, ECG 
Bilan - Recherche de toxiques urinaires : cannabis, cocaïne, opiacés, amphétamines 
- Au 1°” épisode ou sur orientation clinique : scanner cérébral (en urgence)/IRM cérébrale, EEG 








- Addiction (40-60%) : alcool (40%), cannabis (20%), cocaïne et psychostimulant (10%), sédatif 
- Troubles anxieux (40%) : notamment trouble panique, phobie sociale ou phobie simple 

- Trouble déficit de l’attention avec hyperactivité (30%) 

- Trouble de personnalité (30%), surtout personnalité borderline 

- Troubles des conduites alimentaires (15-30%) 

- Trouble obsessionnel compulsif (10-30%) 

- Comorbidité non psychiatrique : syndrome métabolique, risque cardiovasculaire, SAOS... 


Comorbidité 





- Guérison en 3 à 6 semaines sous traitement (contre 6 à 8 mois sans traitement) : disparition des 
symptômes progressives > la normalisation du sommeil est un bon critère de guérison 
- Accès maniaque parfois suivi d’un virage de l'humeur sur un mode dépressif 


A la phase 
aiguë 





- Rémission symptomatique et fonctionnelle avec insertion familiale, professionnelle et sociale normale 
- Evolution sévère des troubles : apparition de cycles rapides, de troubles psychiatriques associés 
Au long (addiction, troubles anxieux...) ou de pathologie médicale, notamment cardiovasculaire 
cours - Complication : - Suicide (15% des décès) 
- Actes médico-légaux (liés à la désinhibition psycho-comportementale) 
- Désinsertion familiale (3 fois plus de divorce), professionnelle et sociale 
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> Certains antécédents doivent faire évoquer le diagnostic de trouble bipolaire : 

- Antécédents de 2 3 épisodes dépressifs récurrents 

- Notion d’hypomanie, souvent inaperçue 

- Episode atypique déclenché par un antidépresseur : non-réponse, aggravation des symptômes, agitation, hypomanie 
- Début d’un épisode durant le post-partum 

- Début des épisodes dépressifs récurrents < 25 ans 

- Antécédents familiaux de troubles bipolaires, troubles dépressifs récurrents, addiction ou suicide 

- Antécédents personnels de tentative de suicide 


Prévention 





> Indication d’hospitalisation si : - Troubles du comportement majeurs avec risque de conséquences délétères 
- Risque suicidaire élevé 
- Forme sévère et/ou résistante au traitement (pour réévaluation) 
- À discuter : isolement ou soutien socio-familial non adapté, comorbidités complexes 





> Hospitalisation en urgence en psychiatrie en milieu fermé (SDPT si besoin) 

- Recherche systématique de prise de toxique ou de cause médicale non psychiatrique, de contage (IST) 

- Arrêter tout traitement antidépresseur en cas d’épisode maniaque 

- Thymorégulateur : débuté le plus précocement possible, continué au long cours 

- Traitement sédatif en cas d’agitation : benzodiazépine (diazépam 10 mg x 4/jour, ou lorazepam 2,5 mg 
x 4/jour, par voie orale ou IM) et/ou neuroleptique sédatif (loxapine Loxapac® 50 mg IM) 

- En dernier recours : isolement et contention des 4 membres si risque auto- ou hétéro-agressif 

- Sauvegarde de justice (si dépenses ou achats excessifs) pour protection des biens en urgence 

- Prévention et surveillance du risque suicidaire et du risque hétéro-agressif 


A la phase 
aiguë 





Stratégie thérapeutique 


> Objectifs : stabiliser l'humeur, prévenir les rechutes, aider le patient à prendre conscience de sa 
pathologie et à accepter son traitement, préserver les capacités d'adaptation pour contribuer à 
l'autonomie et à la qualité de vie du patient, et dépister les comorbidités psychiatriques et médicales 
Au long - Prise en charge en ambulatoire dans son secteur de psychiatrique 

cours - Traitement médical : poursuite du thymorégulateur avec suivi de la tolérance et de l'efficacité, et 
diminution/ arrêt des traitements à risque de dépendance (benzodiazépine, hypnotique...) 
- Psychothérapie, psychoéducation, remédiation cognitive 
- PEC sociale : ALD 23, prise en charge du handicap mental (MDPH), curatelle/tutelle 
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TTT 





- Maniaque : - Lithium, valproate ou antipsychotique atypique en 1°° intention 

- Association en 2" intention : lithium ou valproate + antipsychotique atypique 
- Dépressif : - Lithium, lamotrigine ou quétiapine en 1°° intention 

- Si déjà un thymorégulateur à posologie efficace : ajout d’un ISRS 

- Arrêt progressif des antidépresseurs conseillé au long cours (favorise rechutes et accélération des cycles) 
> Les antidépresseurs tricycliques ne sont pas recommandés (risque augmenté de virage de l'humeur) 





Lithium 


= Teralithe® 400 mg LP : 
- Seul thymorégulateur efficace dans la prévention du suicide : à privilégier si antécédent de TS 
- Contrôle de la lithémie à 12h de la prise (généralement le matin) : cible = 0,8 à 1,2 mEq/L 
- Introduction : - Début à 1 cp/j x 2 jours, puis 2 cp/j x 4 jours et dosage à 12h de la lithémie 
- Si lithémie trop basse : 7 1 cp (si < 0,5) ou 7% cp (si < 0,8) et dosage à 4 jours 
- Si lithémie = 0,8 à 1,2 sur 3 prélèvements : bonne dose 
- Suivi de la lithémie : tous les 15 jours x 2 mois puis tous les 3 mois x 1 an puis tous les 6 mois 





- Nausée, tremblement 


El 
- SPUPD, trouble de repolarisation, hypothyroïdie, hyperleucocytose 





- CI absolue : hyponatrémie, allaitement, IRC avec DFG < 85 mL/min 
CI - Cl relative : IR modérée, hypothyroïdie, insuffisance cardiaque, grossesse, 
association (carbamazépine, IEC, AINS, sulfamides hypoglycémiants, insuline) 





- Bilan pré-thérapeutique : NFS, iono, créat, protéinurie + glycosurie, TSH, B-hCG chez 
la femme en âge de procréer, ECG + EEG si antécédent de comitialité 
- Bilan annuel : bilan rénal, TSH 


Suivi 





THYMOREGULATEUR 


Valproate de 
sodium 


= Dépakote® 750 mg/j en 2-3 prises : initié par un médecin spécialiste du trouble bipolaire 





- Tératogène : trouble grave du développement (40%), malformation congénitale (10%) 


- Hépatite, hypofibrinogémie, thrombopénie, / ammoniémie, alopécie, prise de poids 





- CI absolue : grossesse > à éviter chez l’adolescente ou la femme en âge de procréer 


CI ; y F ; Sn aa à 5 
- CI relative : alcoolisme, hépatite aiguë/chronique, allaitement 





- Bilan pré-TTT : NFS, bilan hépatique, B-hCG chez la femme en âge de procréer 


Suivi : : i PENE PRE ; S 
- Surveillance : NFS, bilan hépatique réguliers pendant l'initiation, puis tous les 6 mois 








Anti- 
psychotique 


= Olanzapine, rispéridone, aripiprazole ou quétiapine 
- Surveillance : ECG avec mesure du QTc, IMC, glycémie, bilan lipidique, bilan hépatique 








Carba- 
mazépine 


= Indiqué surtout dans les états mixtes et les cycles rapides 





- Nausée, trouble du transit, hypotension, rash, alopécie 


El a au ui a 
- BAV, leucopénie, neutropénie, thrombopénie, agranulocytose, hyponatrémie 





- CI absolue : BAV, atcd d’hypoplasie médullaire ou porphyrie aiguë intermittente 


CI : De re : 
- Cl relative : association médicamenteuse, grossesse, allaitement 











Electro- 
convulsivo- 
thérapie 


= Amélioration rapide et à court terme des symptômes sévères après échec des autres traitements 
- Indication : - Troubles dépressifs sévères et/ou réfractaires aux thérapeutiques 

- Episode maniaque sévère ou prolongé 

- Mauvaise tolérance des psychotropes 

- Etat catatonique 

- Cycles rapides 

- Contre-indication aux traitements médicamenteux (grossesse, personne âgée...) 





Psycho- 
thérapie 


- Psychothérapie de soutien systématique 

- Thérapie cognitivo-comportementale (haut niveau de preuve) : ménagement du rythme de vie 
selon la phase, correction des cognitions déformées, régulation de ses émotions 

- Autres : psychothérapie psychanalytique, thérapie interpersonnelle, thérapie familiale et 
systémique, hypnose 





Psycho- 
éducation 


= Programme d’information structurée : proposé au patient et/ou à son entourage 
- Améliore la compréhension du trouble et de son traitement 
- Développement de la capacité à détecter les signes précurseurs de rechute 





Remédiation 
cognitive 





= Méthodes rééducatives visant à pallier les conséquences des troubles cognitifs: troubles mnésiques, 
attentionnels, visuo-spatiaux, exécutifs, métacognitifs, social + présent chez 1/3 des patients 
- Après un bilan neuropsychologique 
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ITEM 63 : TROUBLE DELIRANT PERSISTANT 











= Délire chronique non schizophrénique : ancienne psychose paranoïaque, psychose hallucinatoire chronique et paraphrénie 
- Prévalence faible = 0,2%, avec un sex-ratio = 1, début plus tardif (âge moyen de début = 40 ans) 
- FdR : âge avancé, isolement, déficit sensoriel, atcds familiaux de troubles délirants, trouble de personnalité, immigration 





Idée délirante = trouble du contenu de la pensée, entraînant une perte de contact avec la réalité : de type paranoïaque, 
pouvant être plausible (non bizarre), mais généralement non partagée par le groupe socioculturel du sujet 

- Thème = généralement unique : persécution (le plus fréquent), grandeur ou mégalomanie, érotomanie, jalousie. 

- Mécanisme : interprétatif, intuitif ou imaginatif, rarement hallucinatoire 

- Systématisé : déroulé de façon logique et cohérente, généralement avec un thème et un mécanisme principal 

- « En secteur » (n’envahit qu’un champ de la vie du sujet) ou « en réseau » (étendu à tous les domaines de la vie) 

- Adhésion totale du sujet 

- Participation affectif/retentissement : possiblement accompagné d’un épisode dépressif caractérisé (notamment 
dans les délires de persécution, jalousie et érotomanie) 

Hallucinations : parfois présentes, au am plan, en rapport avec le contenu du délire 


Sémiologie psychiatrique 





A — Présence d’une ou plusieurs idées délirantes pendant > 1 mois 
B — Critère « A » de la schizophrénie non valide 























Critères . i ’ | rA 
(DSM-5) C- Fonctionnement non altéré, comportement non bizarre en dehors du domaine du délire 
D — Symptômes maniaques/dépressifs absent, ou brefs par rapport à la durée du délire 
E — Le délire n’est pas la conséquence de l’utilisation d’une substance 
= Conviction erronée d’être aimé(e) par un individu, généralement une personne 
célèbre ou inaccessible 
t - Résulte au départ d’un mécanisme intuitif puis interprétatif 
Erotomaniaque f 
- Plus fréquent chez les femmes 
- Evolution en 3 phases : phase longue d’espoir, phase de dépit puis phase de 
rancune (avec risque de passage à l’acte hétéro-agressif) 
= Conviction délirante que son partenaire est infidèle 
Jalousie - Plus fréquent chez les hommes, favorisé par un contexte d’alcoolo-dépendance 
- Risque d’agression physique, homicide ou suicide 
Re Mégalo- = Conviction délirante d’être doué d’un talent ou d’un pouvoir méconnu, ou d’avoir 
G maniaque fait une découverte importante (« inventeur méconnu ») 
S Formes 
5 dinue OEA = Conviction délirante d’être victime d’un complot, d’un espionnage, ou d’être victime 
à q Persécution ; rer : à ; : ; 
d’une conspiration visant à empêcher l'aboutissement des projets personnels 
, = Idée délirante touchant des sensation ou fonctions corporelles 
Somatique A ve , 
- Syndrome de Cotard : délire de négation d’organe 
Hypochondrie = Croyance inappropriée d’être atteint par une maladie 
Quérulent/ = Plaintes et revendications à l'égard des autorités (quérulente) ou succession 
processif d’actions judiciaires (processive) 








- Syndrome de Capgras = illusion des sosies : un proche est remplacé par un double 

- Syndrome de Frégoli : un proche (généralement persécuteur) change son apparence 

- Folie à 2 : délire, souvent de persécution, partagé par 2 sujets entretenant une relation étroite, avec une 
personne délirante (dominante) qui induit le délire chez une 27 personne (dépendante et suggestible) 








- Psychiatrique : schizophrénie, trouble schizo-affectif, trouble de l’humeur, trouble de personnalité 
(notamment paranoïaque, borderline ou antisocial), troubles obsessionnels compulsifs 

- Non psychiatrique : toxique, iatrogène (L-dopa, baclofène...), neurologique (confusion, AVC, encéphalite, 
épilepsie focale, syphilis tertiaire...), maladie de Wilson, maladie de Niemann-Pick type C... 


DD 








> Indication : en cas de danger pour la sécurité des personnes ou de troubles à l’ordre public 
Hospitalisation | - En cas de délire de persécution : l’hospitalisation accentue le sentiment de persécution et peut 
en psychiatrie | aggraver les comportements de revendication > favoriser la SPDRE à la SPDT (le tiers pouvant 
ensuite être désigné comme persécuteur par le sujet) 





ITU - Antipsychotique en 1°° intention : atténue les convictions délirantes, l’angoisse et l'agressivité 
médicamenteux | - Antidépresseur en cas d’épisode dépressif caractérisé associé 





Psychothérapie | - Thérapie de soutien, comportementale, cognitive ou d’acceptation et d'engagement 
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ITEM 64 : TROUBLES ANXIEUX 











TROUBLE ANXIEUX GENERALISE 





TAG = symptomatologie anxieuse chronique (soucis excessifs et mal contrôlés) évoluant pendant > 6 mois 
- Au niveau cognitif : attribution d’un caractère dangereux et menaçant aux stimuli environnementaux non menaçant 
- Prévalence = 5%, prédominance féminine (2/1), début à tout âge, le plus souvent entre 35 et 45 ans 
- Origine multifactorielle : - Facteurs de vulnérabilité génétique : tempérament anxieux, sensibilité au stress 
- Facteurs environnementaux : pression professionnelle, stress divers... 








= Symptômes continus, présents tous les jours (ou presque), dirigés sur > 2 thèmes différents : 

- Appréhension continue, non associée à un événement déclencher particulier 

- Inquiétudes et ruminations diverses concernant l’avenir, des petites choses ou des problèmes sérieux 
(problème de santé, risque d'accident, difficultés financières) 

- Anxiété excessive, non justifiée par des éléments réalistes et non contrôlable 

- Problèmes de concentration sur les taches courantes 

- Insomnie à type de troubles de l’endormissement 

- Symptômes d’hypervigilance : réactions de sursaut au moindre bruit ou à la moindre surprise 


Anxiété et 
soucis 
excessifs 





Symptômes | - Expression clinique variée : myalgies, céphalées, troubles du sommeil, troubles digestifs, 
fonctionnels | hyperactivité végétative, asthénie, irritabilité, difficultés de concentration... 
chroniques | > Retardent le diagnostic de TAG en orientant vers des spécialités médicales non psychiatriques 





S A : Anxiété et soucis excessifs (attente avec appréhension), survenant la plupart du temps durant > 6 

S mois, concernant un certain nombre d'événements ou d'activités 

S B : Difficulté à contrôler cette préoccupation 

Q Critères C : > 3 symptômes sur une période > 6 mois : agitation ou sensation d’être survolté ou à bout, 
(DSM-5) fatigabilité, difficultés de concentration ou troubles de mémoire, irritabilité, tension musculaire, 


perturbation du sommeil (difficultés d’endormissement ou sommeil interrompu, agité, non satisfaisant) 
D : Anxiété et soucis non liés à d’autres troubles psychiatriques (phobie, trouble panique, TOC, anorexie 
mentale, hypocondrie) ou à un état de stress post-traumatique 








- Troubles anxieux réactionnels au stress : état de stress post-traumatique, troubles de l'adaptation avec anxiété, 
DD | trouble panique, TOC 
- Episode dépressif caractérisé 








- Autres troubles anxieux : phobie sociale, trouble panique... 

Comorbidité | - Troubles de la personnalité « anxieux » : personnalité dépendante, personnalité évitante 
psychiatrique | - Abus et dépendance à une substance 

- Episode dépressif caractérisé 





- Evolution chronique, avec possibles fluctuations (atténuation sur quelques jours/semaines) 





- Episode dépressif caractérisé avec risque suicidaire 
Complication | - Pathologie addictive : alcool, benzodiazépine, cannabis... 
- Répercussions socioprofessionnelles : arrêt de travail, perte de productivité 


Evolution 





- Explication des symptômes, réassurance et information sur la pathologie 











TED - Règles hygiéno-diététiques : arrêt des excitants (café, tabac, alcool, autre toxique), bon équilibre 
éducation alimentaire, RHD de sommeil, activité physique régulière, techniques de relaxation 
Psycho- - Thérapie cognitivo-comportementale (efficacité prouvée) : stratégies centrées sur la gestion des 
i í émotions et des inquiétudes, apprentissage de techniques de relaxation 
thérapie aN ; ze 
- Autres : thérapies psychanalytiques, familiales... 
- Antidépresseurs dans les formes sévères invalidantes : ISRS en 1° intention (paroxétine) 
TTT de ou IRSNA (venlafaxine), à posologie identique à l’EDC, pour une durée de 6 à 12 mois 
fond - Buspirone (Buspar®) : benzodiazépine sans effet sédatif ou cognitif, sans interaction avec 
TTT psycho- l'alcool > notamment chez le sujet âgé ou en cas de consommation massive d’alcool 
pharmaco- 
logique = En cas de manifestations anxieuses intenses et invalidantes ou en attente d’une efficacité 
LE optimale des antidépresseurs 
ponctuel | - Anxiolytique rapide : benzodiazépine (maximum 12 semaines), hydroxyzine (Atarax®) 
- B-bloquant en cas de manifestations somatiques importantes 











> L’hospitalisation en psychiatrie n’est jamais nécessaire (hors phase très aiguë ou comorbidité dépressive) 
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TROUBLE PANIQUE 








Trouble panique = trouble anxieux caractérisé par la répétition des attaques de panique et par la peur de leur survenue 
- Prévalence = 1 à 3%, prédominance féminine, âge de début typiquement entre 20 et 30 ans 


Sémiologie psychiatrique 
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Evolution 











Répétition | = Caractéristique principale du trouble panique : 
des attaques | - Le plus souvent spontanée et imprévisible (sans facteur déclenchant) au début du trouble 
de panique - De moins en moins spontané au cours du temps, lié à une anxiété anticipatoire 
- Anticipation permanente de la survenue d’une attaque de panique (« peur d’avoir peur ») 
Anxiété - Préoccupations concernant les conséquences de l’attaque de panique (peur de mourir ou de devenir 


anticipatoire 


fou) pouvant modifier le comportement du patient 
- Complication : isolement social, changement des habitudes de vie 





= Peur de toutes les situations associées au risque d’attaque de panique : complique souvent un 
trouble panique, mais peut être retrouvé chez un patient sans trouble panique 
- Crainte de l’ensemble des situations dans lesquelles il ne pourrait pas facilement s'échapper ou 





Agoraphobie desquels il ne pourrait être secouru en cas d’attaque de panique : espaces découverts, magasins, files 
d'attente, foules, lieux publics, endroits clos... 
- Restriction d'autonomie possiblement considérable 
A — Attaques de panique récurrentes et inattendues 
B - > 1 symptôme accompagnant une des attaques pendant > 1 mois : crainte persistante d’avoir 
Critères d’autres attaques de panique, préoccupations à propos des implications possibles de l’attaque ou de 
diagnostiques | ses conséquences, changement de comportement important en relation avec les attaques 
(DSM-V) C — Attaques non dues aux effets physiologiques d’une substance ou d’une affection médicale générale 


D — Non expliqué par un autre trouble mental (phobie sociale, phobie spécifique, TOC, ESPT, trouble 
anxiété de séparation) 





Forme clinque 





- Trouble panique avec ou sans agoraphobie 
- Sévérité : nombre d'attaques de panique (de quelques unes/an à plusieurs/jour) 








- Trouble anxieux : phobie sociale, phobie spécifique, ESPT... 
- Cause médicale: - Cardiovasculaire : angor, HTA, IDM, trouble du rythme paroxystique... 


- Pulmonaire : asthme... 





DE - Neurologique : épilepsie, SEP, crise migraineuse, AIT, pathologie de l’oreille interne 
- Endocrinien: hypoglycémie, dysthyroïdie, phéochromocytome, Cushing, hypoparathyroïdie. 
- Toxique : amphétamine, cocaïne, hallucinogène, cannabis ou sevrage (alcool, benzodiazépine, opiacé...) 
- Autre trouble anxieux : phobie sociale. 
re - Trouble de personnalité « anxieux » : personnalité dépendante, personnalité évitante 
Comorbidité 





- Abus/dépendance à une substance 
- Episode dépressif caractérisé 





- Evolution généralement chronique, avec possible amélioration partielle spontanée au long terme (> 10-15 ans : 
disparition/espacement des attaques de panique mais persistance de l’anxiété anticipatoire et de l’agoraphobie) 
- Facteur pronostique : durée d'évolution du trouble, comorbidité psychiatrique, addiction, retentissement social 





Complication 


- Episode dépressif caractérisé = 70% des cas 

- Pathologie addictive = 30% des cas 

- Répercussion socio-professionnelle : besoin d’être accompagné, limitation des déplacements 
(crainte des transports en commun, des lieux publics, de l’éloignement du domicile...) 





- Explication des symptômes, réassurance et information sur la pathologie 











Psycho- z f i A . f : i 
sd y ti - RHD : arrêt des excitants (café, tabac, alcool...), bon équilibre alimentaire, RHD de sommeil, activité 
education physique régulière, techniques de relaxation 

Psycho- - Thérapie cognitivo-comportementale (à privilégier) : centrée sur l'exposition et la désensibilisation 

a j aux sensations physiques des attaques de panique, et aux situations redoutées 
thérapie : . 
- Méthodes de relaxation 
- Antidépresseur dans les formes sévères : ISRS en 1° intention, pendant 6-12 mois 
TTT psycho- TTT de fond A Š x si à 5 À SP 
> Action en 3 à 4 semaines, indépendamment de symptômes dépressifs associés 
pharmaco- 
: - En cas de manifestations anxieuses intenses et invalidantes (lors des crises et sur 
logique TTT ponctuel 
b quelques jours) : benzodiazépine, hydroxyzine 











> Hospitalisation exceptionnelle, seulement en cas de manifestations anxieuses envahissantes ou de risque suicidaire 
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TROUBLE PHOBIQUE 








Phobie = peur très intense, souvent incontrôlable, déclenchée par la confrontation à un objet ou une situation redoutée, non 
objectivement dangereuse, entraînant des conduites d’évitement 

- Prévalence = 10 à 12% pour la phobie spécifique et 5% pour la phobie sociale 

- Double étiologie : - Terrain de vulnérabilité biologique (facteurs génétiques) 
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- Influences environnementales : événement de vie traumatisant, apprentissage social par imitation de 
modèles ou intégration de messages d’alertes 





Phobie 
spécifique 


= Crainte irraisonnée et incontrôlable d’un objet ou d’une situation (phobogène) 
- Spécifique = limitée à un seul objet bien défini, avec un mécanisme de conditionnement simple 





- Peur, voire attaque de panique, déclenchée en présence de l’objet ou de sa 
représentation, parfois déclenchée par sa simple évocation mentale, disparaît en 
l'absence de l’objet/situation 





Réaction à EE 
re - Sidération 
l’objet Fes À 
- Comportement d’évitement (fuite) 
- Attitudes de réassurance : objet contraphobique (réellement protecteur ou 
seulement symbolique rassurant) 
En dehors de - Anticipation anxieuse 
l exposition - Hypervigilance pour s'assurer de l’absence d’objet phobogène 





- Phobie d’animal = zoophobie (les plus fréquentes) : araignées, insectes, souris, 
serpents... > peut concerner tous les animaux 

Phobie | - Phobie d'élément naturel : orage, hauteur, vide, eau... 

typique | - Phobie du sang (et des injections et interventions chirurgicales) : réaction 
particulière avec bradycardie et très souvent évanouissement 

- Phobie situationnel : tunnel, pont, lieux clos (claustrophobie), avion... 





Sous-type 


> Dans le cadre d’un trouble psychiatrique : TOC, épisode dépressif caractérisé, 
schizophrénie, trouble délirant persistant 

- Nosophobie = peur de contracter une maladie 

- Phobie d’impulsion = crainte de réaliser impulsivement et sans le vouloir, en 
présence d'objets ou de situations, un acte immoral, dangereux, auto/hétéro-agressif 


Phobie 
atypique 











- Très fréquente chez l’enfant, dans le développement normal : évolution des thématiques avec 
l’âge (créature imaginaire, phénomène naturel (orage, feu, eau...), obscurité, animaux...) 
ehe - Pathologique seulement si d'intensité importante, persistant de manière prolongée, ou avec 


Venfant un retentissement sur les activités de l’enfant 





Phobie | = Phobie de situation chez l’enfant : globale ou partielle (portant seulement sur 
scolaire | certains composants : mathématique, lecture, temps de récréation...) 











Phobie 
sociale 


= Crainte d’agir de façon embarrassante ou humiliante sous le regard et le jugement d’autrui, 
accompagnée de manifestations somatiques (tachycardie, rougeur, polypnée, sueurs...) aggravant la 
crainte, jusqu’à l’attaque de panique 

- Phobie non spécifique : mécanisme plus complexe, pouvant s'étendre à un très grand nombre de 
situations différentes (peur de parler ou de se produire en public, peur de rougir (éreutophobie), peur de 
manger ou boire en public...) 





- Anxiété anticipatoire : anticipation d’être humilié par son propre comportement 
Conséquence | (rougir, bredouiller) et du jugement négatif d'autrui 
- Evitements multiples des situations sociales altérant la qualité de vie 





- Forme limitée à 1 ou 2 situations sociales 

- Forme généralisée à toutes les situations sociales : toute interaction sociale est source 
d’un sentiment d'angoisse et de honte intense 

- Forme confrontante : affrontement des situations grâce à des évitements plus subtils 
(froideur relationnelle, agressivité, ironie systématique) 

- Forme associée à une personnalité évitante (les plus difficiles à traiter : mauvaise prise 
de conscience de la peur sous-jacente aux évitements) 


Formes 
cliniques 








Agora- 
phobie 





= Peur des espaces d’où il pourrait être difficile de s'échapper ou dans lesquels il pourrait être difficile 
d'obtenir de secours en cas de problème : foule, lieu isolé (claustrophobie)... 
- Généralement associé à un trouble panique 
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Diagnostic 


Evolution 











A — Peur persistante et intense, à caractère irraisonnée ou excessive, déclenchée par la présence ou 
l’anticipation de la confrontation à un objet ou une situation spécifique 
B — L'exposition au stimulus phobogène provoque de façon quasi-systématique une réaction anxieuse 




















Critères immédiate, possiblement sous forme d’une attaque de panique 
DSM-V C — Evitement de/des situations phobogènes, vécu avec une anxiété avec une détresse intense 
D — Evitement, anticipation anxieuse ou souffrance perturbant de façon importante des habitudes vie, 
activités socio-professionnelles ou relations avec autrui et/ou sentiment de souffrance important 
E — Durée > 6 mois 
- Peur banale : signaux de danger adapté 
- Agoraphobie 
Phobie - Trouble panique : attaque de panique non limitées aux situations phobogènes 
spécifique - Etat de stress post-traumatique 
- TOC, notamment avec phobie d’impulsion 
DD - Schizophrénie ou autre trouble psychotique 
- Agoraphobie, trouble panique 
elie - Trouble envahissant du développement, personnalité schizoïde : les situations sociales sont 
l évitées par manque d'intérêt 
sociale j eu 
- Trouble anxieux généralisé 
- Episode dépressif caractérisé 
- Dépendance/abus de substance : alcool, benzodiazépine, cannabis... 
Comorbidité - Episode dépressif caractérisé 
- Autre trouble anxieux 
- Apparition généralement durant l’enfance ou au début de l’adolescence 
Phobie - Disparition ou atténuation dans la majorité des cas au début de l’âge adulte 
spécifique - Si persistante à l’âge adulte : évolution souvent chronique (< 20% de rémission spontanée) 


- Peu de complication, sauf en cas de retentissement très sévère sur la vie du sujet 





Phobie sociale 


- Apparition généralement entre 10 et 20 ans, de début insidieux ou brutal faisant suite à une 
expérience stressante ou humiliante 

- Evolution chronique, avec possible atténuation avec les années 

- Généralement source d’un handicap fonctionnel avec réduction du soutien social, isolement, 
difficultés scolaires et professionnelles 





- Thérapie cognitivo-comportementale : exposition in vivo graduée ou désensibilisation (exposition 





Psycho- de façon progressive mais prolongée aux objets ou situations redoutées) et restructuration cognitive 
thérapie - Phobie sociale : - TCC de groupe plus efficace (exercice d'exposition au « public », jeux de rôle...) 
- Techniques d’affirmation de soi 
Pham aeS > Aucun traitement médicamenteux n’est efficace contre les phobies spécifiques 
t z - Anxiolytique : utilisation ponctuelle (ne modifie pas l’évolution du trouble phobique au long cours) 
thérapie ère 


- Antidépresseur (ISRS en 1 ` intention) : en cas de phobie sociale sévère 
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TROUBLE OBSESSIONNEL COMPULSIF 








TOC = association de 2 symptômes spécifiques, obsessions et compulsions : pathologie psychiatrique fréquente et invalidante 
- Prévalence = 2%, généralement du sujet jeune = 65% de début < 25 ans, dont 1/3 dans l’enfance, avec un sex ratio = 1 

- Origine mal connue, probablement multifactorielle : facteur génétique (gènes codant pour les protéines des systèmes 
sérotoninergiques et dopaminergiques) et facteurs environnementaux 

- Hypothèse physiopathologique : dysfonctionnement des boucles fronto-striato-pallido-thalamo-corticales, dans le sens 
d’une hyperactivité du circuit orbito-frontal et un hypofonctionnement de la boucle pré-frontale dorso-latérale 
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Obsession 


= Irruption de pensées ou de représentations en désaccord avec la pensée consciente du sujet (mais 
perçue comme provenant de son esprit) 

- Récurrentes et persistantes 

- Ressenties comme intrusives et inappropriées par le sujet 

- Source d’anxiété et d’inconfort, avec des efforts pour ignorer ou réprimer ces pensées, impulsions ou 
représentations ou pour neutraliser celles-ci par d’autres pensées ou actions 

> Reconnaissance du caractère pathologique non systématique : variable selon les patients (insight 
faible/nul dans 30% des cas) et les situations (^ lors de la survenue d’obsessions) 





Compulsion 


= Comportement répétitif (se laver, ordonner, ranger, vérifier...) ou actes mentaux (compter, répéter 
des mots...) que le sujet se sent poussé à accomplir en réponse à une obsession ou selon certaines 
règles qui doivent être appliquées de manière inflexible 

- Destinées à neutraliser ou diminuer le sentiment de détresse, ou à empêcher un événement ou une 
situation redoutée 

- Excessive, ou sans relation réaliste avec ce qu’elle est sensée neutraliser 

- Non source de plaisir (au-delà du soulagement de l'angoisse) 

> Rituel = compulsion à caractère rigide et stéréotypé, obéissant à des règles idiosyncrasiques, ayant 
un caractère conjuratoire 





Evitement 





= Vis-à-vis des situations favorisant l'émergence d’obsessions ou compulsions 





Contami- 
nation 


- Obsessions de contamination 
- Compulsions/rituels : - De lavage : des mains, du corps entier, des objets... 
- D’évitement : ne pas toucher, port de gant... 





Symétrie 
Erreur 


- Obsession : ordre, symétrie, exactitude 

- Compulsion : souci extrême de l’ordre, de la symétrie, de l'exactitude, grande rigidité dans 
l’enchaînement des actions, leur réalisation selon des critères idiosyncrasiques (alignement 
des objets, symétrique, marche sur des lignes droites...) 





Thématique 


Pensées 
interdites 


- Obsession : pensée interdite 
- Compulsion : vérification, rituels mentaux (mots répétés...) 





= Survenue d’un accident du fait de la responsabilité du sujet : mettre le feu 


Catastrophe RDS re De ý PES 
ou être à l’origine d’un accident par négligence. 





= Crainte de perdre le contrôle de soi, peur de commettre un acte 
répréhensible contre son gré, crainte de violence envers autrui ou soi-même, 
images de violences ou d’horreur, peur de laisser échapper des obscénités ou 
des insultes, peur de voler des choses... 

> Sans passage à l’acte 


Impulsion 
agressive 





Thématique 
sexuelle 


= Contenu sexuel jugé répréhensible par la personne : homosexualité, 
inceste... 





= Préoccupations liées au bien et au mal, à la moralité, au sacrilège, au 
blasphème, associé possiblement à des prières, des rituels religieux 
compulsifs ou des rituels mentaux 


Thématique 
religieuse 





Thématique 
somatique 


= Peur d’être atteint d’une maladie, obsession portant sur l’aspect d’une 
partie de son corps 











Accumulation 


- Obsession : peur de perdre un objet important 

- Difficultés à se débarrasser d’objets sans valeur artistique ou sentimentale, tendance à 
accumuler des objets 

> Si isolé (non associé à d’autres thématiques) = accumulation compulsive (syllogomanie) 
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A — Présence d’obsession et/ou compulsion (rarement purement obsessionnel ou compulsif) 

B — Les symptômes durent 2 1h/jour au patient, ou entraînent une souffrance cliniquement significative ou 
Critères une altération socio-comportemental 

DMS-V C — Non du aux effets physiologiques d’une substance ou d’une affection médicale générale 

> Dans le DSM-V, le TOC n’est plus caractérisé comme un trouble anxieux, mais dans une catégorie à part 
(TOC et apparentés) 





- Selon la qualité de l’insight : bon, mauvais ou absent 

Formes - Forme typique : chez l’adulte jeune 

cliniques | - Forme à début précoce chez l’enfant : généralement similaire à la forme de l’adulte 

> Certains rituels apparaissent au cours du développement normal (rituel d’'endormissement...) 








- Pathologie neurologique (atteinte des noyaux gris centraux) : syndrome Gilles de la Tourette, chorée de 
Huntington, PANDAS (Paediatric Auto-immune Disorders Associated with Streptococcus Infections) 

- Mouvements anormaux = tics : mouvements ou vocalisations répétitives involontaires, non dirigés vers une 
but, non précédés d’obsession 

- Schizophrénie : idée délirante > caractère égosyntonique (sans lutte intérieure) et conviction inébranlable 
- Trouble anxieux : trouble anxieux généralisé, phobie spécifique, hypocondrie 

- Trouble de la personnalité obsessionnelle-compulsive : fonctionnement de la pensée centré sur des 
préoccupations liées à l’ordre, au perfectionnisme et au contrôle, avec un caractère égosyntonique 


Diagnostic 


DD 








- Episode dépressif caractérisé et troubles anxieux 

- Tics associés dans 25% des cas 

Comorbidité | - Autre trouble du spectre obsessionnel-compulsif : trichotillomanie, excoriation compulsive, 
accumulation compulsive, dysmorphophobie 

- Trouble de la personnalité : obsessionnelle (30%), évitante, dépendante 








- Evolution généralement péjorative en l’absence de prise en charge : N des tentatives de résistance aux symptômes, 
mise en place d’évitements de plus en plus importants, isolement social... 

- Sévérité variable : légère (impact modéré sur le fonctionnement social) à sévère (grande difficulté dans la réalisation 
des actes de la vie quotidienne) 

- Evolution intermittente chez 20% des patients 

- Facteurs pronostiques : durée de la maladie, âge de début, qualité de l’insight, trouble dépressif caractérisé 
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- Episode dépressif caractérisé 


C licati 
Re | Risque suicidaire (10% de tentative de suicide) 





- Rassurer le patient sur le fait qu’il ne va pas perdre le contrôle ou devenir fou, nommer le trouble, la 
Psycho- nécessité d’un traitement médicamenteux et son délai d’action long (6 à 12 semaines) 

éducation - Rencontre de l’entourage : importance de ne pas participer aux rituels, ne pas faciliter l’évitement et 

ne pas répondre aux demandes de réassurances répétées (contribuant au maintien du trouble) 





Thérapie cognitivo-comportementale : 50% de patients répondeurs 

Psycho- - Méthode : exposition avec prévention de la réponse, aux conditions déclenchant les obsessions 
thérapie anxieuse (in vivo et en imagination) et lutte contre les compulsions 

- Possible séances de « rappel » régulières en cas de réussite 





Antidépresseur ISRS : efficace à posologie élevée (double de la posologie habituelle), 
avec un délai d’efficacité long de 6 à 12 semaines 

- Maintenir le traitement > 12 semaines avant de conclure à un échec 

TTT psycho- nd - Traitement à dose maximale pendant 1 à 2 ans, puis diminution à posologie efficace 
Antidépresseur tricyclique (clomipramine) : après échec de 2 ou 3 ISRS 

En cas de résistance à plusieurs essais d’antidépresseurs : association ISRS + tricyclique 
ou antidépresseur + antipsychotique de 1°° génération (à faible posologie) 


pharmaco- 
logique 





TTT = En cas de manifestations anxieuses intenses et invalidantes : anxiolytique (action 
ponctuel uniquement sur l'anxiété, sans effet sur les obsessions et compulsions) 











- Stimulation cérébrale profonde = technique expérimentale dans les TOC résistants : implantation intracérébrale 
d’électrodes de stimulation haute fréquence au niveau des boucles fronto-striatales 
> Hospitalisation en psychiatrie seulement en cas de risque suicidaire majeur 
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ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE 








Etat de stress post-traumatique (ESPT) = trouble stress post-traumatique (TSPT) = survenue de symptômes caractéristiques à 
la suite de l’exposition directe et personnelle à un traumatisme 

- Prévalence = 5 à 10%, / dans les populations exposées (zone instable ou en guerre...), prédominance féminine (2/1) 

- Traumatisme = événement au cours duquel le sujet ou d’autres personnes ont pu être menacé de mort, trouver la mort ou 
encourir des blessures graves, entraînant chez le sujet une réaction de frayeur, un sentiment d'horreur et d'impuissance : 
agression physique ou sexuelle, guerre, détention militaire, génocide, internement ethnique ou politique... 

> L'événement traumatique doit être responsable d’un fort sentiment de débordement associé à un vécu d’impuissance 

> Peut aussi concerner les personnes ayant été brutalement informées qu’un tel événement est arrivé à l’un de leur proche 
> Ne concerne pas l’exposition par l'intermédiaire d’un média (télévision, film...) 


Sémiologie psychiatrique 
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Diagnostic différentiel 








Syndrome de 
répétition 


= Revécu involontaire, vivace et angoissant de certains aspects de l'expérience traumatisante : 

- Reviviscence ou flashbacks (le sujet agit ou ressent les mêmes émotions que lors du traumatisme) : 
images ou expériences sensorielles qui s'imposent au sujet de manière intrusive et répétitive 

- Cauchemars traumatiques 





Conduites 
d’évitement 


- Evitement des stimuli rappelant le traumatisme : personnes, lieux, situations, circonstances qui 
ressemblent ou sont associées au traumatisme 

- Evacuation de tout souvenir rattaché au traumatisme (ne pas y penser, ne pas en parler) 

- Rumination excessive de certains questionnements (pourquoi l'événement est arrivé au sujet, 
qu'est ce qu’il aurait fallu faire pour l'empêcher, comment se venger) 





Hyper- 
activation 
neuro- 
végétative 


- Hypervigilance permanente 

- Réactions de sursaut exagérées 

- Irritabilité, avec accès de colère 

- Difficultés de concentration 

- Troubles du sommeil : difficulté d’endormissement ou sommeil interrompu 





Altération 
négative des 
cognitions et de 


- Distorsions cognitives : culpabilité et ruminations concernant le sujet ou d’autres personnes, dans 
un état quasi-permanent de peur, honte, colère ou culpabilité 
- Indifférence émotionnelle : difficulté à éprouver des sentiments, détachement vis à vis des autres, 








l'humeur abandon des activités, voire amnésie de certains éléments significatifs du traumatisme 
A : Exposition à un événement traumatique : le sujet a vécu, été témoin ou été confronté à un 
événement durant lesquels des individus ont pu mourir, être très gravement blessé, menacé de mort 
ou de grave blessure, et la réaction du sujet s’est traduite par une peur intense, un sentiment 
E d'impuissance ou d’horreur (ou un comportement désorganisé ou agité chez l'enfant) 


diagnostiques 


B : Evénement traumatique constamment revécu 

C : Evitement persistant des stimuli associés au traumatisme, émoussement de la réactivité générale 
D : Présence de symptômes persistants traduisant une activation neuro-végétative 

E : Durée des symptômes > 1 mois 

F : Souffrance cliniquement significative ou altération du fonctionnement social ou professionnel 





- Evolution aiguë < 3 mois ou chronique > 3 mois 





Formes - Avec survenue différée : apparition > 6 mois après l'événement traumatique 
cliniques - Forme pédiatrique : symptomatologie différente (symptôme de reviviscence sous forme de 
répétitions de la scène traumatique sous forme de jeux répétitifs, de dessins ou de rêves effrayants...) 
T - Abus de substance ou dépendance : consommation d’alcool, drogues, nicotine ou psychotropes 
Comorbidité P 8 REY p 


psychiatrique 





- Episode dépressif caractérisé : idée de honte ou de culpabilité associée > risque suicidaire 
- Autres troubles anxieux : trouble panique, TOC 





Etat de 
stress 


aigu 
DD = 


= Trouble stress aigu = apparition d’une symptomatologie similaire dans les jours suivant le 
traumatisme, mais ne perdurant pas plus d’1 mois 
- Evolution souvent spontanément résolutive 
- Symptomatologie dissociative possible : mutisme, errance, état de détachement, 
dépersonnalisation, déréalisation voire amnésie lacunaire > FdR d'évolution vers un ESPT 
- FdR d’ESPT suite à un événement traumatique:- Sévérité, durée et proximité de l’exposition 
- Qualité du soutien social 
- Atcds personnels/familiaux de trouble psychiatrique 
- Sexe féminin et niveau socio-économique bas 











- Trouble de l’adaptation: événement stressant moins sévère, non traumatisant, sans phénomène de reviviscence 
- TOC : possibles idées ou images intrusives, sans lien avec un événement traumatique 
- Troubles hallucinatoires : idées délirantes, anosognosie, sans critique des expériences de reviviscence 
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- Durée variable : guérison complète en 3 mois dans 50% des cas 

- Réactivation possible des symptômes en réponses à un rappel de l'événement traumatisant, des stress liés à la vie ou à 
un nouvel événement traumatisant 

- Risque de désinsertion progressive, de repli ou de complication (épisode dépressif caractérisé...) 





Facteurs 
pronostiques 





- Qualité du soutien social 
- Antécédent personnels et familiaux de troubles psychiatriques 
- Antécédents d'événements traumatiques, notamment durant l'enfance 





- Intervention précoce auprès des personnes exposées à un événement traumatisant (defusing et debriefing) : par une 
cellule d'urgence médico-psychique (CUMP), sans efficacité prouvée 
- Aucun traitement médicamenteux n’a montré d’efficacité après exposition à un événement traumatisant 





= « Déchocage psychologique » : immédiatement après l'événement traumatisant 














pening - Vise à réduire la charge émotionnelle et identifier les personnes les plus vulnérables 
= > 72h après l'événement traumatisant : intervention unique, précoce et individuelle 
- Repérage et traitement des patients présentant des manifestations aiguës de stress (notamment une 
Debriefing | symptomatologie dissociative) 
- Information sur les modalités évolutives des symptômes 
- Mise à disposition d’un soutien psychologique (verbalisation des émotions violentes ressenties...) 
= Traitement de 1°° intention, d’efficacité supérieure à un traitement médicamenteux : 
- Thérapie cognitivo-comportemental : centrée sur le traumatisme, avec gestion de l'anxiété, lutte 
contre les évitements cognitifs ou comportementaux, techniques de relaxation, exposition graduée aux 
stimuli, restructuration cognitive 
Psycho- KGPA RR l e a 
FRS - Thérapie d’exposition prolongée : technique de désensibilisation vis-à-vis de l'événement 
thérapie traumatisant par exposition, imaginaire ou réelle, progressive et répétée 
- Eye Movement Desensitisation and Reprocessing (EMDR) : stimulation des processus de traitement 
de l'information afin de contextualiser les souvenirs de l'événement traumatique (le patient évoque 
des éléments de souvenir pendant que son attention est focalisée sur des stimuli bilatéraux visuels) 
TTT psycho- eE - Limiter l'usage des Benzodiazepines (7 le risque de ESPT) | 
pharmaco- - Utilisation possible d’hypnotiques pour traiter les troubles du sommeil 
logique A la phase constituée | - Antidépresseurs ISRS en cas de symptômes sévères ou chroniques 











> L’hospitalisation en psychiatrique peut être indiquée en cas de symptômes sévères ou de risque suicidaire 
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TROUBLE DE L’ADAPTATION 








Trouble de l’adaptation = syndrome de réponse au stress (traumatisme, événement de vie stressant...) avec des symptômes 
réactionnels à un ou des événement(s) de vie auquel le sujet n’arrive pas à s'adapter 

- Prévalence = 1%, survenue à tout âge mais plus fréquent chez le sujet âgé, prédominance féminine (70%) chez l'adulte 

- FdR principal : trouble de la personnalité constituant une vulnérabilité psychique limitant les capacités d'adaptation 


Sémiologie psychiatrique 
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Evolution 








Evénement 
stressant 


= Facteur de stress identifiable = changement imposant au sujet de s'adapter : professionnel ou 
personnel, unique ou multiple, récurrent ou continu, concernant le patient seul ou un groupe plus large 
- Evènement stressant : transition de vie (mariage, rupture sentimentale, changement de métier, 
difficultés financières...), annonce d’une pathologie invalidante ou à pronostic défavorable... 

- Chez l’enfant : séparation des parents, entrée au lycée, échec à l'examen... 

- Parfois d'apparence non stressant (surtout chez le patient vulnérable) : naissance, déménagement... 





Symptômes 


= Symptômes émotionnels ou comportementaux ne remplissant pas les critères diagnostiques d’un 
autre trouble psychiatrique caractérisé, avec altération du fonctionnement psycho-social 

- Anxieux : sensation de tension, difficultés de concentration et d’attention, ruminations, irritabilité, 
signes physiques (céphalées, sensation d’étau thoracique, troubles fonctionnels digestifs...) 

- Dépressifs : tristesse de humeur, culpabilité, trouble des fonctions instinctuelles (alimentation, 
sommeil...), idées suicidaires... 

- Comportementaux : isolement, absentéisme, abus de médicaments (anxiolytiques) ou de substances 
(tabac, alcool, stupéfiants), fugue, comportements suicidaires... 

> Apparition dans les 3 mois suivant le début du facteur de stress et disparition < 6 mois après l’arrêt 
> Symptômes non préexistant à l'événement déclenchant 





Critères 
diagnostiques 
DSM-IV 


A — Développement de symptômes émotionnels et comportementaux en réaction à un ou plusieurs 

facteur(s) de stress identifiables, dans les 3 mois suivant 

B — Cliniquement significatif : - Souffrance marquée, disproportionnée par rapport au facteur de stress 
- Altération significative du fonctionnement social ou professionnel 

C- Ne répond pas aux critères d’un autre trouble psychiatrique spécifique 

D — Hors deuil 

E — Persistance < 6 mois après disparition du facteur de stress ou de ses conséquences 





Formes 
cliniques 





- Avec humeur dépressive (le plus fréquent) : humeur triste, pleurs répétés, troubles cognitifs affectant 
la concentration et la mémoire, sans remplir les critères d’épisode dépressif caractérisé 

- Avec anxiété (plus fréquent chez la personne âgée) : attaque de panique et/ou anxiété généralisée, 
avec manifestations somatiques (céphalées, troubles digestifs, cardiovasculaires ou respiratoires) 

- Avec anxiété et humeur dépressive 

- Avec perturbation des conduites (plus fréquent chez l'adolescent) : comportements à risques 
(alcoolisation), d'opposition ou d’hétéro-agressivité, sans trouble de la personnalité antisociale 

- Avec perturbation des conduites et des émotions 





- Réaction adaptée au stress : intensité des symptômes inférieurs et sans altération du fonctionnement 


DD | - Etat de stress aigu ou état de stress post-traumatique : délai d'apparition, durée et symptomatologie différente 





- Episodes dépressif caractérisé ou trouble anxieux 





Comorbidité 
psychiatrique 


- Trouble de personnalité (15%) 
- Usage de substances (7%) 





Complication 


- Risque suicidaire (2 à 4% de tentatives de suicide), surtout chez l'adolescent (10% de TS) 
- Episode dépressif caractérisé, surtout chez l’adulte et la personne âgée 
- Chez l’adolescent : trouble de l’humeur, personnalité pathologique 





Evolution 


- Transitoire, cédant dans les 6 mois après la fin du facteur de stress : 75% sans complication ni séquelle 
- Risque de chronicisation, ou de troubles thymiques ou anxieux caractérisés 

- Facteurs de mauvais pronostic : durée d'évolution des symptômes, troubles du comportement ou 
trouble de la personnalité associé, trouble lié à l’usage de substance 





- Généralement spontanément résolutif à 6 mois de l’arrêt du facteur de stress 





- Thérapies d'intervention brève : thérapie centrée sur la recherche de solutions s'appuyant sur les 





Psycho- Le à | E : | à 
k í capacités d'adaptation et le réseau de soutien familial et social du patient 
thérapie ne ce 
- Thérapie cognitivo-comportementale 
Er - Anxiolyse par benzodiazépines (durée < 12 semaines) : en cas de symptômes anxieux invalidants 
TTT médical Ra P ( ) A 





- Hypnotique type zolpidem (Stilnox®) ou zopiclone (Imovane®) : en cas de troubles du sommeil 





> L’hospitalisation n’est nécessaire qu’en cas de risque suicidaire ou d’environnement très négatif 
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TROUBLES ANXIEUX DE L'ENFANT 





- Attachement secure : bases fondamentales sûres, permettant à l’enfant de s'éloigner de sa mère 
- Attachement insecure : - Ambivalent : hésitation entre colère et contentement 


Attachement - Avec évitement : aucune notion de réconfort vers leurs parents 
mère-enfant - Désorganisé : souvent chez les enfants battus, reproduits à l’âge adulte 


> Rôle important dans les relations futures 
> Les attachements insecure sont plus à risque de trouble anxieux et dépressif 








- Peur des stimuli sensoriels intenses 




















0 à 6 mois ` 
- Peur de la perte de soutien 
3 - Peur de la séparation 
6 à 12 mois . p f N 
- Peur des figures étrangères 
= Pensée pré-opératoire, sans distinction imaginaire/réalité : 
2à4ans - Peur des créatures imaginaires, agresseurs potentiels 
- Peur du noir, peur de la séparation 
= Mise en place d’une pensée opératoire et d’un raisonnement concret 
- Peur des catastrophes naturelles, accidents corporels, peur induite par les médias 
5à8ans - Peur de disparaître vers 7 à 8 ans 
> Apparition de phobies spécifiques (peur du sang, peur du noir) 
> Les TOC peuvent commencer dès l’âge de 7-8 ans 
>8 ans - Intérêts centrés sur la réussite scolaire : phobie scolaire prédominante 
Adolescent | - Intérêts centrés sur ses paires : phobie sociale, agoraphobie, trouble panique 





- Thérapie systémique ++ 
- Très peu de thérapie individuelle 
- Peu de médicaments ayant AMM chez l'enfant : fluoxétine, sertraline 
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ITEM 64 : TROUBLE DEPRESSIF 














Episode dépressif caractérisé : affection psychiatrique courante, 1% cause de perte d'année de vie en bonne santé 
- Contexte : - Intégré dans différentes entités nosographiques : trouble dépressif récurrent, trouble bipolaire 
- Comorbidité d’un autre trouble psychiatrique (trouble anxieux, addiction) ou d’une affection médicale générale 
- Isolée dans un contexte réactionnelle à un évènement de vie 
- > 100 millions de cas/an dans le monde, prévalence ponctuelle = 5%, touche 11% des hommes et 22% des femmes en France 
- Survenu du 1° épisode possible à tout âge, très souvent observé juste avant 30 ans, prédominance féminine (2/1) 
- Associée à un risque élevé de suicide : 30 à 50% des tentatives de suicides, 80% des suicidés 








- Humeur dépressive, triste (symptôme majeur) : sentiment pénible, douloureux, 
envahissant, quasi-constant dans le temps, indépendamment des circonstances, 
prédominant le matin dès le réveil, avec une tendance à s’améliorer dans la journée 


Perturbation 
de l'humeur 





- Dévalorisation : perte de l’estime de soi, doutes, autodépréciation, conduisant à 
un sentiment d'incapacité, d’inutilité 


Perturbations D ous - Culpabilité : reproches pour des actes quotidiens banals ou passés, sentiment 
psycho- ee d’une dette envers sa famille, d’être un poids pour les siens, auto-accusation 
affectives £ - Incurabilité 


- Idées suicidaires : attrait de la mort quasi-constant, avec simples pensées 
centrées sur la mort (idées de mort) ou idées suicidaires avec ou sans plan précis 





= Anhédonie (symptôme majeur) : perte d’intérêt ou du plaisir 
- Presque toujours rapportée, à degré divers, jusqu’à l’aboulie ou l’apragmatisme 
- Dans tous les domaines de vie (vie affective et socioprofessionnelle) 


Perturbation 
des émotions 








> Ralentissement psychomoteur et agitation peuvent alterner ou être associés 

- Ralentissement psychique : bradypsychie (ralentissement des idées), ruminations, monoïdéisme 
- Ralentissement moteur : bradykinésie, hypomimie/amimie, bradyphémie (lenteur du discours), 
voix monocorde, clinophilie jusqu’à la prostration, incurie, aboulie (incapacité à exécuter des actes 
planifiés et prendre des décisions), apragmatisme (incapacité à entreprendre des actions) 

- Agitation : déambulations permanentes, incapacité à s’asseoir, état de tension interne 


Perturbations 
psycho- 
motrices 
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- Insomnie : réveils nocturnes surtout + difficultés d’endormissement liées à l’anxiété 


RER En CN - Hypersomnie possible (> 10h de sommeil/nuit) 








sommeil = : K 
- Sensation de sommeil non réparateur 
Fatigue - Asthénie, sensation de perte d'énergie : prédominante le matin, possiblement 
E présente en permanence 
e as - Perte d’appétit (anorexie) fréquente 
Modification de ppan TS 


- Possible augmentation de l’appétit et/ou modification des habitudes alimentaires 


s e A 
l'appétit et du poids - Variation de poids : le plus souvent perte de poids 





- Difficultés de concentration, troubles de la mémoire, indécision, déficit d'attention : 


mptôm nitif ; j Bo i j i 
SOES CMN d’aspect variable selon l'intensité et le fonctionnement habituel du sujet 





Perturbations physiologiques 





- Baisse de libido, hyposexualité 
- Plainte somatique : troubles neurovégétatifs, digestifs, urinaires, cardiovasculaires, polyalgies... 








A - 2 5 symptômes sur une période > 2 semaines, avec un changement par rapport à l’état antérieur 
- Humeur dépressive toute la journée, presque tous les jours 

- Diminution marquée de l'intérêt ou du plaisir 

- Perte ou gain de poids significatif (5%) ou diminution/augmentation de l’appétit 

- Insomnie ou hypersomnie 


2 - Agitation ou ralentissement psychomoteur 

S Critères - Fatigue ou perte d'énergie 

© DSM-5 - Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité 
Q 


- Diminution de l'aptitude à penser ou à se concentrer, ou indécision 

- Pensées de mort récurrentes, idées suicidaires ou tentative de suicide 

B — Détresse cliniquement significative ou altération du fonctionnement 

C- Non imputable aux effets d’un substance ou d’une affection médicale générale 

D — ø Critère de trouble schizoaffectif, schizophrénie, trouble schizophréniforme ou autre psychose 
E — ø Episode maniaque ou hypomaniaque 
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- Léger : symptômes juste suffisant au diagnostic, avec peu de retentissement 
Intensité | - Modéré : plus de symptôme que nécessaire, avec un retentissement modéré 
- Sévère : quasiment tous les symptômes, avec un retentissement social majeur 





Mélancolie = épisode dépressif très sévère, associée à un risque suicidaire élevé : 

Caractéristique | souffrance morale profonde, retentissement moteur majeur, mutisme 
mélancolique - Anhédonie et/ou anesthésie affective (manque de réactivité aux stimuli 

habituellement agréables) associée à des symptômes dépressifs marqués 





= Associé à la présence d’idées délirantes et/ou d’hallucinations 

- Thème : souvent de ruine, incapacité, maladie, mort, indignité, culpabilité 
- Congruente ou non à l'humeur dépressive 

- Syndrome de Cotard : mélancolie délirante, associant des idées de négation 
d'organes, négation du temps (immortalité) ou de négation du monde 


Caractéristique 
psychotique 





Caractéristiques | = > 3 symptômes maniaques ou hypomaniaques présents, pendant la majorité des 

















mixtes jours d’épisode dépressif caractérisé 
Formes 
cliniques - Réactivité de humeur, qui s'oppose à l'humeur triste quasi-constante 
Caractéristiques | ` Autres symptômes : - Augmentation de l’appétit, prise de poids importante 
x - Hypersomnie 
AÉRIGUEE - Sensation de membres lourds 
- Sensibilité au rejet dans les relations interpersonnelles 
= Associé à des signes d’anxiété au 1° plan : sensation d’énervement ou de tension 
Avec détresse intérieure, d’agitation inhabituelle, difficulté à se concentrer à cause de l'inquiétude, 
o anxieuse peur que quelque chose de terrible n’arrive, impression de perte de contrôle 
z - Risque majeur de passage à l’acte suicidaire = raptus anxieux 
È - Avec catatonie : catalepsie (flexibilité cireuse), négativisme, stéréotypies, 
a Autres impulsions, écholalies, échopraxies 
- Avec début dans le péri-partum 
- Trouble dépressif caractéristique isolé 
- Trouble dépressif caractéristique récurrent : > 2 EDC séparés d’une période sans symptômes de > 2 mois 
Trouble |° Trouble dépressif persistant : humeur dépressive persistant > 2 ans (ou 2 1 an chez l’adolescent) 
dépressif - Trouble dysphorique prémenstruel : symptômes dépressifs, associés à une labilité émotionnelle 


marquée, une anxiété ou des symptômes physiques (tension des seins, douleurs articulaires ou 
musculaires) au cours de la plupart des cycles menstruels 
- Trouble dépressif induit par une substance, un médicament ou du à une autre affection médicale 








- Réponse normale à une perte significative (deuil, ruine financière, désastre naturel...) 

- Troubles de humeur : trouble bipolaire type 1 ou 2, trouble cyclothymique 

- Psychose chronique : trouble schizoaffectif, schizophrénie, psychose chronique non dissociative 

DD | - Pathologie médicale : - Neurologique : maladie de Parkinson, SEP, démence, lésions cérébrales... 

- Générale : hypothyroïdie, hypercorticisme, maladie systémique, infectieuse... 
- latrogène : corticoïdes, interféron, B-bloquants, L-dopa... 

- Toxique : alcool, cannabis, cocaïne... > réévaluer à 2-4 semaines du sevrage 








- Bio : NFS, ionogramme, glycémie, créatininémie, bilan hépatique, TSH, B-hCG, recherche de toxiques 


Bilan initial 
Ds - ECG (QT), EEG de référence, voire TDM/IRM cérébrale si 1° épisode sévère ou sans facteur déclenchant 





- Comorbidité anxieuse = 50 à 70% des cas : trouble panique, anxieux généralisé, obsessionnel compulsif, 
phobie sociale, état de stress post-traumatique 

Comorbidité | - Comorbidité addictive = 30% des cas : alcool, toxique (cannabis, cocaïne...) 

- Comorbidité psychiatrique autre : schizophrénique, trouble de conduite alimentaire, trouble du 
contrôle des impulsions, troubles de la personnalité 








- Episode dépressif caractérisé isolé sans rechute = 50% des cas 
- Récurrence d'épisodes dépressifs caractérisés avec une fréquence variable = 35% des cas 
+ Rémission partielle : persistance de symptômes dépressifs résiduels, mais ne remplissant pas les critères d'EDC 





A - Chronicité avec évolution d’un épisode dépressif caractérisé sur une durée > 2 ans = 15% des cas 
5 - Complications : suicide ++, désinsertion professionnelle, récurrences dépressives, comorbidité psychiatrique 
S 
ù - Sexe féminin - Durée plus longue de l'épisode 
Facteur de e P À : % : ue 
at - Antécédents familiaux de trouble de l'humeur - Persistance de symptômes dépressifs résiduels 
Met - Age de début précoce - Comorbidité psychiatrique ou non psychiatrique 
b - Nombre d'épisodes passés 
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Orientation 








Hospitalisation 


> Libre ou sous contrainte selon la capacité du patient à donner son consentement 

- Episode dépressif caractérisé sévère 

- Caractéristique mélancolique, psychotique ou atypique 

- Risque suicidaire élevé 

- À discuter : comorbidité psychiatrique (addiction, trouble anxieux sévère), isolement socio-familial, 
altération des capacités d'autonomie et d’observance, résistance actuelle ou passée au traitement, 
état médical général préoccupant, ou chez le sujet jeune ou le sujet âgé 





Ambulatoire 


- Consultations rapprochées et régulières = 1 fois/semaine initialement : réévaluation de l’état 
clinique, de la réponse thérapeutique et du risque suicidaire 








- Psychothérapie de soutien : toujours indiquée 


























Psycho- - Psychothérapie structurée (en monothérapie dans les formes légères, ou en association aux 
thérapie antidépresseurs) : thérapie cognitivo-comportementale ou thérapie interpersonnelle (fort niveau de 
preuve), ou thérapie d’inspiration psychanalytique, thérapie familiale, 
= Recommandé pour les formes modérées à sévères 
- Antidépresseur ISRS en 1° intention : augmentation progressive jusqu’à la posologie efficace, 
évaluation de l'efficacité après > 2 semaines de traitement à dose efficace 
- Association possible à un anxiolytique (benzodiazépine) ou un hypnotique sur une durée limitée (< 4 
semaines) en attente de l'effet de l’antidépresseur en cas d’anxiété importante et/ou d'insomnie 
- Surveillance clinico-biologique, notamment du risque suicidaire et du risque de virage de l'humeur 
- En cas de non réponse : / posologie, changement de molécule, combinaison de traitements, stratégie 
de potentialisation, stratégies non médicamenteuses 
Anti- > Trouble dépressif résistant : échec de 2 2 antidépresseurs à dose efficace pendant 2 6 semaines 
dépresseur - Episode isolé : 6 mois à 1 an après la rémission clinique 
Durée > Risque maximal de rechute dans les 6 à 8 mois suivant l’arrêt du traitement 
- Episodes récurrents = > 3 épisodes : traitement de maintien par antidépresseur + 
psychothérapie (pendant 18 à 24 mois) 
Instauration chez - Après 4 à 6 consultations pour confirmer le diagnostic 
l’enfant/adolescent | - Initiation plus progressive, suivi plus rapprochée (risque de levée d’inhibition) 
Instauration chez le | - Posologie adaptée à la fonction rénale et hépatique 
sujet âgé - Initiation plus progressive, avec surveillance des interactions médicamenteuses 
= Induction de crises d’épilepsies par le passage trans-crânien d’un courant électrique durant quelques 
Electro- secondes, sous brève anesthésie générale et curarisation 
convulsivo- | -Indication : - Forme sévère d’épisode dépressif : caractéristique mélancolique ou psychotique 
thérapie - Résistance ou contre-indication à un traitement médicamenteux 
- En 12 séances (2 à 3 séances/semaine) + ECT d’entretien (1/mois durant plusieurs mois) 
- ALD 23 (PEC 100%) uniquement en cas d’épisode dépressif récurrent ou persistant 
Autres - Réadaptation socio-professionnelle 





- Stimulation magnétique transcrânienne (en cours d'évaluation) 
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ITEM 64 : TROUBLE DE LA PERSONNALITE 











Trouble de la personnalité = traits de personnalité peu nombreux, particulièrement marqués et induisant une altération du 
fonctionnement social et une incapacité à s'adapter aux différentes situations de la vie 

- Facteur de vulnérabilité de troubles psychiatriques : essentiellement dépressif, anxieux ou addictif 

- Expression égosyntonique (intégrée dans la façon d’être du sujet, difficilement identifiable par le sujet, quasi- 
anosognosique), à travers des modalités relationnelles à l’autres, des styles cognitifs et/ou une impulsivité 

- Prévalence = 10% : de 1 à 3%/personnalité pathologique, plus fréquemment personnalité borderline (6%) 

- Non exclusifs : 50% des patients concernés ont > 2 troubles de la personnalité 

- Diagnostic généralement chez l’adulte > 18 ans (possible avant 18 ans si tous les traits sont présents pendant > 1 an) 








Personnalité = fonctionnement psychologique stable et unique d’un individu, résultant de l’intégration de facteurs 
cognitifs, émotionnels et pulsionnels 
- Traits de personnalité = fonctionnement psychologique, perception de l’environnement et façon de gérer ses relations 
interpersonnels : relativement stable dans le temps 
- Associe : - Tempérament = aspects biologiques, innées et stables de la personnalité 

- Caractère = dimensions déterminée par les expériences de vie et l'apprentissage social, susceptible de varier 
> Personnalité normale : souple, adaptable, évoluant au gré des expériences 


Personnalité 





= De tradition psychologique et statistique : description de traits de personnalité, indépendants les 
uns des autres, en continuité du normal au pathologique 

- Nombre de dimensions variables, entre 3 et 7 dimensions 

- Modèle « Big Five » : extraversion, amabilité, application, stabilité émotionnelle, ouverture à 
l'expérience 


Approche 
dimensionnelle 





= De tradition médicale : description d’entités cliniques pertinentes, avec utilisation d’un seuil de 
personnalité pathologique 





- Personnalité paranoïaque 
A Psychotique - Personnalité schizoïde 
- Personnalité schizotypique 
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Approche - Personnalité antisociale 


catégorielle A - Personnalité borderline 
B Emotionnelle e sit 
- Personnalité histrionique 
- Personnalité narcissique 





- Personnalité évitante 
C Anxieuse - Personnalité dépendante 
- Personnalité obsessionnelle-compulsive 














A — Modalité durable de l'expérience vécue et des conduites déviant notablement de ce qui est attendu 
dans la culture de l'individu dans > 2 domaines : cognition, affectivité, fonctionnement interpersonnel 
et contrôle des impulsions 

B — Modalités durables et rigides, envahissant des situations personnelles et sociales diverses 





Critères R LS RP Re Fo z 5 

DSM-V C- Entraîne une souffrance cliniquement significative ou une altération du fonctionnement socio- 
S professionnel ou dans d’autres domaines 
e D — Mode stable et prolongé, 1™° manifestations à l’adolescence/début de l’âge adulte 
D tuer . i | ; 
D E — Non expliqué par un autre trouble mental, un effet physiologique d’une substance ou une pathologie 
f médicale générale 

> Chaque trouble de la personnalité prédispose à de nombreuses comorbidités psychiatriques, en 
| particulier : addiction, trouble anxieux et trouble de l’humeur 
Comorbidité 


- Troubles mentaux de plus mauvais pronostic si associé à un trouble de personnalité 
- Risque suicidaire majeur en cas d’autres troubles psychiatriques associés 








- Impact marqué sur la qualité de vie des patients et leur insertion socio-professionnelle 

- Evolution variable selon les comorbidités : stable, s’aggravant ou s’améliorant avec l’âge 

- Prise en charge complexe : psychothérapie, choisit selon le trouble de personnalité et les caractéristiques du patient 
- Risque suicidaire élevé, notamment en cas de trouble de la personnalité du cluster B 
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Trouble de la personnalité émotionnel 








Paranoïaque 


- Méfiance généralisée à l’égard d’autrui, dont les intentions sont perçues comme malveillantes 

- Hypertrophie du « moi » 

- Altération du jugement et rigidité 

- Montre très peu d'émotions 

> Evolution le plus souvent fluctuante avec souvent une accentuation des traits paranoïaques avec 
l’âge, et parfois le développement d’un trouble délirant chronique 





- Trouble délirant chronique de persécution ou schizophrénie : présence de symptômes 
DD | psychotiques persistant 
- Personnalité schizotypique : distorsion cognitive ou excentricité 








Schizoïde 


- Tendance à la solitude due à l’absence d'intérêt pour autrui et pour les relations sociales 

- Réactivité émotionnelle peu marquée 

- Episodes psychotiques très brefs (quelques heures) lors de certains événements de vie, avec idées 
délirantes de persécution ou hallucinations 

> Peut précéder une schizophrénie 





- Trouble psychotique : éléments psychotiques persistants 

- Trouble envahissant du développement (trouble autistique léger, syndrome d’Asperger...) : 
DD | perturbation des interactions sociales plus marquée, comportements stéréotypés 

- Personnalité schizotypique : distorsion cognitive et excentricité 

- Personnalité paranoïaque : méfiance, hypertrophie du moi, trouble du jugement 








Schizotypique 


- Altération des compétences sociales, avec tendance à la solitude, relations sociales pauvres ou 
manifestations anxieuses en situation sociale 

- Vie psychique relativement riche, avec des champs d'intérêts particuliers et « originaux » 
(science-fiction, ésotérisme, superstition, phénomènes paranormaux ou magiques...), excentriques 
- Discours parfois flou, digressif ou vague 

- Peu d'intérêt pour les relations sentimentales et/ou sexuelles 

- Affects pauvres, difficilement accessibles 

- Episodes psychotiques très brefs (quelques heures) lors de certains événements de vie, avec 
aggravation des distorsions cognitives préexistantes 

> Evolution le plus souvent stable, avec une faible proportion d'évolution vers une schizophrénie 
ou un autre trouble psychotique 





- Trouble psychotique 


DD Ni a ee > 
- Personnalité schizoïde (souvent associée) 








Antisociale 


= Psychopathie, sociopathie ou personnalité dyssociale 

- Impulsivité, avec tendance au passage à l’acte, et absence de culpabilité 

- Incapacité à se conformer aux normes sociales 

- Mépris et transgressions répétées des droits d’autrui 

- Tendance à la manipulation d’autrui pour en obtenir des bénéfices 

- Evolution chronique, avec souvent diminution de l’impulsivité avec l’âge, et survenue fréquente 
de troubles dépressifs, parfois sévères, en milieu de vie 

> Biographie marquée par l'instabilité, souvent avec des contacts avec la police ou la justice, voire 
des condamnations, et des comportements transgressifs répétés dans l’enfance (agression, 
destruction, vol...) pouvant faire porter un diagnostic de trouble des conduites < 15 ans 





Borderline 
(état-limite) 


- Instabilité affective : instabilité émotionnelle, sentiment envahissant de vide, tendance à l'humeur 
dépressive 

- Instabilité de l’image du soi = distorsions cognitives : sentiment de déréalisation ou de 
dépersonnalisation, voire symptômes psychotiques, notamment en période de stress 

- Instabilité interpersonnelle majeure : relations intenses et instables, alternant entre les 2 
extrêmes, de l’idéalisation au rejet, avec peur intense d’être abandonné 

- Troubles de comportement liés à l’impulsivité : automutilation, conduites à risque, tentatives de 
suicides répétés 





- Antécédents de violence physique (en particulier sexuelle) ou psychique 


FdR ne Pr 
- Antécédents de négligence dans l'enfance 








- Abus de substance 

- Trouble de l’humeur unipolaire ou bipolaire 
Comorbidité | - Trouble anxieux 

- Trouble du comportement alimentaire 

- Risque suicidaire élevé = 10% de décès par suicide 
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Histrionique 


- Labilité émotionnelle 

- Quête affective excessive 

- Hyper-expressivité des affects 

- Théâtralisme et suggestibilité 

- Parfois associée à une dépendance affective 

> Essaie d'attirer l'attention et d'obtenir des compliments via leur apparence physique, et une 
attitude parfois provocante et séductrice inappropriée 





- Trouble de l’humeur 

- Trouble anxieux 

- Addiction 

- Tentatives de suicide fréquentes, souvent intégrée dans la quête affective 


Comorbidité 








Narcissique 


- Sens grandiose de leur propre importance 

- Surestimation de leurs capacités, avec volonté de puissance et de succès illimité 

- Se juge supérieur, spécial ou unique, s'attend à être reconnu, admiré et traité avec respect 
- Mauvaise tolérance de la critique 

- Dévalorisation et sous-estimation des autres, manque d’empathie 

- Souvent perçu comme prétentieux, arrogant et méprisant 





- Troubles de l’humeur 
Comorbidité | - Addiction 
- Risque d'isolement social important 








Evitante 


- Inhibition relationnelle et sociale 

- Mésestime de soi 

- Sensibilité exacerbée au jugement négatif d'autrui 

- Conduites d’évitement de situations nécessitant des contacts sociaux où exposant au regard 
d'autrui 

> Tendance à l’atténuation avec l’âge 





Comorbidité | - Trouble anxieux, addictif, dépressif 





- Phobie sociale généralisée : symptômes phobiques 


DD 
- Personnalité schizoïde 








Dépendante 


- Besoin excessif d’être pris en charge par autrui 

- Tendance à se dévaloriser, ne pas se sentir capable d'assumer ses responsabilités 
- Sollicitation à l’excès d’un tiers pour décider à leur place 

- Relations sociales souvent déséquilibrées, limitées à de rares personnes 





- Trouble anxieux, addictif, dépressif 


Comorbidité 
HE - Surmortalité par suicide faible 








Obsessionnelle 
-compulsive 


- Méticulosité, souci du détail, de l’ordre 

- Rigidité, perfectionnisme, patients souvent consciencieux et scrupuleux 
- Tendance à la procrastination et prudence excessive 

- Valeurs morales ou éthiques contraignantes 

- Relations formelles 

- Expriment leurs émotions avec contrôle et peu de spontanéité 

- Sans obsessions ni compulsions 

> Tendance à l’aggravation avec l’âge 





DD - TOC : présence d’obsessions et compulsions 








- Trouble anxieux (trouble anxieux généralisé, TOC, phobie), trouble de l’humeur 


Comorbidité Ne | de : 
- Trouble addictif plus rare, risque suicidaire relativement faible 
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ITEM 65 : TROUBLES ENVAHISSANTS DU DEVELOPPEMENT 

















Troubles envahissants du développement (TED) = anomalies du développement apparaissant dans l’enfance, avec altération 
du développement harmonieux des fonctions cognitives intervenant dans la communication et la socialisation 

- Associé ou non à un retard mental 

- Prévalence < 1% (7 enfants/1000), dont 2-3/1000 avec retards mentaux, prédominance masculine (4/1) 

- Classification : - Trouble du spectre autistique (TSA) : autisme infantile, syndrome d’Asperger, autisme atypique 


Physiopathologie 
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- TED non spécifié 





= Trouble neuro-développemental d’origine multifactorielle : 

- Facteur génétique fort : formes familiales (micro-délétions et mutations ponctuelles), facteurs génétiques additifs 

- Anomalie cérébrale structurelle (étude d'imagerie) : différences de volume global et de certaines zones (gyrus 
fusiforme, amygdale), différences d'épaisseur du cortex et de la SB, atypicités d’activations des réseaux entre le cortex 
préfrontal, l’amygdale, les aires temporales et le gyrus fusiforme, anomalies de connexion au sein de la SB 

- Anomalie de la perception sensorielle et de l'intégration : hypersensibilité à certains bruits, incapacité à atténuer le 
bruit ambiant, hypersensibilité au toucher épicritique au niveau de la tête et du tronc, résistance à la douleur, 
comportements visuels atypiques (évitement, hyperfixité...), déficit du traitement multi-sensoriel.. 





Triade diagnostique des troubles du spectre autistique : - Anomalie des interactions sociales réciproques 
- Anomalies de la communication (verbale et non verbale) 
- Intérêts restreints et comportement stéréotypé 

- Développé avant l’âge de 3 ans 

- Envahissant : perturbation sévère du fonctionnement de l'individu 





= Compétences sociales : processus par lesquels 2 individus interagissent et stratégies de 
communication mises en œuvre pour entretenir leurs échanges 

- Consiste à savoir repérer les indices verbaux et non verbaux renseignant sur les intentions de l’autre, 
interpréter correctement ces indices, apporter une réponse appropriée et avoir envie d’interagir 





Appétence à la 
socialisation 


ère 


-1 ` condition de maintien de la relation sociale 





= Attirer l’attention de l’interlocuteur sur une objet extérieur à l’aide 
d'échanges de regards, et comprendre lors l'interlocuteur veut attirer 
l'attention sur quelque chose 

- Manifestation très tôt chez le nourrisson : accroche du regard, sourires- 


Attention réponses, expression du visage, puis gazouillis, imitation, manifestation 
conjointe (ou | motrice d'enthousiasme 

attention - Pointage (montrer du doigt) = emblématique de l’attention conjointe : 

partagée) pointage instrumental < 6 mois (= montre un objet qu'il veut ou un lieu où il 


veut aller) et pointage proto-déclaratif ou communicatif < 14 mois (montre 
avec enthousiasme un objet : chien, camion de pompier...) 
- Petit enfant : usage spontané de gestes instrumentaux (oui/non de la tête, 


ini PP « » « ir» in, lè ó 
Réciprocité coucou» ou «au revoir» de la main, lève les bras pour réclamer le portage) 





Compétences cognitives 


sociale Partage de = Signes de réciprocité sociale : échanges de regards, mimiques expressives, 


plaisir sourire-réponse adapté à la circonstance, cri de surprise 





= Empathie cognitive : capacité à décoder les émotions primaires et 
complexes de l'interlocuteur à partir d'expressions faciales, indices dans la 
tonalité de la voix et postures corporelles 


Reconnaissance 
des émotions 





Théorie de = Attribution d’un état mental (intention, croyance, connaissance) à une 
l'esprit autre personne, et conception que cet état mental peut être différent du sien 











- Signes précoces : - Absence de pointage instrumental < 6 mois 
- Absence de pointage proto-déclaratif < 14 mois 


Anomalie - Nourrisson trop calme, pouvant rester seul des heures, gazouillant peu ou pas 
d'attention - Absence, rareté ou caractère fluctuant du contact oculaire 
conjointe - Enfant souvent sérieux et impénétrable, ou avec une seule mimique en toute 


circonstance, plutôt solitaire, indifférent aux autres enfants ou les observant de 
loin sans chercher à interagir avec eux 





Anomalie = Difficulté à utiliser des codes sociaux de façon adaptée et pertinente 
d’empathie et de | - Défaut d’ajustement et de motivation sociale, isolement relationnel 
théorie de l’esprit | - Maladresse sociale 
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Diagnostic 








Anomalie de 
l'apparition 


- Retard d’apparition du langage, jusqu’à l’absence de langage verbal 
- Apparition tardive d’un langage d'emblée complexe classiquement décrit 





Anomalie de 
l’aspect 
général 


- Prosodie anormale, guindée ou monocorde ou bizarre, avec pauses inhabituelles dans 
la phrase, phrasé mécanique ou modulé de manière inhabituelle 
- Tonalité de voix inhabituelle ou de modulations inadaptées au sens de la phrase 





- Langage très peu développé : vocalises, cris, écholalies (immédiates ou différées), 
stéréotypies verbales (répétition de bout de phrases sans intention d’en partager le sens) 
- Langage idiosyncrasique : invention d’un nouveau mot pour désigner un objet et 


























Troubles utilisation de ce mot de façon stable, en rapport avec le contexte où l’objet est désigné 
du langage À een pour la 1 fois, sans rapport avec sa fonction ou sa forme, ni une déformation initiale 
verbal et a (assimilable au « parlé bébé ») 
Son verbal - Inversion pronominale : remplacement du «je» par le «tu» ou «il» ou par son prénom 
> Possible chez l'enfant sans trouble, mais disparition rapide avec acquisition du « je » 
- Choix des mots atypique, parler typé avec langage guindé ou inadapté à l’âge (langage 
adultomorphe) ou désuet (d’une autre époque) 
- Langage stéréotypé : langage désuet, avec expressions et locutions complexes 
- Déficit d'accès à l'implicite : incompréhension des sens sous-entendus et non littéraux 
Anomalie de | - Accès limité aux informations et sens contenu dans la tonalité de voix ou dans le phrasé 
compré- - Non-compréhension des informations dans les expressions faciales et corporelles 
hension - Troubles de la pragmatique du langage : restriction d'accès au 2™ degré, au langage 
imagé et à l'implicite (incompréhension des proverbes, pris au pied de la lettre) 
= Mouvements répétitifs du tronc, de la tête, du buste ou des membres supérieurs : 
Stéréo- balancement de la tête, battements ou enroulement des mains, frottement … 
N - Moyen de lutte contre l'anxiété, d'expression d’un sentiment intense (frustration, 
typie 3 ; : . 
colère, satisfaction) ou moyen de se stimuler 
- Parfois auto-mutilante (morsure, se frappe...) 
Compor- 
tement = « Jeu » avec le système sensoriel par stimulation 
stéréotypé - Visuelle : regarder une ficelle secouée, une source lumineuse, un objet coloré... 
Auto. - Auditive : poser les mains sur les oreilles pour écouter les variations de bruit, jouer avec 
f K un bâton de pluie, frotter, taper une surface et écouter... 
stimulation - Tactile : se palper, se frotter, caresser ou frotter un objet à texture particulière 
- Olfactive : sentir, renifler 
- Vestibulaire : balancements, tourner 
- Intérêt restreint = ensemble restreint d’activités peu élaborés, envahissants et sans but de socialisation 
Intérêts - Intérêt spécifique = activité plus élaborée, mais concernant un domaine restreint, très envahissant 
i (occupant tout le champ psychique de l'individu), qui en a une connaissance encyclopédique 
LESSEULE EEN A différencier d’une marotte ou d’un hobby : caractère envahissant monolithique, absence de partage 
du plaisir, impossibilité à s'adapter à son interlocuteur si celui-ci n’est pas intéressé 
- Adhésion inflexible à des routines, intolérance au changement (besoin d’immuabilité) 
Autres - Attachement idiosyncrasique à des objets insolites 
symptômes | - Peurs inhabituelles par rapport à son âge 
- Particularités sensorielles : indifférence à la douleur ou à la température, hyperréactivité au bruit 
- Observation clinique : évaluation de la qualité de communication et de socialisation, existence de 
stéréotypies ou d'intérêts restreint > mise en perspective avec le niveau développemental 
- Echelle ADI-R (autism diagnostic interview) : entretien structuré, réalisé avec les parents 
- Echelle ADOS (autism diagnostic observation schedule) : entretien semi-structuré réalisé avec l’enfant, 
DIRE OU avec réalisation de tâches (construction, description, narration, jeux, faire semblant) | 
ce - Echelle PEP-R (psycho-educational profile) et CARS (childhood autisme rating scale) : entrevue semi- 
structurée adaptée aux jeunes enfants (relation sociale, adaptation au changement, communication 
verbale et non verbale, utilisation du corps de l’autre, utilisation d'objets, investissements sensoriels, 
imitation, réponse émotionnelle, peur et anxiété, niveau d'activité) 
- Echelle de Vineland : évaluation du comportement socio-adaptatif par un questionnaire administré aux 
parents, non spécifique de l’autisme 
Critères A — Difficultés persistantes sur le plan de la communication et des interactions sociales, passé ou présent 
DSM-V de B — Comportements stéréotypés ou intérêts restreints, passé ou présent 
trouble du | C—Symptômes présent depuis la petite enfance 
spectre D — Limitation ou altération du fonctionnement quotidien 
autistique E — Aucun retard du développement intellectuel ou retard du langage 
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Evolution 















































OEE Spécifier : - Niveau cognitif et de développement du langage 
DSM-V de - Sévérité : stade 1, 2 ou 3 
AE - Associé ou non à une pathologie médicale, génétique ou développementale 
- Associé ou non à une comorbidité psychiatrique : TDAH, trouble de l'humeur, trouble 
spectre : x 
ee anxieux, syndrome de Gillles de la Tourette... | | | 
- Associé ou non à des troubles moteurs, comportements explosifs, automutilant, catatonie 
- Présentation très hétérogène : de l'individu sans contact visuel ou verbal, avec des stéréotypies, jusqu'aux 
formes frustes avec langage à priori normal et fonctionnel, mais difficultés majeures de socialisation (parfois de 
diagnostic très tardif, à l’âge adulte) 
= Autisme de Kanner : 
Autisme - Syndrome autistique sévère avec atteinte majeur de la communication et de la relation 
Y infantile interpersonnelle, stéréotypies importantes et envahissantes 
= - Associé à un retard global des acquisitions 
S - Triade du spectre autistique : altération de la réciprocité sociale, troubles de communication 
H verbale et non verbale, intérêts spécifiques 
= Syndrome > PO pont , i 
S Anerer - Langage élaboré, voire très riche, avec anomalies de la prosodie et de la gestuelle 
z= SPErgE - Absence de retard cognitif (souvent très intelligent) 
- Maladresse et troubles praxiques 
- Triade du spectre autistique : altération de la réciprocité sociale, troubles de communication 
Autisme de verbale et non verbale, intérêts spécifiques 
haut niveau - Retard de langage, avec atteinte de la communication verbale 
- Niveau cognitif normal ou élevé 
- Retard global de développement ou retard mental = 40% des cas : peut aggraver les manifestations autistiques 
- Symptômes obsessionnels-compulsifs et tics chroniques (40%) 
- Troubles anxieux : phobie spécifique (40%), phobie ou anxiété sociale, anxiété généralisée 
= - Symptômes anxio-dépressifs (20%) 
S - Trouble de déficit attentionnel/hyperactivité 
S - Troubles du langage 
& | - Anomalies du développement psychomoteur (dyspraxie, dysgraphie, problème de posture de tonus musculaire 
et de latéralisation) et troubles neuro-visuels 
- Epilepsie (25%) : risque encore plus élevé en cas de retard mental associé 
- Troubles du sommeil 
- Surdité congénitale ou dans la petite enfance : communication non verbale et contact visuel 
présents, réciprocité sociale, partage du plaisir 
- Retard mental simple : disparition des stéréotypies et jeux répétitifs avec l’âge ou la stimulation 
- Trouble du langage : compensé par la communication non verbale et les capacités relationnelles 
- Trouble oppositionnel sévère ou comportement explosif avec émotionnalité négative 
- Syndromes génétiques, neurologiques et neuro-dégénératifs : syndrome d’alcoolisation fœtale, 
Enfant es ; 3 f > : 
syndrome de Prader-Willi, syndrome de Digeorge, syndrome de l’X fragile, maladie métabolique 
DD (mitochondriale, lysosomale) 
- Trouble désintégratif de l’enfance et syndrome de Rett : origine neurologique (génétique pour le 
syndrome de Rett, chez la fille), perte des capacités sociales et de communication > 3 ans 
- Carence grave de stimulation et affective = autisme « construit » : par carences permanentes, 
répétées, importantes et sur une certaine durée de temps 
- Trouble de la personnalité (notamment schizotypique, obsessionnel-compulsif) 
Adulte - Trouble déficit de l’attention/hyperactivité associé à une maladresse sociale et une anxiété 
- Surmortalité : convulsions ou autre trouble neurologique, cause cardiovasculaire, accident (et 
vai cause respiratoire chez les patients avec retard mental) 
are - Surmorbidité : trouble spécifique de la communication limitant l'expression des besoins, moindre 
sensibilité à la douleur, défaut de dépistage de comorbidité, développement de symptômes 
schizophréniques après l'adolescence 
- Forme légère sans retard : isolement social, emplois sous-qualifié du fait de leur présentation 
Devenir social | inhabituelle et des stratégies sociales inefficaces 
- Forme sévère ou avec retard : souvent institutionnalisé 
- Sexe féminin (associé à de meilleures compétences sociales) 
Facteurs de s 
$ - Absence de retard mental, bon niveau verbal 
bon pronostic ; : 
- Prise en charge précoce des troubles 
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= Le plus précoce possible, adaptée aux spécificités du patient, multidisciplinaire et coordonnées, intensive et continue 





Bilan 





- Systématique : - Examen de la vision et de l’audition 


- Consultation neuro-pédiatrique 
- Consultation génétique avec caryotype, recherche d’X fragile et bilan métabolique 
- Imagerie cérébrale et EEG de veille-sommeil 





Thérapie 


= Méthode ABA (applied behavior analysis) ou méthode TEACH (treatment and 
education of autistic and related communication handicaped children) 


comportementale | - Programme structuré, codifié et intensifs de 20-40h/semaine, avec 1 intervenant/enfant 





intensive - Apprentissage de comportements utiles à la communication et adaptés socialement par 
l’utilisation de stimulation, répétition et renforcement positif 
2 ; = Floor-time, Denver Model, 3i, Relationship development intervention 
Thérapie 


développementale 


- Méthode intensive (40h/semaine), codifiée, moins structurée, basée sur la motivation 
de l’enfant en continue pour initier des échanges réciproques (jeu...) 
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AT] 
= Ti Rééducation orthophonique spécialisée : langages alternatifs visuels 
> ; - Méthode PECS : communication par utilisation d'images et pictogrammes 
& important du ’ ; ; : . 
© | Prise en charge - Méthode MAKATON : vocabulaire fonctionnel en signe (issus de la langue 
S 8 langage oral . ; re ; 
T xee curie des signes) et en pictogrammes, en utilisant autant que possible la parole 
E 
langage et la - Programmes d'entraînement aux habiletés sociales et/ou d'affirmation 
communication | Bon niveaude | de soi : thérapie de groupe structurée et adaptée à chaque tranche d'âge 
langage verbal | - Rééducation orthophonique 
- Thérapie cognitivo-comportementale : axée sur les interactions sociales 
TTT des - Guidance, thérapie cognitivo-comportementale : symptômes obsessionnels, rigidité 
comorbidités et | cognitive, intolérance au changement, symptômes anxieux et phobiques 
symptômes - Ergothérapie : réduction de la gêne liée à la malhabileté 
envahissants - Psychomotricien : diminution des troubles de tonus ou de posture 
> Aucun traitement curatif : uniquement symptomatique 
- Mélatonine : régulation des cycles de sommeil pour obtenir un rythme normal 
= - Antipsychotique = risperidone : en cas d’agressivité et hyperactivité importante ou d’automutilations graves 
- Antidépresseur : en cas d’épisode dépressif caractérisé ou de troubles obsessionnels sévères 
- Méthylphénidate : en cas de TDAH associé, selon le bénéfice/risque (aggrave les TOC, tics...) 
Guidance des = Programmes de guidance parentale et des proches : programme structurée, en groupe de 
parents et parents, axés sur la compréhension des symptômes, l’évitement ou la résolution des 
aidants situations à risque et la mise en place d’une communication adaptée 
= Accueil en milieu scolaire dès que possible : depuis la loi de 2005 
» Aménagement Projet d accompagnement personnalisé (PAP) ; aménagements simples, hors MDPH 
à Sn milieu - Projet personnalisé de scolarisation (PPS) : aménagements pratiques à réaliser 
g lai - Présence d’un Aide de Vie Scolaire (AVS) : aide à l’organisation, la prise de note, la 
S SAES compréhension et l'interaction de l’enfant avec ses pairs 
= - Classes à petits effectifs dédiées aux enfants ayant des besoins spécifiques : classe ULIS 
[es 
(ri 
Aménagement | - Travail en milieu ordinaire + aménagements de poste et des horaires de travail 
professionnel | - Emploi protégé 
- Domicile familial 
Lieux de vie - Foyer d’accueil médicalisé : hébergement et soins médicaux 
- Foyer de vie : hébergement sans vocation de soin 
Centre de = Centres de consultation, évaluation et orientation dédiés aux troubles autistiques 
Ressource - Missions : information, coordination des soins, accompagnement dans les démarches, 
Autisme (CRA) | dépistage, soutien, formation de la famille, conseils 
O 
a So uciutes - SESSAD Autisme (service d'éducation et de soins à domicile) : PEC multidisciplinaire et 
v ETO ais : Li 
D ARG intégré au milieu scolaire, au domicile et dans les locaux de la structure 
v médico- ; PER - ee de j : POr PR 
L sd z - Instituts médico-éducatifs (IME), instituts médico-pédagogiques (IMP), instituts médico- 
3 z : $ 
T educatives éducatifs et professionnels (IMPRO) 
3 
pa 
a - Hôpital de jour : soins sous forme d'ateliers et activités, avec une équipe pluridisciplinaire 





Structures de 
soin 


(psychiatres, psychologiques, psychomotriciens, orthophonistes...) 
- CMP, CMPP et CAMSP : coordination de PEC, accompagnement à la mise en place des 
droits, orientation vers des structures adaptées, liaison avec l’école 
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Prévention 








- Auprès de la MDPH : - AEEH : allocation d'éducation de l’enfant handicapé 


Dispositions - PCH : prestation de compensation du handicap 
administratives - AJPP : allocation journalière de présence parentale 





- Auprès de la Sécurité sociale : ALD (PEC à 100%) 





= Problème de flexibilité, difficultés d'organisation ou de planification, difficultés à entrer en relation 
avec les autres, stratégies sociales étranges ou inefficaces 





Forme peu - Soutien et guidance individuelle, TCC, groupes d’entraînement aux habiletés sociales 

sévère - Guidance de l’entourage 
- Aide à l'insertion professionnelle 
- Si besoin : reconnaissance du handicap à la MDPH, PEC à 100% 
= Difficultés marqués de communication verbale et non verbale, activités restreintes, difficulté à 
changer d’activité ou de centre d'intérêts 

Forme - PEC intensive multimodale : aide à la communication, aménagement du quotidien, aide à 

modérément | l’autonomie dans la socialisation 
sévère - Accompagnement à la maison et sur le lieux d'occupation (école, travail...) 


- Reconnaissance du handicap à la MDPH et PEC à 100% 
- Si besoin : ouvertures de droits pour une allocation spécifique ou des aménagements du travail 





Forme sévère 


= Trouble sévère de la communication, absence de langage, comportement très inhabituel et répétitif 
- PEC très intensive : aide au langage, aide à l’autonomie au quotidien, voire lieu de vie adapté 

- Reconnaissance du handicap à la MDPH, ouverture de droits pour allocation spécifique, voire si 
besoin allocation complémentaire pour les aidants 











Primaire Consultation de conseil génétique en cas d'atteinte génétique identifiée 
Programmes de dépistage chez les enfants à risque : 
Secondaire | - Apparentés au 1° degré d’une personne présentant un trouble de la communication 





- Atypicités du comportement à la crèche ou au jardin d’enfant 
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ITEM 66 : TROUBLE DU COMPORTEMENT DE L'ENFANT 














- Troubles neuro-développementaux : trouble déficitaire de l’attention/hyperactivité 
- Troubles de l’impulsion et des conduites : trouble oppositionnel avec provocation, trouble des conduites, trouble explosif 
intermittent, personnalité antisociale, pyromanie, kleptomanie... 





Critères endocriniens = apparition de la puberté et des caractères sexuels 2%: 10-11 ans (fille) ou 12-13 ans (garçon) 
Période de changement dans la vie psychique et sociale de l’enfant : « adultification » 

- Processus d’autonomisation : exploration, expérimentation 

- Processus d'intégration des changements corporels, des pulsions sexuelles 

- Processus de séparation avec les repères identitaires de l’enfance, pour une individuation propre : mise à distance des 
parents, intérêt grandissant pour ses pairs, création de nouveaux liens amicaux forts... 





- Conduites problématiques, s'inscrivant dans le processus de développement normal, de valeur 
pathologique seulement si répétées et graves 
- Danger potentiel (1° cause de mortalité adolescente : accident de la route), mais non pathologique 


Crise 
adolescente 


Adolescence normale 








- Facteurs toxiques et périnataux : prématuré, hypotrophie, complication obstétricale, alcool, 
tabac, toxique, malnutrition 

Hypothèse - Faible niveau socioéconomique, faible éducation des parents 
environnementale | - Grossesse précoce, séparation précoce, absence de père, parents souffrant de troubles mentaux, 
violence familiale, maltraitance, règles éducatives trop rigides ou inexistantes/ambivalentes 
- Habitat urbain, minorité sociale, exclusion sociale et scolaire, culture violente et compétitive 








Hypothèse neuro- | - Retard au développement cortical et des fonctions cérébrales 
développementale | - Fonction attentionnelle = intensité, sélectivité et flexibilité de l'attention : atteinte variable, 
(TDAH) touchant l’attention soutenue, l'attention sélective et l’attention partagée 
Hypothèse - Trouble du contrôle des fonctions exécutives (manque de flexibilité mentale), défaut de 


cognitive (TOP, TC) | traitement de l'information et de cognition sociale (insensibilité affective, défaut d’empathie) 





Physio-psychopathologie 








Hypothèse - Terrain biologique déterminé génétiquement et épigénétiquement, sans gène spécifique 
génétique identifié : hérédité importante (60 à 75% pour le TDAH) 
Frise - Dans l'enfance : développement d’un TDAH et/ou d’un TOP 
de - Dans l'adolescence : passage d’un TDAH ou un TOP à des troubles des conduites 


- A l’âge adulte : développement d’une personnalité antisociale 





- Activité excessive, désordonnée, mal contrôlée, peu productive ni efficace, ne correspondant pas à 
ce qui est normalement attendu pour l’âge ou ce qui est demandé 

- Instabilité motrice : ne peut pas rester assis, se lève souvent, court beaucoup, grimpe souvent... 

- Sensation d’agitation intérieure 

Hyperactivité | - Sommeil souvent agité 





- Agitation motrice permanente : bouge mains pieds, jambes, têtes, se tortille 
- Incapacité à rester en place 

- Bruyant dans ses activités, maladroit, brutal 

- Prise de risque sans notion du danger 


Manifestations 








- Actions ou paroles impérieuses, sans possibilité de différer, sans anticiper au préalable les 
conséquences négatives ou positives 
- Manque de planification mentale, prise de décision trop rapide, prise de risque en conséquence 





Impulsivité - Précipitation pour répondre, sans attendre la fin de la question 

- Incapacité en groupe à attendre son tour, rester dans la file 

- Coupe la parole, interrompt souvent les autres, impose sa présence 
- Logorrhée, ne tenant pas compte du contexte ou des gens 


Sémiologie 


Manifestations 








- Incapacité de soutien de l'attention, de persévérance 
- Distraction par d’autres stimuli sensoriels extérieurs (auditif, visuel...), non inhibé 





- Incapacité à faire attention aux détails, fautes d’étourderie dans ses devoirs ou ses activités 
- Incapacité à soutenir son attention, arrêt rapide des activités, aucune persévérance 

- Difficultés à écouter, retenir et faire ce qu’on lui dit, refus de se conformer aux consignes 

- Difficultés d'organisation 

- Oubli ou perte de ses jouets, habits, outils de travail... 

- Distractibilité par des stimuli externes, rêverie, « dans la lune » 


Inattention 


Manifestations 
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- Bafouement des règles et des normes sociales et/ou des droits fondamentaux des autres, de 
manière intense, persistante et répétitive 
- Sans comportements hétéro-agressifs 





- Emotions colériques, irritabilité de l'humeur : perte du contrôle de soi, accès de colère, 
susceptibilité, facilement contrarié 

- Caractère vindicatif, désir de vengeance : souvent fâché, rancunier, méchant, vindicatif 

- Opposition, défiance systématique de l’autorité : discute souvent l’autorité de l’adulte, 
s'oppose souvent et volontairement aux consignes, fait exactement l’opposé pour contrarier la 
demande de l’autre, accuse les autres au lieu de se responsabiliser 


Opposition- 
provocation 


Manifestations 








Bafouement des règles et des normes sociales et/ou des droits fondamentaux des autres 
Manque d’empathie 
Comportements hétéro-agressifs délibérés : bagarres, attaques physiques ou psychologiques. 





Sémiologie 


- Agression des gens/animaux : fait souffrir psychologiquement ou physiquement, intimide, 
malmène, menace, brutalise, tyrannise, fait du chantage, agresse, actes médico-légaux... 

- Destruction des biens des autres : mis le feu, détruit, cassé, provoque des dégâts matériels 
- Attitude fourbe, sournoise, essaie de charmer, vol, mensonge 

- Violation de la loi, non respect de l’autorité ni des règles de façon délibérée 

- Absentéisme scolaire, fugue 

- Accès de colère très intenses et fréquents, susceptible, souvent contrarié, fâché, rancunier 
- Irresponsabilité, accuse les autres d’être responsable de ses fautes et mésactions 

- Manque de remords, de culpabilité et d’'empathie 

- Froideur, traits de personnalité narcissique 


Conduites 
antisociales 


Manifestations 











- Trouble de l’apprentissage (dysphasie, dyspraxie, dyslexie...) 

- Trouble anxieux, dépression externalisée, trouble de l’humeur bipolaire 
- Syndrome de dysrégulation émotionnelle 

-Trouble de personnalité borderline, antisociale, histrionique 

- Tics, syndrome de Gille de la Tourette 

- Retard mental, trouble du spectre autistique 


Psychiatrique 





- Déficit sensoriel : surdité, malvoyance 

- Intoxication ou sevrage d’une substance 

Somatique - Cause iatrogène : corticoïdes, hormones thyroïdiennes, neuroleptiques avec akathiasie... 
- Cause neurologique : maladie neuro-dégénérative, traumatisme crânien, épilepsie... 

- Cause endocrinienne : hyperthyroïdie, hypercorticisme, hypo ou hyperglycémie... 
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- Questionnaire de Conners (enfants de 3 à 17 ans) : version pour les parents et pour les enseignants 

- Echelle d’Achenbach ou CBCL (enfants de 4 à 16 ans) : rempli par les parents 

- Bilan ORL et ophtalmologique : éliminer un déficit sensoriel 

- Tests psychométriques : QI, épreuves attentionnelles 

- Bilan orthophonique 

- Sur point d'appel : bilan biologique, EEG, IRM cérébrale, polysomnographie, caryotype/biologie moléculaire 





Indication rare : - Réalisation d’une observation clinique complète en dehors du milieu habituel 
Hospitalisation - Séparation de l’adolescent et de son milieu 
- Traitement des périodes de crises aiguës 





Psycho-éducation | = Obligatoire, quelque soit le trouble, dès le diagnostic 





- TDAH : placer l'enfant devant, proche du tableau, loin d’une fenêtre, seul, 


Scolarité en pauses régulières, 1 consigne à la fois, alléger l'emploi du temps... 
, , milieu ordinaire | - Aménagement pédagogique : PAI, PPRE (programme personnalisé de 
Intégration réussite éducative), PPS (via la MDPH), aide de vie scolaire 





scolaire 
- ITEP = institut thérapeutique éducatif et pédagogique : scolarité aménagée 
avec prise en charge éducative et psychothérapeutique 

> Demande parentale avec certificat médical à la MDPH 


Structure psycho- 
pédagogique 








- AEH = allocation enfant handicapé : aides financières donnée par le Conseil Général, via la MDPH 
- AEA = aide éducative et administrative (travailleur social à domicile) : demande par les parents 
Prise en charge | auprès des services sociaux de leur secteur 

socio-éducative | - IP = information préoccupante : si idée de réalisation d’une enquête sociale dans le milieu familial 
et social de l'adolescent, pour mise en place d’une aide éducative en milieu ouvert (AEMO) 
ordonnée par le conseil général ou le juge des enfants 
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TROUBLE DEFICITAIRE DE L’ATTENTION-HYPERACTIVITE 





= TDAH : prévalence = 5% des enfants et adolescent, prédominance masculine (3/1) 
- Début parfois très précoce dans l'enfance, dès l’âge de la marche 
- Chez la fille : souvent sans hyperactivité, avec inattention prédominante 
- FdR : - Naissance prématuré, hypotrophie (PN < 1,5 kg), tabac ou alcool lors de la grossesse 
- Trajectoire de vie difficile dans la petite enfance : abus, négligence éducative et affective, maltraitance. 





- 3 syndromes : inattention + impulsivité + hyperactivité 

- Début avant la puberté < 12 ans 

- Symptômes persistants > 6 mois, présent dans 2 2 domaines de la vie (familial, scolaire, extrascolaire, amical) et 
altérant le fonctionnement social, scolaire et familial, avec une souffrance psychologique 

- Difficultés d'interaction sociale et conflits très fréquents 





- Trouble attentionnel prédominant 
- Troubles hyperactif/impulsif prédominants : surtout chez l’enfant d'âge préscolaire 
- Forme combinée : présence des 3 troubles à degrés égaux 


Forme 
clinique 


Diagnostic 





- Trouble des apprentissages (50 à 80% des cas) 

Comorbidité - Trouble anxieux (30% des cas), trouble de l’humeur 

(80% des cas) | - Trouble oppositionnel avec provocation (50% des cas), trouble des conduites (25% des cas) 
- Tics, syndrome de Gille de la Tourette, addiction, TOC 








- Majorité des cas : disparition des troubles à l’âge adulte (60%) ou persistance de difficultés attentionnelles modérées 
- Retard dans le développement des capacités langagières, motrices et sociales 





- Sociale : conflits intrafamiliaux, interactions familiales négatives, difficultés d'intégration, moqueries, 
harcèlement, conflits et rejet des pairs 

- Scolaire/professionnelle : difficultés d'apprentissage scolaire, échec scolaire, déscolarisation, 
Complications | difficultés de formation et d'intégration professionnelle, retard et assiduité moindre, épanouissement 
et accomplissement professionnel moindre 

- Psychiatrique : trouble du sommeil, trouble anxieux, épisode dépressif, risque suicidaire, abus ou 
addiction à des substances, troubles des conduites, personnalité antisociale 
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- Thérapie cognitivo-comportementale 

- Neuropsychologue/orthophoniste : remédiation cognitive en individuel ou en groupe 

Psycho- - Guidance familiale et du patient, soutien psychologique 

thérapie - Psychothérapie groupale cognitivo-comportementale pour les parents : programmes d'entrainement 
aux habiletés parentales (PEHP) 

- Thérapie familiale systémique si besoin 





= Psychostimulant dérivé des amphétamines : en zm intention, efficace chez 70% des patients 

- A libération immédiate (Ritaline®) ou prolongée (Ritaline LP®, Quasym®, Concerta®) 

- Prescription initiale et annuelle en milieu hospitalier, sur ordonnance hospitalière sécurisée, rédigée en 
toutes lettres, avec délivrance maximale de 28 cp, renouvelable tous les 28 jours par le médecin traitant 





- Tics, labilité thymique, symptômes dépressifs, recrudescence anxieuse 
- Perte d’appétit, sècheresse buccale, nausée, céphalées, vertiges 

- Retard à l’endormissement, somnolence 

El | - Retard de croissance (réversible) 

- Trouble du rythme cardiaque 

- Variations tensionnelles brutales : pic hypertensif ou chute tensionnelle 
- Crampes, dyskinésies, trouble de l’accommodation, convulsion 











Methyl- 
phénidate - Episode dépressif non traité - Trouble anxieux sévère non traité 
cl - Grossesse/allaitement - Thyrotoxicose 
- Epilepsie non stabilisée - Glaucome 
- Angor, tachycardie, trouble du rythme - Anévrisme vasculaire 
i ; - ECG recommandé 
Bilan pré- 


- Mesure taille, poids, IMC 


AE CL - Si besoin : avis cardiologique, EEG, bilan thyroïdien (TSH, T3, T4) 





- Recherche d’effets secondaires psychiatriques et médicaux 
Suivi tous les 6 | - Taille, poids, vitesse de croissance, appétit 
mois - Constantes cardio-tensionnelles : pouls, TA 
- ECG à chaque modification de posologie ou en cas de signes de trouble du rythme 
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TROUBLE OPPOSITIONNEL AVEC PROVOCATION 





= TOP : prévalence = 3% des adolescents, prédominance masculine (1,4/1) 
- Apparition généralement dans l'enfance, au moment de l’entrée à l’école 
- Précède généralement l'apparition du trouble des conduites 








- Syndrome d’opposition-provocation : comportement défiant + humeur irritable + caractère vindicatif 
- Sur une durée prolongée > 6 mois 

- En dehors des relations dans la fratrie 

- Formes cliniques : TOP avant ou après 10 ans 





- Succession de figures parentales et de ruptures 
- Négligence 


Diagnostic 





FdR R ; . | ; r | ee 
- Règles éducatives inconsistantes et ambivalentes ou trop rigoureuses et rigides 
- Tempérament très réactif, intolérance à la frustration 
Sr - TDAH 
Comorbidité 


- Abus de substances toxiques 





- Evolution le plus souvent (mais non systématique) vers un trouble des conduites 





- Sociale : isolement social, rapprochement avec des individus similaires, rapports conflictuels 
intrafamiliaux et avec les autorités 

Complications | - Professionnelle : échec scolaire, difficultés d'insertion professionnelle, chômage 

- Médicale : traumatisme physique, IST, abus de substance 

- Psychiatrique : trouble des conduites, trouble anxieux, épisode dépressif, risque suicidaire 


[= 
S 
5 

= 
3 

© 
> 
im 





> Aucun traitement spécifique des TOP 
TTT Neuroleptique : - Rispéridone : > 5 ans, en comprimés 
- Cyamémazine, levomépromazine, halopéridol, tiapride : > 3 ans, en gouttes 





pharmaco- p : ns 
logi - Cyamémazine : > 6 ans, en comprimés 
ogique - En 2 intention, couplé à une prise en charge psychothérapeutique en cas d’agressivité permanente 
- En 1%" intention dans le cadre de l'urgence et de la crise clastique 
Psycho- - Thérapie cognitivo-comportementale 
eine - Guidance éducative, soutien psychologique des parents 


- Thérapie familiale systémique très fréquemment indiquée 
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TROUBLE DES CONDUITES 





= TC : prévalence = 1,5%, nette prédominance masculine (4/1) 

- Apparition dans l’enfance, parfois dès l’entrée en maternelle, avec révélation progressive dans la moyenne enfance, et 
surtout lors de l’adolescence (< 16 ans) 

- Débute souvent par des symptômes de troubles oppositionnels avec provocation 





- Syndrome de conduites antisociales : agression envers les gens ou les animaux + destruction de biens + vols, 
mensonges, arnaques + violation sérieuse des règles familiales, sociales ou légales 
- Enfant partie prenante, et non victime de son comportement 
- Sévérité : - Légère : cause peu de mal à autrui, perturbations peu nombreuses 
- Modérées : effet léger/grave sur autrui, nombre important de problèmes 
- Sévère : nombreuses perturbations, dommages considérables avec blessures sérieuses, vandalisme, vols... 





- Avant ou après 10 ans 

- Circonscrit au milieu familial ou non 

Formes - Type mal socialisé : absence de relations amicales stables (isolé, rejeté, impopulaire, incapable de 
cliniques garder des amitiés proches et réciproques durables) 

- Type bien socialisé : relations amicales durables avec ses pairs, sans que le trouble soit circonscrit au 
milieu familial 





- Enfant au tempérament difficile, peu contrôlable, peu docile, distractible, non persévérant, impatient, 
réactions émotionnelles fortes, pessimiste, solitaire 

- Capacités intellectuelles verbales plus faibles que la moyenne 

- Famille rejettante, négligeante, règles éducatives trop changeantes ou inconsistantes ou trop rigides et 
sévères, parents isolés 

- Placements répétitifs en institutions ou famille d'accueil 

- Difficultés dans les relations sociales des parents (antisociale, addiction, criminalité...) 

- Rejet des autres, voisinage violent, copinage avec d’autres adolescents délinquants 


Diagnostic 


FdR 





- TDAH, TOP (de mauvais pronostic) 

- Trouble des apprentissages 

Comorbidité | - Trouble anxieux, trouble de l’humeur 

> Si associé à un épisode dépressif : trouble mixte des conduites et des émotions 
- Abus ou dépendance à des substances 








- Atténuation ou rémission spontanée 

- Constitution d’un trouble de la personnalité antisociale 

- Facteurs de mauvais pronostics : - Début précoce < 10 ans 
- Garçon 
- Taux d’hétéro-agressivité 
- TDAH/ TOP associé 





S< 
Re) 
z 
= 

S 

> 
ù 


- Sociale et professionnelle : échec scolaire, suspension, exclusion, isolement social ou rapprochement 
avec des individus similaires, marginalisation, délinquance, criminalisation, conséquences judiciaires 
Complications | - Médicale : traumatisme physique, IST, toxicomanie IV, abus de substance 

- Psychiatrique : trouble de personnalité antisociale, abus/addiction à des substances, trouble de 
l'humeur, trouble anxieux, stress post-traumatique, risque suicidaire 








TTT > Aucun traitement spécifique des TC 
pharmaco- | - Neuroleptique : en 2™ intention, couplé à une prise en charge psychothérapeutique, ou en 1®° 
logique intention dans le cadre de l'urgence et de la crise clastique 
- Thérapie cognitivo-comportementale 
Psycho- P 8 p 


- Guidance éducative, soutien psychologique des parents 


thérapie - Thérapie familiale systémique très fréquemment indiquée 
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ITEM 67 : TROUBLES PSYCHIQUES DE LA GROSSESSE ET DU POST-PARTUM 








Troubles psychiques de la grossesse et du post-partum = tous les états de trouble psychiatrique lié à la période périnatale 
s'étendant de la conception jusqu’à la 1™° année après l'accouchement 

- Profonds remaniements somatiques et psycho-socio-biologiques, facteur de stress majeur pour la mère 

- Possible apparition, exacerbation ou atténuation des troubles psychiatriques 





ème 


> A dépister lors de l’entretien du 4 mois 





- Antécédents de troubles psychiatriques personnels ou familiaux 


Facteurs de - Antécédents d’abus ou de maltraitance dans l’enfance 
vulnérabilité | - Age : adolescence ou grossesse tardive > 30 ans 
psychique - Contexte de la grossesse : mère célibataire, difficultés conjugales, grossesse non désirée 


- Précarité socio-économique, isolement 








Facteurs - Femmes migrantes principalement : barrière de la langue, représentations culturelles et rituels 
culturels différentes autour de la maternité et de la grossesse 

- Primiparité 
Facteurs P 


- Découverte ou suspicion de malformation ou de pathologie fœtale 
- Grossesse compliquée : diabète gestationnel, hypertension gravidique... 
- Accouchement dystocique, césarienne (surtout en urgence ou sous AG), prématurité 


gynéco- 
obstétricaux 








= Trouble bipolaire, trouble dépressif récurrent, schizophrénie 
- Tendance à l’atténuation des troubles psychiatriques préexistants lors de la grossesse 
Trouble - Post-partum : période à risque important de décompensation 
psychiatrique | > La grossesse doit faire l’objet d’un projet thérapeutique : envisagée en cas de trouble équilibré 
depuis plusieurs mois, suivi en secteur spécialisé par un psychiatre et un obstétricien 
> En post-partum : prévention des décompensations psychiatriques et des troubles de l’attachement 





- Information sur les risques de la prise de toxiques pendant la grossesse, en évitant tout 
culpabilisation et stigmatisation 

Addiction - Evaluer l'avantage du sevrage ou de la substitution 

- A la naissance : surveillance pédiatrique du nouveau-né, accompagnement des interactions 
précoces, suivi par les services de PMI et sociaux 





> Tous les traitements psychotropes traversent la barrière placentaire 

- Evaluer le rapport bénéfice/risque de tout traitement psychotrope 

- Traitement prescrit à posologie efficace : possible augmentation ou diminution lors de la grossesse 
(modification pharmacocinétique physiologique) 

- Ne jamais arrêter brutalement un traitement lors de la découverte d’une grossesse : risque de 
sevrage ou de décompensation du trouble sous-jacent 

- Surveillance du nouveau-né si le traitement est poursuivi jusqu’à l'accouchement 





Anxiolytique - Privilégier : oxazépam et lorazépam (demi-vie courte) ou hydroxyzine 





> Ne pas prescrire de paroxétine pendant le 1” trimestre (risque malformatif) 
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- ISRS : fluoxétine, sertraline, citalopram, escitalopram 
Pendant la f 
az - IRSNA : venlafaxine 
Antidépresseur grossesse So ii | ; 
Traitement - Tricyclique : privilégier la clomipramine 
psychotrope Pendant - ISRS : paroxétine, sertraline 
l'allaitement | -Tricyclique : clomipramine 
Anti- - Halopéridol, chlorpromazine, olanzapine : les plus documentés, à privilégier 
psychotique - En cas d’inefficacité ou de mauvaise tolérance : amisulpride 





- Lamotrigine, olanzapine : les plus documentés = à privilégier 

- Lithium : tératogène au 1°” trimestre (malformations cardiaques) > utilisation 
possible selon le rapport bénéfice/risque, après discussion avec la patiente et 
sous suivi strict multidisciplinaire obstétrical, psychiatrique et pédiatrique 

> Contre-indication formelle de l’acide valproïque 


Thymo- 
régulateur 





Electro- = Indication privilégiée en cas de trouble de l'humeur ou de trouble psychotique 
convulsivo- sévère lors d’une grossesse 
thérapie - Prévention systématiquement associée de la MAP après 24 SA : tocolyse 
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- Physiologique dans 50% des cas : sans retentissement sur l’état général, disparaît au 2°" trimestre 


Nausées 
: / - Majoration ou pérennisation des vomissements : cause psychologique, après avoir éliminé un 
vomissement ; ii : ne 
ue trouble organique (hyperthyroïdie, affection hépatique, HTIC...) 
gravidiques 


- Risques : perte de poids, déshydratation, troubles hydro-électrolytiques 





= 5 à 15% des femmes : plus fréquent au 1° et au 3°" trimestre 

- Inquiétudes et préoccupations se rapportant directement à la grossesse : modifications corporelles, 
risque de malformation foetale, angoisse de l’accouchement, capacité à s'occuper du bébé 

- Manifestation : crainte permanente, crises d'angoisse, conduite d’évitement ou de réassurance, 
obsessions, rituels, irritabilité, envies alimentaires, troubles du sommeil 

Troubles - Aggravation fréquente en post-partum 


anxieux - Risque d'évolution vers un épisode dépressif caractérisé 





- Accompagnement par des méthodes de préparation à l'accouchement : information sur le 
déroulement de la grossesse et de l’accouchement, techniques de relaxation 

PEC | - Psychothérapie selon la sévérité 

- Anxiolytique en dernier recours 

- Suivi : réévaluation des symptômes dans le post-partum 








= 10 à 20% des femmes : généralement d'intensité légère ou moyenne 
- Symptomatologie non spécifique de la grossesse, hormis la culpabilité centrée sur le fœtus et le 
Troubles de | sentiment d'incapacité maternelle 

l'humeur - Risque majeur d'évolution vers un épisode dépressif caractérisé du post-partum 





- Suivi psychothérapeutique ambulatoire, prolongé en post-partum 


PEC SORA Re : P : : A z 
- Association avec un antidépresseur ou un anxiolytique uniquement si symptômes sévères 
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= 3 grossesses/1000 : refus non volontaire de reconnaître l’état de grossesse > 22 SA (déni partiel), 
parfois jusqu’à l’accouchement (déni total) 

- Complaisance somatique = peu de modifications corporelles au cours de l’évolution de la 

grossesse : poursuite de ménorragies, aucune ou peu d'augmentation du volume mammaire, aucune 
ou faible augmentation du volume abdominal et de poids 

- Découverte de la grossesse souvent fortuite 

- FdR obstétrical : manque de suivi médical, accouchement en conditions d'urgence 


Déni de 
grossesse 





- Grossesse masquée : dissimulation volontaire, principalement chez l’adolescente ou en cas 
G d lat lont p pal t chez l’adol t 


DDA , Sa 
d'environnement hostile à la grossesse 





PEC | - Surveillance psychologique de la mère et des interactions précoces mère-bébé 











> Complications psychiatriques plus nombreuses dans le post-partum que pendant la grossesse 


























= Baby blues : état non pathologique, à risque d'évolution vers un trouble dépressif si prolongé ou sévère 
- Concerne de 30 à 80% des accouchées | 
- Survient entre le 2°" et le 5°™° jour après l'accouchement, avec un pic au 3°"° jour 
- Durée de quelques heures jusqu’à 4 à 10 jours 
5 Post- - Anxiété, irritabilité, labilité émotionnelle, dysphorie 
S au C - Troubles du sommeil, fatigue, plaintes somatiques 
5 p bl - Crises de larme, susceptibilité, crainte d’être délaissée ou de ne pas pouvoir s’occuper du bébé 
Q ues 
z - Aucune indication de traitement médicamenteux 
TD ; | i | le A : : 
F - Relation mère-enfant, relation avec les soignants, mobilisation de l'entourage, information sur le 
a PEC | caractère fréquent et provisoire, attitude chaleureuse et compréhensive 
= - Surveillance : si les symptômes persistent > 2 semaines ou s’intensifient = épisode dépressif 
A caractérisé du post-partum 
un 
à = Période propice à l’aggravation des troubles anxieux, notamment des TOC 
= - Isolés ou associés à d’autres symptômes du post-partum 
Š - Apparition ou expression de troubles anxieux préexistants 
UE IES Phobie = Angoisse de passage à l’acte à l'égard du bébé, jusqu’à la phobie infanticide 
anxieux d'impulsion - La mère reconnaît le caractère déraisonnable de ses pensées 
Etat de stress = Après un accouchement ayant eu lieu en urgence et/ou avec des complications 
post-traumatique | obstétricales 
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= 10-20% des femmes : souvent 1 épisode dépressif caractérisé, souvent d'intensité légère ou modérée 
- Survenue : - Prolongation des symptômes du post-partum blues après 15 jours 


- Apparition dans l’année suivant l'accouchement, le plus souvent dans les 3 à 6 semaines 





- Humeur triste, sentiment de découragement et d'incapacité dans la fonction maternelle 
- Plaintes somatiques insistantes : céphalées, douleurs abdominales. 

- Anxiété importante s'exprimant par des phobies d’impulsion, des craintes de faire du 
mal au bébé et un évitement du contact avec le bébé 

- Forte culpabilité, avec minimisation des troubles, voire dissimulation 

- Troubles des interactions mère-bébé 

- Retentissement sur le bébé (souffrance psychique) : troubles du comportement 
(agitation, apathie), retard du développement psychomoteur, troubles fonctionnels 
(sommeil, alimentation), pathologie médicale (coliques, eczéma...) 

> Evaluer le risque suicidaire et d’infanticide 





Caractéristique | - Signes d’hypomanie : tachypsychie, insomnie sans fatigue, 
mixte hyperréactivité émotionnelle. 





- Idées délirantes de thème centré sur le bébé (idée de 



































es Episode Caractéristique substitution, d'empoisonnement, d'envoûtement) ou sur la 
e & ` í filiation (négation du couple, de la maternité) 
humeur dépressif psychotique - Risque suicidaire ou risque d’infanticide majeur 
caractérisé > A différencier de la psychose puerpérale 
du post- 
partum - Risque de récidive dépressive au cours d’une nouvelle grossesse ou en 
BASE dehors ae périnatalité 
- Parfois 1 manifestation d’un trouble bipolaire 
- Impact important sur le développement psychique de l’enfant 
- Qualité des échanges avec l’équipe obstétricale, généraliste et psychiatre 
Prévention | - Suivi des post-partum blues 
- Assistance sociale si besoin 
> Hospitalisation si trouble sévère ou risque suicidaire ou d’infanticide : 
privilégier l’hospitalisation conjointe mère-enfant, sauf en cas de défaillance 
maternelle grave ou de danger immédiat pour le bébé 
mr || Psychothérapie individuelle avec consultation thérapeutique mère-bébé 
- Antidépresseur + anxiolytique (ou thymorégulateur si caractéristique mixte) 
- Arrêt de l’allaitement conseillé 
- Sismothérapie : si tableau mélancolique 
- Suivi ambulatoire pluridisciplinaire : psychiatre, pédiatre, MG, PMI 
= Episode psychotique bref du post-partum : 1-2 naissances/1000 
- Début le plus souvent brutal, dans les 4 semaines suivant l’accouchement, avec pic de fréquence à J10 
- Prodrome : post-partum blues sévère et/ou avec éléments de confusion où de bizarrerie 
- Agitation avec troubles de l’humeur et éléments confusionnels, labilité des symptômes 
- Idées délirantes : thématique centrée sur la maternité, l'accouchement, le bébé ou le conjoint 
€ - Manifestations thymiques marquées : alternance de phases mélancoliques et de phases 
maniaques avec agitation 
- Syndrome confusionnel : désorientation temporo-spatiale, perturbation du rythme circadien 
- Risque suicidaire ou d’infanticide majeur 
Psychose - Accès isolé dans 70% des cas 


puerpérale 


Evolution | - Récidives aux décours de grossesses ultérieures dans 20% des cas 





- Trouble psychiatrique chronique (schizophrénie ou trouble bipolaire) dans 10% des cas 








PEC 





> Urgence thérapeutique 

- Hospitalisation en milieu spécialisé, avec ou sans consentement 

- Assurer la sécurité du bébé : séparation mère-enfant avec rapprochement progressif surveillé 
- Antipsychotique atypique + anxiolytique 

- Arrêt de l'allaitement 

- Sismothérapie : selon la gravité, le risque suicidaire ou le risque d’infanticide 

- Psychothérapie individuelle maternelle et consultations thérapeutiques mère-bébé dès la 
sortie d’hospitalisation 

- Suivi maternel prolongé, multidisciplinaire (psychiatre, pédopsychiatre, pédiatre, MG, PMI) 
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ITEM 69 : TROUBLES DES CONDUITES ALIMENTAIRES 














Alimentation : fonction instinctuelle des mammifères, indispensable à la survie 
- Conduite alimentaire : versant comportemental des mécanismes de régulation énergétique et nutritionnel, sous l’influence 
de facteurs physiologiques, psychologiques, comportementaux et environnementaux 
- Trouble du comportement alimentaire (TCA) = perturbation significative et durable de la prise alimentaire 
- Etiopathogénie : - Facteur de vulnérabilité : terrain génétique/biologique préexistant 
- Facteur déclenchant : régime alimentaire strict, événement de vie, puberté, oestrogènes... 
- Facteur d'entretien : déséquilibre biologique induit par le trouble, bénéfices relationnel et psychologique 








ANOREXIE MENTALE 





- Prévalence = 0,6%, débute dans 85% des cas entre 15 et 25 ans (âge en Y) avec 2 pics à 12-13 ans et à 18-20 ans 

- Prédominance féminine (8/1), plus fréquent chez les caucasiennes, à niveau socio-économique moyen/aisé 

- Mortalité élevée= 4 à 10% avec un risque de 1%/an, trouble psychiatrique le plus à risque de suicide 

- 2 types : - Type restrictif : restriction alimentaire + hyperactivité physique > évolue souvent vers une forme purgative 
- Type purgatif : avec crises de boulimie, vomissements ou laxatifs 








- Début surtout chez les adolescents, souvent au moment de l’apparition des transformations corporelles de la puberté 
- Mode d'entrée possible sous forme d’un régime restrictif (du fait d’un léger surpoids pré-morbide) 
- Groupe à risque : sportif, mannequin, danseur... 





- Plus ou moins rapide, banalisée par la patiente 
- Associée à un sentiment de réassurance initiale, une impression d’absence de fatigue, d’euphorie 
- Stratégies palliatives à la prise de poids : exposition au chaud, augmentation de l’exercice physique 





Perte de 


poids - Effacement des aspects sexués du corps 


- Troubles trophiques : altération des phanères (peau sèche, ongles cassants, chute 
de cheveux), hypertrichose, lanugo, acrocyanose, oedèmes carentiels 
- Hypométabolisme : hypotension, bradycardie, hypothermie 


Conséquences 








= De survenue progressive : quantitative (calories) et qualitatives (aliments gras et sucrés) 

- Restriction sélective : évitement initialement des aliments caloriques (gâteaux, pâtisseries, beurre, 
crème...), puis sur les viandes, les féculents, aboutissant à des règles inflexibles 

- Anomalies du comportement alimentaire : tris alimentaire, réduction de la taille des bouchées, 
manipulation et découpage de la nourriture, lenteur excessive des repas, rituels alimentaires 

- Pesée et vérification de leur silhouette dans un miroir plusieurs fois par jour 


Restrictions 





- Hyperactivité physique, exposition accrue au chaud (n’est pas une conduite purgative) 


V . € z . je à . 

> AE - Vomissements provoqués : plus fréquent, pratiquement spontanés après quelques mois 

© ne - Prise de laxatifs (fréquent) : troubles digestifs, risque d’hypokaliémie 

ER stratégies de i Re ; aN i A : 

£ E, - Prise de diurétique : risque de troubles ioniques et d’insuffisance rénale fonctionnelle 

g T - Autres médicaments : coupe-faim, hormone thyroïdiennes, dérivés d’'amphétamines... 

Q i ; . à ne. à ne 

S p - Potomanie = consommation excessive, souvent compulsive, de liquide non calorique : objectif de 
a Ses x š ` Ze . 

a purification et de remplissage, risque d’hyponatrémie, convulsions, coma 





- Absence de conscience du trouble (insight), déni 

- Perturbation de l’image du corps : se ressent trop gros malgré un poids en dessous de la normale 
Distorsions | - Envahissement et préoccupations excessives autour du poids et de l’alimentation 

cognitives - Croyances erronées sur le fonctionnement digestif et les aliments 

- Evitement alimentaire induit par des distorsions cognitives (aliments contaminants, nocifs...) 

- Anomalies neuropsychologiques des fonctions exécutives : altération de la flexibilité cognitive 





= Primaire ou secondaire, par pan-hypopituitarisme d’origine hypothalamique, avec infertilité associée 
- Parfois absente au début du trouble : facteur de gravité si présent 

- Possiblement masquée par un traitement oestroprogestatif 

- Souvent vécue comme sans importance par la patiente 


Aménorrhée 





- Trait obsessionnel fréquent : perfectionnisme, ascétisme, inflexibilité, recherche de contrôle 

- Difficultés dans la gestion des émotions 

- Trouble de l’estime de soi 

Traits associés | - Dépendance importante au milieu familial, avec réaménagement de la dynamique familiale afin de 
rendre possible le maintien du trouble alimentaire 

- Surinvestissement intellectuel, au détriment des champs relationnels et affectifs 

- Altération de la sexualité : désinvestissement sexuel, plus rarement hyperactivité sexuelle 
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Evolution 








- Ostéoporose : carence en vitamine D et hypercatabolisme osseux par carence oestrogénique 
- Amyotrophie 

- Œdèmes carentiels (10%) : surtout dans les formes boulimiques 

- Troubles hydro-électrolytiques : hyponatrémie, hypokaliémie, hypocalcémie 

- Insuffisance rénale fonctionnelle 

- Hypoglycémie, avec malaise et perte de connaissance 

- Anémie carentielle (fer, B9, B12) dans 15% des cas 

- Thrombopénie, leucopénie et lymphopénie : risque infectieux majoré 

- Atteintes cardiovasculaires : trouble du rythme (arythmie, bradycardie extrême), hypotension 
- Troubles digestifs : brûlures oesophagiennes, retard à la vidange gastrique, hypertrophie des glandes salivaires, 
érosions dentaires (surtout si vomissements), constipation, cytolyse hépatique 





- Dépistage par le questionnaire Scoff-F = > 2 réponses positives : vous faites vous vomir ? vous inquiétez vous d’avoir 
perdu le contrôle de ce que vous mangez ? avez-vous récemment perdu plus de 6 kg en 3 mois ? pensez-vous que vous 
êtes grosses alors que les autres vous trouvent mince ? diriez-vous que la nourriture domine votre vie ? 

- Echelle d'évaluation : EAT (Eating Attitude Test), EDE (Eating Disorder Examination), EDI (Eating Disorder Inventory) 


























A — Restriction alimentaire (sans critère de poids) + amaigrissement 
e B — Peur intense de prendre du poids, malgré une insuffisance pondérale 
DSM-V C — Dysmorphophobie : altération de la perception du poids ou de la forme du corps 
D — Déni de la maigreur et de la gravité des troubles, influence excessive du poids/de la forme sur l'estime 
> L’aménorrhée n’est plus un critère diagnostique d’anorexie mentale 
= Plus rare (10%), incidence en augmentation, de mauvais pronostic 
Chez - Tableau clinique identique, à l'exception d’une recherche d’un corps plus musclé et sans 
l’homme graisse (et non uniquement maigre), aménorrhée remplacée par des troubles de l’érection 
- Trouble de la personnalité, trouble de l'identité sexuelle et parfois éléments psychotiques 
Forme A 7 : ; ; ; FN 
spécifique Forme pré- | - Prédominance du refus alimentaire etd ung hyperactivité comportementale 
pubère - Risque de retard staturo-pondéral et d'aménorrhée primaire 
Forme - Comportement de contrôle du poids, sans forcément de perte importante : 
i généralement dans certaines professions où le poids ou l'apparence sont des critères 
atypique déterminants (danseur, mannequin, jockey...) 
- Tumeur cérébrale : tumeur du tronc cérébral, craniopharyngiome 
Trouble - Hémopathie : leucémie 
organique - Maladie digestive : maladie de Crohn, achalasie, maladie coeliaque 
- Endocrinien : hyperthyroïdie, diabète, pan-hypopituitarisme, insuffisance surrénale 
DD - Trouble obsessionnel-compulsif 
Trouble - Trouble psychotique chronique : idée délirante d’empoisonnement, forme hébéphrène... 
ur - Phobie alimentaire 
psychiatrique p à a à 
- Trouble dépressif caractérisé majeur 
- Trouble de la personnalité : surtout état-limite, évitant ou obsessionnelle 











- Trouble dépressif caractérisé dans 70% des cas, plus rarement trouble bipolaire 

- Trouble obsessionnel-compulsif (surtout rangement, vérification et lavage) 

- Phobie sociale 

Comorbidité | - Trouble anxieux généralisé 

- Trouble de conduite et comportements d’automutilation (scarification, brûlure), essentiellement 
dans le cadre d’une personnalité borderline 

- Addiction : surtout au psychotrope ou psychostimulant 








- Evolution spontanée : mortalité par suicide ou cachexie, chronicisation du trouble, parfois rémission spontanée 
(souvent dans les formes adolescentes de début précoce) 
- Sous traitement : - Evolution favorable (rémission partielle ou totale) dans 50% des cas 

- Passage à la chronicité : 30% des cas à 5 ans, 20% au delà de 10 ans 

- Rechute fréquente : 40% dans l’année suivant une hospitalisation 
- Evolution chronique (20-30%) : fluctuations pondérales, succession d'épisodes anorexies, avec ou sans épisodes 
boulimiques, et passage d’une forme restrictive à une forme purgative 
- Mortalité = 10% dans les 10 ans après le 1° épisode : déséquilibre métabolique, trouble cardiaque, infection, suicide 





A |- Forme à début tardif ou extrêmement précoce - Perte de poids importante/poidbs initial très faible 
is - Sexe masculin - Délai de prise en charge important 
ee - Déni de la maladie, surtout si persistant > 4 ans - Comorbidités psychiatriques 
- Vomissements associés - Mauvaise qualité de vie relationnelle et sociofamiliale 
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Principe : - La plus précoce possible : prévention de l’évolution vers une forme chronique et des complications médicales 


- Multidisciplinaire, ininterrompu et prolongée > 1 an après rémission minimum 
- Objectifs pondéraux, nutritionnels et psychothérapeutiques fixés individuellement : souvent contractualisée 
- Durée moyenne d’un programme de soin = 3 à 4 mois 









































- Antécédents médicaux psychiatriques et non psychiatriques 
D - Histoire pondérale, % de perte de poids et cinétique de la perte de poids (poids maximal et minimal atteint) 
- Evaluation des restrictions et autres comportements associés, et des comorbidités 
- Evaluation de l’environnement social et familial 
- Poids, taille, IMC, courbe de croissance chez l’enfant et l’adolescent 
< - Evaluation du stade pubertaire de Tanner, recherche d’une aménorrhée (fille) ou d’une impuissance (garçon) 
- Examen général : FC, TA, température, signes de déshydratation, état cutané et des phanères, oedèmes, 
acrosyndrome, recherche de complications musculaires, neurologiques et endocriniennes, examen psychiatrique 
- Bilan standard : NFS, ionogramme complet, urée, créatinine, clairance de la créatinine 
- Bilan métabolique : calcémie, phosphorémie, 25-OH-vitamine D 
Bio | - Bilan hépatique : ALAT, ASAT, PAL, TP 
- Bilan nutritionnel : albumine, préalbumine 
- TSH seulement si doute sur une hyperthyroïdie 
- ECG : recherche de trouble du rythme, signe d’hypokaliémie 
pc |” Ostéodensitométrie si > 6 mois d'aménorrhée, puis tous les 2 ans si anormale ou aménorrhée persistante 
- Impédancemétrie (% de masse grasse) 
- Imagerie cérébrale à discuter selon le contexte 
> Hospitalisation libre, sous contrainte (accord parental ou ASPDT), voire OPP si refus des parents et risque vital 
- Perte de poids > 20% en 3 mois ou IMC < 14 Chez l'enfant ou 
> Hospitalisation en USI si IMC < 12 l’adolescent 
a - Malaises, chutes ou perte de connaissance 
© - Vomissements incoercibles - Perte de poids 
= - Echec de la renutrition ambulatoire 2 2 kg/semaine 
K - Restriction extrême (refus de manger ou boire) 
S - Amyotrophie importante avec hypotonie axiale MESA ea 
O A y < 12,7 à 13-14 ans 
- Déshydratation 
= - Hypothermie < 35°C ou hypotension < 90/60 LH =Rélentisemétinéue 
© - Bradycardie < 40/min ou tachycardie de repos > 60/min si IMC < 13 z 
= et verbal, confusion 
S - Anomalie ECG 
z = - Hypoglycémie symptomatique < 0,6 g/L ou asymptomatique < 0,3 g/L - Syndrome occlusif 
& = - ASAT ou ALAT > 10N 
2 8 - Trouble hydro-électrolytique: - Hypokaliémie < 3 - Hypothermie < 35,5°C 
à S - Hyponatrémie < 125 ou hypernatrémie > 150 | ou hyperthermie 
5 2 - Hypophosphorémie < 0,5 
Hi Š - Hypomagnésémie - Hypotension < 80/50 
= O - Insuffisance rénale < 40 mL/min ou hypotension 
- Leucopénie < 1 G/L ou neutrophile < 0,5 G/L orthostatique 
- Risque suicidaire, automutilations répétées - Hypoglycémie < 0,6 
- Comorbidité psychiatrique sévère ; 
= nee > P : : E à . symptomatique ou non, 
& - Idéations obsédantes intrusives, incapacité à contrôler les obsessions ou acétonurie à la BU 
- Incapacité à contrôler les comportements compensatoires 
os Di 
- Nécessité d’une renutrition par SNG _ ASAT ou ALAT > 4N 
- Echec de prise en charge ambulatoire - Créatinine > 100 
S - Patient peu coopérant, motivation insuffisance, soins ambulatoires difficiles | - Thrombopénie < 60 
È - Entourage indisponible : problèmes familiaux, ø famille, épuisement familial 
- Stress environnemental (critiques, isolement) 
jee - Repos au lit, réchauffement si nécessaire 
ee - Eviter toute perfusion, ou si besoin NaCl 0,9% sur VVP (sans sucre), VVC à éviter 
a - Proposer une alimentation normale, limiter les apports hydriques à 1L/jour 
WARE - Nutrition entérale si nécessaire, sans décision précipitée 
- Supplémentation systématique en phosphate 








CODEX Wð S-ECN.COM 








Aspect psycho- 
thérapeutique 


But : favoriser l'adhésion aux soins, accepter la renutrition, corriger les distorsions cognitives et 
attitudes dysfonctionnelles, renforcer l’estime de soi, améliorer les relations interpersonnelles 
- Thérapie cognitivo-comportementale principalement : efficacité prouvée 

- Psychothérapie de soutien systématique 

- Thérapie familial surtout chez l’enfant/adolescent 

- Autre : entretien motivationnel, thérapie systémique, thérapie psychanalytique... 

> Maintenue au moins 1 an après amélioration clinique significative 





TTT psycho- 
pharmacologique 





> Aucun traitement spécifique de l’anorexie mentale : PEC des comorbidités psychiatriques 
Antidépresseur si trouble dépressif caractérisé, TOC ou trouble anxieux : uniquement si 

- Non amélioré par la reprise pondérale ou secondaire à la reprise pondérale 

- Après avoir atteint un poids minimal requis 





- Peut être limité 


Objectif pondéral : déterminé selon l’âge, les antécédents pondéraux et le poids permettant de restaurer le 
fonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophysaire, discuté avec la patiente 


initialement à l’arrêt de la perte pondérale 


- Phase de reprise : au moins 1 kg/mois en ambulatoire 





Renutrition 


Aspect nutritionnel 


ère 


=1 phase : obtention et maintien d’un poids (ou d’une vitesse de croissance chez l’enfant) 
et d’un statut nutritionnel adapté 

- Prudente et progressive > risque de syndrome de renutrition inappropriée 

- Suivi : bilan hydro-électrolytique avec phosphorémie 

- Correction systématique en phosphore, vitamines et oligoéléments si dénutrition sévère 

- Parfois avec assistance nutritive : nutrition entérale discontinue d’appoint par SNG 

- Hospitalisation en réanimation si renutritition de patients avec IMC très bas 





= Rupture de l'équilibre métabolique, adapté à la dénutrition sévère, avec 
augmentation du métabolisme glucidique (surtout en cas d'apport massif 
de glucose IV), consommation accrue de phosphore et entrée 
intracellulaire de magnésium et potassium 
- Asthénie, paresthésies, syndrome confusionnel 
- Rétention hydrosodée avec état hyper-osmolaire 
- Risque de trouble du rythme cardiaque et de crise comitiale 
- Biologie : - Cytolyse hépatique 

- Hypophosphorémie, hypokaliémie, hypomagnésémie 

- Trouble de l’hémostase 

- Hyperglycémie ou hypoglycémie 

- Carence vitaminique 


Syndrome de 
renutrition 
inapproprié 








Rééducation 
nutritionnelle 





ème 


=2 phase: réintroduction d’une alimentation souple, hédonique et sociale 
- Alimentation quantitativement et qualitativement correcte 
- Comportements alimentaires adaptés 








PEC à - Suivi régulier prolongé : contrôle du poids, de l’état nutritif, de l’état clinique général et psychiatrique 
moyen et - Aide psychothérapique (individuelle ou en groupe) au long terme 
long terme | - Aide non médicale : associations de malades ou de familles de malade, groupe de soutien... 
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BOULIMIE 








- Prévalence = 1 à 1,5%, prédominance féminine (3/1), surtout entre 16 et 25 ans, en zone urbaine 





- Touche surtout chez la femme jeune, de bon niveau intellectuel et/ou social 
- Débute souvent dans les suites d’un régime restrictif et/ou à la suite de vomissements provoqués 
- Peut débuter secondairement à un traumatisme ou une perte 





- Débute par un craving : compulsion irrépressible et angoissante de faim 

- Absorption d’une quantité anormalement élevée et rapide d’aliments, très difficile à contrôler, 
Crise de principalement hypercaloriques (gras et sucrés) 

boulimie - Fin de la crise par des vomissements provoqués, avec sensation de soulagement (lutte contre la 
prise de poids et la pesanteur gastrique), avec souvent une fatigue intense avec somnolence 

- Sentiment de culpabilité au décours 





- Vomissements provoqués : la plus fréquente, mais non systématique, généralement cachés 
- Consommation de laxatifs ou de diurétiques 
- Restriction alimentaire inter-crise, visant à compenser les apports caloriques des crises 


Stratégies 
de contrôle 








du poids - Poids normal, avec des fluctuations pondérales rapides (+ 2-5 kg/semaine) 
- Trouble de l’image du corps, avec préoccupations concernant le poids et les formes corporelles 

: A - Envahissement et peur excessive de prendre du poids 
D Distorsion , P : f ` p ; P z : 
S a - Confusion entre les signaux émotionnels, d’anxiété et de faim 
© 8 - Phénomène de renforcement négatif lié à la culpabilité 
£ > Le patient a conscience de son trouble, et en souffre 
O 
+ 
à Dys- - Dysménorrhée secondaire ou troubles des cycles menstruels possibles, même si normo-pondérée 
A ménorrhée | - Exceptionnellement aménorrhée secondaire et ostéoporose 








- Symptômes anxio-dépressifs, voir trouble anxieux généralisé ou trouble dépressif caractérisé 

- Associations possibles avec des addictions et des troubles du contrôle des addictions (alcool ++, 
Traits toxiques, automutilation, kleptomanie...) 

associés - Trouble de la personnalité type borderline, trouble de l’estime de soi 

- Forte impulsivité, difficulté de gestion des émotions, difficultés d'adaptation sociale 

- Dysfonction sexuelle 





- Syndrome pseudo-occlusif 
- Conséquences des vomissements répétés : hypertrophie des glandes salivaires, érosions dentaires, 
oesophagite peptique, syndrome de Malory-Weiss 


Retentis- - Prise de poids, exceptionnellement obésité 
sement - Mauvais état nutritionnel, voire dénutrition 
médical - Ostéoporose (surtout si aménorrhée) 


- Ingestion de corps étrangers au cours des vomissements répétés, pneumopathie d’inhalation 
- Troubles hydro-électrolytiques : hyponatrémie, hypokaliémie, hypocalcémie 
- Insuffisance rénale fonctionnelle, oedèmes 








- Trouble souvent caché, avec un retard diagnostic important 
- Auto-questionnaire de dépistage : BULIT-R (Bulimia Test-Revised), BITE (Bulimic Investigatory Test Edinburgh), SCOFF 








A — Survenue d’épisodes récurrents d’hyperphagie incontrôlée : absorption alimentaire largement 
supérieure à la moyenne en < 2h, avec impression de perte de contrôle et impossibilité de s'arrêter 
de B — Mise en œuvre de comportements compensatoires visant à éviter la prise de poids : vomissements 
DSM-V provoqués, prise de laxatifs ou de diurétiques, jeûnes, exercice excessif 
C- Fréquence moyenne > 1/semaine sur une période durant > 3 mois 
Š D — Perturbation excessive de l’estime de soi par la forme du corps et le poids 
a E — Non au cours d’un épisode d’anorexie mentale 
à Formes - Restriction alimentaire primaire 
spécifiques | - Restriction alimentaire secondaire, affects négatifs élevés 








- Médical : - Neurologique : tumeur cérébrale, épilepsie 
- Syndrome de Klein-Levin (hypersomnie périodique avec hyperphagie) 
- Syndrome de Klüver-Bucy (agnosie visuelle, hyperoralité, hypersexualité, hyperphagie) 
- Psychiatrique : - Episode dépressif caractérisé atypique 
- Trouble de la personnalité borderline 
- Hyperphagie boulimique : absence de comportement compensateur > obésité 


DD 
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- Episode dépressif caractérisé très fréquent = dans 60 à 80% des cas 
- Trouble bipolaire plus rarement 

- Addiction (40%) : alcool, médicamenteuse, notamment anxiolytique 
- Trouble de la personnalité borderline 

- Tentative de suicide, comportements auto-agressifs 

- Troubles anxieux, phobie sociale 


Comorbidité 








- Evolution plus rapidement résolutive que l’anorexie mentale : 70% de rémission à 10 ans 
- Mortalité = 2% à 10 ans 





Le 

QO 

S - Sévérité initiale - Mauvaise estime de soi 

5 Facteurs de y . A r a 

S À - Présence de vomissements provoqués - Comorbidité psychiatrique 

u mauvais ; ee : , . : Fe à es 7 
anie - Poids bas ou différent du poids physiologique - Environnement familial conflictuel, rigide ou moraliste 





- Obésité pré-morbide 





- La plus précoce possible, dans la majorité des cas en ambulatoire 

- Objectifs comportementaux et psychothérapeutiques définis individuellement 

- Bilan clinique et paraclinique identique à l’anorexie 

> Hospitalisation si : - Critères clinique/paracliniques et environnementales identiques à l’anorexie 
- Comorbidité psychiatrique sévère, risque suicidaire 
- Crises boulimiques sévères et/ou fréquentes > 8/semaine 





But : favoriser l’adhésion aux soins, réintroduire la notion de plaisir dans l’alimentation, 
corriger les distorsions cognitives et les attitudes dysfonctionnelles (notamment le 
renforcement négatif), apprendre les signes annonciateurs de crise et les techniques pour y 
remédier (désamorçage) 

- Thérapie cognitivo-comportementale : 40% de rémission, utilisation d'observations 
comportementales (carnet alimentaire) et des crises induites 

- Psycho-éducation, affirmation de soi 

- Autres : psychothérapie de soutien, entretien motivationnel, thérapie d’inspiration 
psychanalytique, thérapie familiale ou systémique 


Aspect psycho- 
thérapeutique 





- Antidépresseur ISRS : fluoxétine 60 mg/j principalement, à dose plus élevée que dans le 
trouble dépressif caractérisé, surtout lorsque la mise en place d’une TCC n’est pas possible 
- Autre (spécialisé) : topiramate 


Aspect psycho- 
pharmacologique 





- Travail nutritionnel et diététique : possible phase de renutrition initiale, alimentation selon 


Aspect nutritionnel ; nai . . e ; es . | 
p des schémas réguliers avec une alimentation diversifiée et suffisante, modération alimentaire 





- Suivi régulier et prolongé : contrôle du poids, état nutritif, état médical et psychologique 
- Psychothérapie poursuivie de façon prolongée (risque de rechute important) 
- Aide non médicale : association de malades ou de familles de malade, groupe de soutien... 


PEC à moyen et long 
terme 
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HYPERPHAGIE BOULIMIQUE 





Hyperphagie boulimique ou Binge Eating Disorder : boulimie sans conduite compensatoire 
- Prévalence = 3 à 5% avec une prédominance féminine moins marquée (2/1) 








- Débute généralement dans l’enfance, souvent après un traumatisme ou un abus sexuel 
- Compulsions alimentaires fréquentes chez l'adolescent, parfois prodromique d’une hyperphagie boulimique 
- Régimes souvent secondaires au début des troubles (à l'inverse de l’anorexie mentale et de la boulimie) 





- Phénomène de craving très important : sensation de faim compulsive et irrépressible 

- Absorption d’une quantité anormalement élevée, avec sentiment de perte de contrôle 
Crise de - Crise souvent en cachette 

boulimie - Sentiment intense et douloureux de culpabilité 

- Conscience du trouble avec souffrance psychique importante 

> Aucune stratégie de purge 





- «Illusion de contrôle » avec comportement rigide d’hyper-contrôle, alternant avec des phases de 








LE] 

> Distorsions | transgression et de compulsions 

$ cognitives - Confusion entre les signaux émotionnels, d’anxiété et de faim 

= - Renforcement négatif lié à la culpabilité 

> - Symptômes anxio-dépressif, voire trouble dépressif caractérisé ou anxiété généralisée 

A - Addiction et troubles du contrôles des impulsions (alcool, toxique, automutilation, kleptomanie...) 
Traits - Trouble de la personnalité type dépendante, évitante ou borderline, et plutôt obsessionnel et/ou 

associés narcissique chez l’homme 


- Forte impulsivité, difficulté dans la gestion des émotions, trouble de l’estime de soi, dysfonction 
sexuelle, difficultés d'adaptation sociale 





- Surpoids et obésité 
- Digestifs : halitose, RGO, ballonnement, douleur abdominale, alternance diarrhée-constipation.. 


Retentis- 7 à , 
- Stéatose hépatique 
sement a Le . , a 
RES - Mauvais état nutritionnel, voire dénutrition 
médical 


- Hypofertilité, voire infertilité 
- Répercussion indirecte = complication de l’obésité : diabète, hyperlipidémie, hyperuricémie, SAOS... 





> Dépistage systématique par l’interrogatoire chez tous les patients obèses 





A — Survenu d’épisodes récurrents d’hyperphagie incontrôlée : prises alimentaires largement supérieure 
à la moyenne en < 2h, avec impression de perte de contrôles et impossibilité de s'arrêter 
B — > 3 éléments : - Prise alimentaire beaucoup plus rapide 
- Prise alimentaire jusqu’à sensation de trop-plein abdominal désagréable 
Critères - Absorption de grandes quantités d'aliments sans sensation de faim 
DSM-V - Prises alimentaires solitaires du fait de la gêne occasionnée 
- Sensations de dégoût de soi, de dépression ou de culpabilité après avoir mangé 
C — Sentiment de détresse en lien avec l'existence de l’hyperphagie 
D — Episodes > 1/semaine pendant > 3 mois consécutifs 
E — Absence de comportement compensatoire inapproprié 








Diagnostic 


- Atteinte médicale non psychiatrique : tumeur cérébrale, épilepsie, syndrome de Klein-Levin ou de Klüver-Bucy 
DD | -Atteinte médicale psychiatrique : boulimie, obésité morbide, épisode dépressif caractérisé atypique, trouble 
bipolaire, trouble de personnalité borderline, évitante ou dépendante 








- Episode dépressif caractérisé, trouble bipolaire 
Comorbidité | - Trouble anxieux, phobie sociale 
- Addiction (moins fréquente) 








- Evolution peu connue : taux de rémission supérieur à l’anorexie ou la boulimie, forme chronique très fréquente 
- Facteur de mauvais pronostic : comorbidité psychiatrique, abus sexuel dans l’enfance, durée d'évolution du trouble 





- Psychothérapie : thérapie cognitivo-comportementale principalement 
- Traitement médicamenteux: antidépresseur ISRS, sibutramine, topiramate 
- Prise en charge nutritionnelle et médicale de l’obésité 
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AUTRES TROUBLES DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE 





= Ingestion répétée de substances non nutritives (plâtre, sable, plomb, cailloux...) pendant une période > 1 mois 
- Principalement chez le jeune enfant 
- Hors pratique culturellement ou socialement admise 





Etiologie 


- Carence martiale ou en zinc 

- Négligence, carence affection parentale, trouble de l’attachement 
- Retard de développement 

- Trouble psychiatrique : autisme, schizophrénie 





DD 


- Syndrome de Klein-Levin ou Klüver-Bucy 

- Carence en fer et en zinc 

- Anorexie mentale 

- Trouble factice (ingestion volontaire) 

- Equivalent de comportement auto-agressif (geste autolytique, trouble de personnalité) 





Evolution 


> Risque de décès selon le type d’ingesta 

- Trouble digestif : trouble du transit, occlusion intestinale, corps étrangers, fausses routes répétées 
- Saturnisme 

- Infection bactérienne ou parasitaire 





N 





- Traitement étiologique 
- Approche comportementale, aménagement des lieux, renforcement de la surveillance 
- Parfois traitement neuroleptique, surtout si trouble délirant associé 





= Régurgitations répétées de nourritures pendant une période > 1 mois : aliments remastiqués, ré-avalés, recrachés 
- Peu fréquent, touche plus les garçons que les filles, le plus souvent chez les nourrissons 





- Posture caractéristique : tension et cambrure du dos et de la tête en arrière 
- Mouvements de succion de la langue, avec impression de plaisir ressentie 



































Chez le à < o ; ai : se 
| Nourrisson irritable et affamé entre les épisodes de régurgitation 
- Parfois malnutrition (du fait des régurgitations) 
- Possible cassure de la courbe staturo-pondérale, perte de poids, voire décès 
- Retard mental 
aree | Problème psychosocial : défaut de stimulation, carence de soins, conflits familiaux, niveau socioéducatif 
Be | faible 
- Anorexie ou boulimie chez le jeune adulte 
- Anomalie congénitale chez le nourrisson : sténose du pylore, RGO 
DD - Trouble digestif : RGO, gastroparésie, hernie hiatale 
- Syndrome de Sandifer (dystonie paroxystique lors de l’alimentation) 
: - Disparition souvent spontanée chez le nourrisson 
Evolution : , i A : F 
- Risque de dénutrition, déshydratation, retard de développement 
TT - Rémission possible spontanément 
- Techniques comportementales et de relaxation 
Onhorexie = Règles très rigides autour des aliments supposés « sains » ou « écologiques » 
- Souvent sur un terrain anxieux, ou obsession quasi-hypocondriaque de la maladie 
Vomissements = Vomissements provoqués en l’absence de compulsion alimentaire réelle 
induits - Objectif de modification du poids, de la silhouette ou d’éviter certaines intoxications 
Phobie = Peur, parfois extrême, de manger certains aliments 
alimentaire - Souvent sur un terrain anxieux ou hypocondriaque, ou sous-tendu par un traumatisme 
Compulsions = Compulsions alimentaires survenant après un repas du soir normal ou la nuit 
nocturnes - Responsable d’une souffrance significative 
Grignotage = Prise alimentaire répétée de petites quantités d’aliments en dehors du repas 
pathologique - Aliments identifié comme une source de plaisir, rôle anxiolytique 
Evitement de = Manque d'intérêt pour l'alimentation, avec dégoût, fondé sur les caractéristiques sensorielles 
ingestion de la nourriture : incapacité persistante à attendre les besoins vitaux appropriés 
d'aliments - Perte de poids, dénutrition mais sans perturbation de l’image du corps 
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ITEM 70 : TROUBLE SOMATOFORME 

















Trouble somatoforme = ensemble de symptômes, signes, syndromes ou plaintes physiques pour lesquels aucune anomalie 
identifiable de type lésionnel ne peut être incriminé : trouble de somatisation, trouble de conversion, trouble douloureux, 
hypochondrie, dysmorphophobie 
- Implique : - Une souffrance psychique avec altération du fonctionnement socio-professionnel 

- La non-imputabilité à un autre trouble psychiatrique ou non psychiatrique caractérisé 

- Une participation psychologique à l’étio-pathogénie du trouble 
- Prévalence = 5 à 10%, début classique à la fin de l’adolescence ou chez le jeune adulte, prédominance féminine (2/1) 
- FdR : facteurs de stress (traumatisme, conflit relationnel...), stratégie d'ajustement au stress réduite (trouble de la 
personnalité...), antécédents familiaux de troubles somatoformes 
Trouble psychosomatique = trouble médical non psychiatrique objectivable dont la dimension psychologique (notamment par 
facteur de stress) est déterminante dans la survenue et l’évolution 
- Pathologies fréquemment impliquées : asthme, eczéma, céphalées, colopathies, ulcère gastroduodénal... 
> Souvent regroupés sous le terme de trouble psychosomatique au sens large = manifestations à expression essentiellement 
physique, mais dont le déterminisme et l’évolution sont fortement marqués par l'intervention de facteurs psychologiques ou 
psychopathologiques : « expression corporelle des tensions psychologiques » 





= Symptômes et signes cliniques d’allure non psychiatriques, reliés à un trouble mental, sans anomalie lésionnelle 





Plaintes - Gastro-intestinale - Génito-urinaire et sexuel mis 
fonctionnelles | - Cardiovasculaire - Cutané 





- Moteur : altération de la coordination et de l’équilibre, faiblesse localisée, parésie, contracture, 
dystonie, tremblement, aphonie, diplopie, difficulté de déglutition, rétention urinaire... 
- Sensorielle/sensitive (le plus souvent du côté gauche) : diminution de sensibilité, cécité, surdité, 
hallucinations poly-sensorielles 
- Mouvements anormaux, convulsions, crises d’allure épileptique avec perte de connaissance 
> Orientation : - Non respect de l’organisation anatomique du système nerveux 

- Influencé par la suggestion 
> Associé dans 30% des cas à une maladie neurologique (épilepsie, SEP ou myasthénie 
principalement) : signes non expliqués entièrement par la maladie neurologique 


Signes d’allure 
neurologique 


Sémiologie 





- Symptôme douloureux aigu (< 6 mois) ou chronique (> 6 mois) 

















Symptômes | o CH ne Fos 
- Possiblement associée à une pathologie médicale, mais n’expliquant pas la sévérité et/ou le 
douloureux ne 
maintien de la douleur 
Syndrome de Briquet : association de multiples plaintes fonctionnelles polymorphes et durable 
Trouble de - Symptômes ou signes cliniques touchant plusieurs domaines corporels (> 3 domaines) 
somatisation - Début < 30 ans, évolution sur plusieurs années 
- Absence de diagnostic différentiel après bilan adapté 
= Trouble de somatisation n’atteignant qu’un seul domaine corporel, pour une durée > 6 mois 
(trouble indifférencié) ou < 6 mois (trouble non spécifié): troubles fonctionnels ou psychogènes 
Trouble - Gastro-entérologie : colopathie fonctionnelle ou syndrome du colon irritable 
- Cardio-pulmonaire : spasmophilie, syndrome d’hyperventilation, tétanie normocalcique 
somatoforme j P p RUE? yp i que; 
4 Aaa précordialgie non angineuse 
> ! PUEA - Neurologique : céphalées de tension 
S non spécifiés - Général : fibromyalgie (polyalgie idiopathique diffus), syndrome de fatigue chronique 
= - Stomato : syndrome algo-dysfonctionnel de l’appareil manducateur, glossodynie 
A - Génital : vulvodynie, anodynie, algies pelviennes, syndrome douloureux prémenstruel 
K3 
S = Symptômes ou signes cliniques d’allure neurologique 
S Trouble de nE B À f sa 
S 3 - Facteur psychologique de stress déclenchant ou entretenant le trouble 
S conversion - Absence de diagnostic différentiel après bilan adapté 
- Symptôme douloureux 
Trouble YMP . : 
- Facteur psychologique de stress déclenchant ou entretenant le trouble 
douloureux 


- Absence de pathologie médicale expliquant la douleur ou l’intensité/le maintien des douleurs 





= Conviction erronée de présenter une pathologie médicale non psychiatrique, persistant malgré 
Hypocondrie un bilan médical approprié et rassurant 
- Durée > 6 mois 











Dysmorphophobie | - Préoccupation portant sur un défaut imaginaire de l’apparence physique 
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- Pathologie médicale expliquant les symptômes : à éliminer 

- Troubles factices = syndrome de Münchhausen (exceptionnel) : production intentionnelle de signes ou 
DD symptômes physiques ou psychologiques pour jouer le rôle de malade 

- Troubles psychosomatiques : pathologie médicale non psychiatrique (lésion identifiable) pour lesquels des 
facteurs psychologiques jouent un rôle prépondérant dans le déclenchement ou l'entretien de la maladie 








Diagnostic 


- Trouble psychiatrique : trouble dépressif caractérisé, trouble anxieux, trouble de l’adaptation, 
Comorbidité | trouble de personnalité, trouble dissociatif 
- Pathologie médicale non psychiatrique fréquemment associée 





- Principalement lié au risque suicidaire en cas de trouble dépressif associé 





Mortalité ` BDA ; ne : z Pi 5 j PE AEE 
- latrogène, lié à des investigations ou interventions médicales ou chirurgicales injustifiées 
(S) 
z - Syndrome clinique sévère 
S Facteur de | - Comorbidité psychiatrique ou non psychiatrique 
à mauvais - Diagnostic tardif avec répétition d'examens paracliniques, hospitalisations et PEC aux urgences 
pronostic - Durée d'évolution longue 





- Difficulté pour reconnaître les facteurs de stress et émotionnels engagés 





- Hospitalisation courte en médecine : parfois indiquée pour la réalisation d'examens complémentaires éliminant un 
diagnostic différentiel non psychiatrique 
- Hospitalisation en psychiatrique : comorbidité psychiatrique avec signes de gravité 

















But : - Orienter le patient vers un suivi psychiatrique 
- Ne pas multiplier les investigations paracliniques contribuant à l'entretien des troubles 
: - Reconnaître que les symptômes sont « véritables » 
Education a N aa a : 
thé ti - Nommer le trouble, rassurer sur le fait qu’il s’agit d’une maladie commune et reconnue 
SARENUIQUE _ Recherche des facteurs de stress maintenant les symptômes 
- Discuter du traitement : médicaments souvent inefficace, traitement psychologique efficace 
- Maintenir une prise en charge collaborative avec le médecin orientant le patient et le psychiatre 
PEC des - Trouble dépressif caractérisé, trouble anxieux : antidépresseur, psychothérapie 
comorbidité - Trouble de l’adaptation, trouble de personnalité : psychothérapie seule 
- Thérapie cognitivo-comportementale : prise de conscience de la focalisation de l’attention sur 
: les sensations corporelles, lutte contre les conduites d’évitement 
Traitement . . | . . : f | 
scifi - Relaxation avec exercices respiratoires, baisse de la tension musculaire, biofeedback 
SpECHIQUE - Méditation avec exercices d'entraînement attentionnel 
- Thérapie familiale chez l’enfant/adolescent ou en cas de facteur de stress familial 
> Efficacité relative dans certains troubles somatoformes : 
=: - Fibromyalgie : antidépresseurs IRSNA 
Traitement ya% P 


- Dysmorphophobie : antidépresseur ISRS 
- Trouble de conversion à type de déficit moteur : stimulation magnétique transcrânienne 
(rTMS) ciblant le cortex moteur 


médicamenteux 





Stratégie de - En cas de symptômes sévères : prise en charge du handicap 
réhabilitation > Ne pas sous-évaluer les répercussions fonctionnelles du trouble 








- Très fréquents : prévalence = 12% 





- Facteurs de stress 

- Trouble anxieux ou dépressif, personnalité 

FdR - Antécédents familiaux de troubles somatoformes 

- Faible niveau socio-économique (sauf pour le trouble douloureux, associé à un bon niveau d'étude) 
- Difficultés de communication intrafamiliale, réponse de la famille aux émotions 





- Anorexie du nourrisson 

- Douleurs abdominales et vomissements psychogènes 
- Mérycisme 

- Coliques idiopathiques 

- Spasmes du sanglot 

- Manifestation asthmatique précoce 

- Céphalées 

- Enurésie, encoprésie 

- Nanisme psychogène 

- Syndrome de fatigue chronique... 


Manifestations 
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ITEM 71 : PSYCHOTHERAPIE 














Psychothérapie = toute méthode de traitement des désordres psychiques ou corporels utilisant des moyens psychologiques 
et la relation du thérapeute et du malade 

- Processus interactionnel conscient et planifié, visant à apaiser des souffrances et influencer les altérations du comportement 
- Psychothérapeute = diplômés du Doctorat en médecin, ou psychologue clinicien et psychanalyste avec une formation 

- Patient : implique une demande de soin et de changement, nécessite parfois des capacités de réflexion et d'association 
d’idées ou d'acceptation de l'imaginaire, possibles contre-indications (impulsivité, idées délirantes, interprétations) 








= > 400 formes de psychothérapie, reposant sur un courant théorique et un technique propre à la méthode 
- Point commun à toute les techniques : l’empathie 
- Conditions de reconnaissance : techniques codifiées, fondée sur une théorie scientifique reconnue et reposant sur des 
indications clairement établies, pratiquée par des intervenants formés et compétents, et dont les effets (favorables et 
défavorables) doivent pouvoir être évalués 
- 3 facteurs : - Attentes du patient : guidées par la situation de vie, les symptômes et les comportements 

- Alliance thérapeutique entre le patient et le thérapeute 

- Place de la psychothérapie par rapport aux interventions de réhabilitation, éducatives ou sociales, et aux 

prescriptions médicamenteuses 


Technique 





- Choix de la technique : selon les symptômes (type, gravité et sévérité), le choix du patient et l’accessibilité aux soins 












































= Psychothérapie de 1°” niveau : base commune sur laquelle se construisent d’autres psychothérapies 
- Principe théorique : vise à accompagner et aider le patient face à une situation de vie difficile et 
stressante (annonce d’une maladie grave, survenue d’un traumatisme, deuil, anxiété réactionnelle...) en 
utilisation des méthodes analytiques, cognitivo-comportementales et relationnelles 
- Obtention d’une amélioration symptomatique 
Pacte Objectifs | Re d’un Aubre psychologique | 
place de stratégies d’ajustement du patient face au stress 
thérapie - Rétablissement d’une estime de soi et d’un sentiment d’efficacité personnel 
de soutien 
- Repérer et structurer la demande du patient 
- Ecoute attentive, empathique, compréhensive, validant les ressentis en nommant et 
Modalités | clarifiant le contenu des représentations et des émotions 
- Soutien et renforcement du sentiment de liberté et d'efficacité personnelle en 
réassurant, encourageant, valorisant et conseillant 
Indication | > Toutes les pathologies médicales psychiatriques et non psychiatriques 
v = Thérapie verbale brève 
E Principe théorique : acquisition par le patient, par conditionnement, de réponses comportementales ou 
= cognitives dysfonctionnelles (schéma de pensée erronés, phobie, obsession, attaque de panique...) 
g - Thérapie comportementale = comportementalisme ou béhaviorisme : décrit, prévoit et contrôle le 
œ comportement, défini comme une réponse à un stimuli 
S - Thérapie cognitive = théorie du traitement de l'information : identification des schémas cognitifs 
£ acquis par apprentissage, donnant lieu à des pensées automatiques guidant les comportements 
a Objectifs | - Acquisition des compétences psychologiques afin de faire face à ses problèmes 
Le x |-Désensibilisation par confrontation en imagination au stimulus anxiogène 
£ - Exposition par confrontation in vivo (graduée) au stimulus anxiogène, avec 
Thérapie £ modification des comportements 
cognitivo- £ | -Immersion (flooding) : confrontation directe, non graduée, au stimulus maximal 
comporte- & | -Affirmation de soi 
mentale | Modalités | &§ | - Développement des compétences sociales 
© | - Apprentissage de la gestion des émotions 
- Thérapie rationnelle d’Ellis et méthode de Beck : étude des schémas de 
Cognitif | pensée erronés (sur-généralisation, pensée dichotomique, conclusions 
arbitraires...) et développement de schémas cognitifs plus adaptés 
- Trouble anxieux : TOC, phobie, trouble anxieux généralisé, ESPT 
- Trouble dépressif caractérisé 
a Prévention du suicide 
- TCA, troubles du sommeil 
- Trouble de personnalité borderline, dépendance 
- Schizophrénie 
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Psychothérapie individuelle 


Psychothérapie de groupe et collective 








= Thérapie généralement longue, sur plusieurs années 

Principe théorique : repose sur le postulat de l’inconscient, développé par Freud 

- 3 instances psychiques, le Ça (inconscient, siège des pulsions et désirs refoulés), le Moi (conscient) et le 
Surmoi (conscience morale, formée par l’intériorisation des interdits parentaux et sociaux) 

- Les mouvements générés par les pulsions sont à l’origine de conflits intrapsychiques, dont le symptôme 
du patient est l’expression 

- Lutte par des mécanismes de défense inconscients (refoulement, clivage, projection, annulation, déni, 
déplacement, passage à lacte...) 





- Mise à jour progressive et prise de conscience d'éléments inconscients et de processus 


Objectif | r : Hu ; LES 
J psychiques, suivi d’un aménagement progressif des mécanismes de défense délétères 








- Patient allongé sur un divan, psychanalyste hors du champ de vision avec une 
attitude de neutralité affective 


Psycho- a . a a 
e É - Association libre : expression des pensées sans ordre ni hiérarchisation 
t rapie Cure - Transfert : mouvements émotionnels du patient vers le thérapeute (répétant des 
analytique analytique attitudes acquises dans l’enfance) 


- Contre-transfert : ensemble des émotions et affects induits chez le thérapeute par le 
transfert du patient 
- Interprétation : intervention de l'analyste en vue d'éclairer l’origine des symptômes 





D’inspiration | = Cure-type aménagée : patient et thérapeute face à face 
analytique - Thérapie plus directement orientée vers le soin 








- Troubles psychiatrique non psychotiques surtout : troubles anxieux, phobies, TOC, 
troubles somatoformes, troubles de personnalité (histrionique et narcissique surtout), 
troubles de l'adaptation, ESPT 

- Dans les autres cas : possible si patient demandeur, motivé, avec un bon insight et des 
représentations psychiques adaptées à celle de la psychanalyse 

> Contre-indiqué en cas de troubles psychotiques sévères ou décompensés 


Indications 











Autres 





- Psychothérapie interpersonnelle : focalisée sur les conflits interhumains, les déficits de communication, les 
transitions dans les rôles de la vie, les processus d’attachement et de perte 

- Thérapie dérivant des TCC ou agissant sur les cognitions (TCC «Ab vague) : thérapie ACT (d'acceptation et 
d'engagement), Programmation neurolinguistique (PNL), thérapie cognitive basée sur la pleine conscience 
(MBCT), remédiation cognitive, EMDR (Désensibilisation et reprogrammation par mouvements oculaires) 

- Thérapies humanistes : thérapie existentielle et phénoménologique (Dasein analyse), Gestlat-thérapie, analyse 
transactionnelle, psychothérapie intégrative, thérapie Rodgerienne 

- Thérapie corporelle et à médiation : médiation corporelle, médiation artistique, relaxation, biofeedback, 
sophrologie, hypnose... 





- Principe théorique : modèle systémique de Bateson et Ecole de Palo Alto, envisageant la famille ou le 
couple comme un système dynamique où les membres sont en perpétuelle interaction 





- Etude de la famille : règles, mythes, transactions, équilibre, flexibilité face au changement 


Objectif. : : A | Gao ts 3 
JENE Réduction des symptômes du patient-désigné par la PEC de l’ensemble du système 





- Affiliation (joining) : le thérapeute s'imprègne de la culture familiale 


Thérapie - Redéfinition et connotation positive : analyse des comportements et de leur signification 
systémique - Questionnaire circulaire : recherche de différences entre les membres de la famille, 


familiale (ou | Modalité 
de couple) 


modification des « étiquettes » attribuées à chacun 

- Génogramme familial : représentation écrite des relations entres les différents membres 
- Prescription de tâches 

+ Possiblement avec enregistrement audio et vidéo de l'entretien (pour analyse par le 
thérapeute) ou avec un co-thérapeute caché par un miroir sans tain 





= Troubles psychiatriques en lien avec des facteurs de risques et de maintien en rapport 
Indication | avec les interactions familiales : TCA (anorexie surtout), addiction, schizophrénie, 
autisme, TDAH, troubles des conduites 











Autres 





- Psychothérapie institutionnelle 

- Psychothérapie mère-bébé 

- Psychothérapie de groupe : psychodrame (analytique ou de Moreno), groupe de paroles, groupe d’affirmation 
de soi, groupe de réhabilitation sociale et cognitive 

- Ateliers thérapeutiques, art-thérapie 
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ELECTRO-CONVULSIVO-THERAPIE 





= Administration d’un courant électrique trans-crânien de faible intensité provoquant une crise tonicoclonique généralisée 
- Sous anesthésie générale et curarisation de courte durée : limite le risque de traumatisme (blessure, luxation, fracture...) 
- Sous surveillance clinique et tracé EEG 

- En une douzaine de séances sur quelques semaines (2 ou 3/semaine) 

+ ECT d’entretien pendant quelques mois (1/mois) 








= Episode dépressif caractérisé, uni- ou bipolaire ou épisode maniaque 





Trouble de | in ; SA ; ; À 
2 rumeur - En cas de risque vital à court terme : tentatives de suicide, anorexie, déshydratation... 
© - En cas de résistance médicamenteuse 
[e] 
Q zas 225 : s 
5 - Syndrome positif résistant dans la schizophrénie 
= Trouble 


- Syndrome catatonique en cas de risque vital à court terme (déshydratation, syndrome 


sychotique Ne nn es 
Pay a neurovégétatif) ou en cas de résistance aux benzodiazépines 








Absolue - HTIC : seule contre-indication absolue 





- Contre-indication à l’anesthésie générale 

- Lésion intra-crânienne expansive 

- Antécédent récent : hémorragie cérébrale, IDM, maladie emboligène, anévrisme ou malformation 
vasculaire à risque hémorragique, décollement de rétine, phéochromocytome 

- Antécédents de complication ou d’inefficacité de l’ ECT 

- Prise d’anticoagulants 


Relative 
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> Aucun bilan paraclinique pré-thérapeutique n’est obligatoire 
Bilan pré- - Eliminer un diagnostic différentiel : imagerie cérébrale 

thérapeutique | - Consultation pré-anesthésie obligatoire 

- Bilan biologique pré-anesthésie 





- Céphalées 

- Nausées 

- Douleurs musculaires 

- Confusion post-critique 

- À moyen terme : altérations cognitives, essentiellement troubles mnésiques antérogrades, 
disparaissant dans les 2 mois 

- A long terme : troubles mnésiques rétrogrades concernant la période de l’ECT 


Modalités 


Effets 
secondaires 














CODEX ( S-ECN.COM 





ITEM 72 : PSYCHOTROPES 














Psychotrope = toute substance chimique d’origine naturelle ou artificielle susceptible de modifier l’activité mentale 





= Ralentisseur de l’activité du système nerveux : - De la vigilance : hypnotique 





Psycholeptique - De l'anxiété : anxiolytique 
Classifi- - De l’humeur/autres : antipsychotiques 
cation Psycho- = Excitateur de l’activité du système nerveux : - De la vigilance : psychostimulants 
de analeptique - De l'humeur : antidépresseurs 





Delay - 
Deniker Psycho-isoleptique | = Régulateur de l’activité du système nerveux : thymorégulateur 





= Perturbateur de l’activité du système nerveux : sans intérêt thérapeutique 


Psychodysleptique - Hallucinogènes (psilocybine, mescaline, LSD, héroïne...), cannabis, alcool, kétamine... 














ANTIDEPRESSEUR 





Antidépresseur : action sur les troubles dépressifs, élargie au traitement des troubles anxieux 

- Imipraminique (tricyclique ou non) : inhibition de la recapture pré-synaptique de noradrénaline + de la sérotonine 

- Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) 

- Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSN) 

- Inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO), sélectifs ou non de la MAO-A : inhibition du catabolisme intracellulaire des 

monoamines, réversible ou irréversible 

- Autres : - a2-bloquant pré-synaptique (/ la libération synaptique de noradrénaline et sérotonine) : mirtazapine, miansérine 
- Modulateur glutamatergique : tianeptine 
- Agoniste mélanotinergique et antagoniste 5HT2-C : agomélatine 






































- Action principale : / concentration synaptique de monoamines = noradrénaline, sérotonine, dopamine 
vede - Effets collatéraux : - Antihistaminique : sédation, prise de poids 
à ne - a-adrénolytique : sédation, hypotension, trouble de l’érection/éjaculation 
D - Anticholinergique : effets atropiniques 
© + Tricyclique : effet cardiotrope stabilisateur de membrane (quinidine-like) et \ seuil épileptogène 
[e] 
E - Administration orale (aucun intérêt des autres modes ď’administration) 
D : : z ` , z : 
= - Demi-variable selon la molécule : courte pour les IMAO, très courte pour l’agomélatine 
Q Pharmaco- er S ; He se ; 
anétique - Effet de 1 passage hépatique : important pour les imipraminiques, moindre pour les ISRS 
- Catabolisme hépatique par les isoenzymes du cytochrome P450 
- Inhibiteurs enzymatiques pour certaines molécules : fluoxétine, paroxétine, fluvoxamine... 
- Antidépresseur psychostimulant (ou psychotonique) = lutte contre le ralentissement psychomoteur, 
Effet mais peut majorer une anxiété : fluoxétine 
- Antidépresseur intermédiaire (spectre thérapeutique variable) : escitalopram, paroxétine, ISRNA 
- Antidépresseur sédatif (\ anxiété) : mirtazapine, miansérine, amitriptyline, doxépine, maproptiline 
Pharmaco- | - Antidépresseur spécifique : sérotoninergique, noradrénergique ou dopaminergique 
logie - Antidépresseur non spécifique : sérotoninergique (5HT) et noradrénergique (NA) à des degrés variables 
Non spécifique Amitriptyline Laroxyl® Anticholinergiques ++ 
Sédatif SHT > NA Doxépine (surtout l’amitriptyline) 
Imipraminique Re pe Antihistaminique ++ 
ë p k q Spécifique NA Maproptiline j A 
5 Tricyclique a-adrénolytique ++ 
2 Are Non spécifique Imipramine Tofranil® + stabilisateur de membrane 
ES Intermédiaire H : ; U aaa N 
8 SHT > NA Clomipramine Anafranil® + N seuil épileptogène 
2 Stimulant Spécifique 5HT Fluoxétine Prozac® 
Escitalopram Seroplex® 
Paroxétine Deroxat® 
ISRS TR nes : > Pas ou peu d'effet 
Intermédiaire Spécifique 5HT Sertraline : . . 
j anticholinergique, 
Fluvoxamine H a 
. antihistaminique ou a- 
Citalopram j . 
adrénolytique 
None EE Venlafaxine Effexor® 
IRSNA Intermédiaire P g Duloxétine Cymbalta® 
5HT > NA p 5 
Milnacipran 
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Classification 


Prescription 








IMAO 


Non spécifique Non sélectif : iproniazide 


Désinhibit 
RASE Dopamine, SHT, NA Sélectif À : moclobémide > Pas ou peu d'effet 





Autres 
molécules 


anticholinergique, 
antihistaminique ou a- 
adrénolytique 


Glutamatergique Tianeptine 





Intermédiaire 5HT + agoniste 


; j i Agomélatine Valdoxan® 
mélatoninergique 





Non spécifique Miansérine Effet antihistaminique et a- 


Sédatif 
TER 5HT = NA Mirtazapine adrénolytique 














Règles de 
prescription 


- Généralement non en urgence 

- En 1è intention : ISRS ou IRSNA ou éventuellement de classe « autre » 

- Choix selon la symptomatologie dominante : sédatif si trouble anxieux (prise le soir) ou 
intermédiaire si trouble dépressif isolé 

- Posologie efficace d'emblée (ISRS) ou rapidement progressive (imipraminique, IMAO) 

- Chez le sujet âgé : début à mi-posologie, augmentation progressive 

- Dose doublée dans les troubles obsessionnels compulsifs 

- Dosage sanguin : en cas de réponse insuffisance, d'effets indésirables, d'intoxication ou 
de doutes sur l’observance du traitement 

- Hypnotique et anxiolytique non systématique en prévention du syndrome de levée 
d’inhibition, indiqué comme traitement symptomatique les 1% jours 

> Tianeptine = risque d’abus et dépendance : ordonnance sécurisée, durée limitée à 28 j 


Initiation 





TU - Traitement et posologie ayant permis la sortie de l’épisode dépressif 
d'entretien | - Privilégier la monothérapie 





- 6 mois après rémission d’un 1°” trouble dépressif caractérisé 

- Traitement au long cours en cas de trouble dépressif récurrent et/ou anxieux 
Arrêt du - Diminution progressive de posologie pour éviter un syndrome d’arrêt : anxiété, 

traitement | irritabilité, troubles du sommeil (cauchemars), sensation vertigineuse, troubles de 

l'équilibre, syndrome pseudo-grippal 

> Arrêt en quelques semaines si traitement < 1 an ou en quelques mois si >1an 








- Trouble de l’humeur : épisode dépressif caractérisé, trouble dépressif récurrent 
- Trouble anxieux 











Indication na E p . : : 
- Autres : troubles du sommeil (insomnie, énurésie, narcolepsie), algies neurologiques rebelles 
(imipraminique, IRSNA), céphalées rebelles et migraines (imipraminique, IMAO) 
- Symptômes dépressif : - Symptômes isolés, en nombre insuffisant ou sur une durée < 15 jours 
- Episode dépressif caractérisé d'intensité légère (en > 1e intention) 
Ne - Trouble bipolaire : indiqué seulement dans le cadre d’un épisode dépressif caractérisé 
eee modérée/sévère, sous thymorégulateur, et non au long cours 
- Troubles anxieux : symptômes isolés ou en nombre ou durée insuffisant pour remplir les critères 
diagnostiques, phobie simple et agoraphobie isolée 
- Addiction à l'alcool : indiqué si persistance des symptômes dépressifs > 3 à 6 semaines du sevrage 
- Association d’IMAO et d’un autre antidépresseur 
- Hypersensibilité 
Contre- + Imipraminique : - Effet cardiaque : IDM récent ou coronaropathie non stabilisée, insuffisance 
indication cardiaque décompensée, trouble du rythme cardiaque 
absolue - Effet anticholinergique : glaucome aigu, adénome prostatique 
+ IMAO : HTA, phéochromocytome, AVC, polynévrite 
+ Agomélatine : insuffisance hépato-cellulaire 
- Grossesse/allaitement : selon le rapport bénéfice/risque, privilégier un ISRS ou un tricyclique 
- Insuffisance hépatique et insuffisance rénale : ajustement des posologies 
Contre- + Imipraminique : - Epilepsie 
indication - Trouble démentiel 
relative - Sujet âgé > 75 ans 





+ IMAO non sélectifs : alimentation riche en tryptophane et tyramine (fromage fermenté, sauce soja, 
hareng en saumure, bière, vin...) 
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- Tabac, alcool : N les concentrations d’antidépresseur 
- Inhibiteur enzymatique (cytochrome P450) : cimétidine, paroxétine, fluvoxamine 
- Potentialisation par liaisons aux protéines plasmatiques (AVK...) : paroxétine, fluoxétine 
Interactions | + Imipraminique: - Baisse de concentration des barbituriques 

médica- - Potentialisation: anticholinergique, inhibiteur calcique, anti-arythmique, anticoagulant 
menteuses - N l'effet de la clonidine et de l’a-méthyl-DOPA 
+ IMAO non sélectifs : antidépresseurs, anesthésiques, morphiniques 
+ IMAO sélectifs : - Potentialisation des El des neuroleptiques, inhibiteurs calciques, morphiniques 

- Sympathomimétique antidépresseur : risque de syndrome sérotoninergique 


Prescription 





- ISRS et IRSNA : aucun bilan paraclinique nécessaire 











TE - Imipraminique : ECG, bilan ophtalmologique, bilan rénal, bilan hépatique + EEG si atcds d’épilepsie 
peutique - Agomélatine : bilan hépatique 
- Usage des IMAO : à réserver au spécialiste 
> 1/3 de réponse complète, 1/3 de réponse partielle, 1/3 de non réponse 
- Délai de réponse thérapeutique complet = 6 à 8 semaines de traitement à posologie efficace 
Troubles - Délai ď’action variable : - Anxiété, sommeil : en quelques jours 
dépressifs - Ralentissement psychomoteur, idées suicidaires : en 1 à 2 semaines 
N - Amélioration de l'humeur : en 2 à 4 semaines 
Ş - Suivi rapproché : à 1 semaine, 2 semaines, 1 mois puis 1/mois 
Š - TOC : - Meilleure efficacité sur les pensées obsédantes que sur les compulsions 
- Délai plus long : délai d'action en 4 à 8 semaines, réponse complète en 10 à 12 semaines 
Troubles - Trouble panique : réponse complète en 6 à 8 semaines 
anxieux - Phobie sociale : délai d'action de 3 à 4 semaines, réponse complète en 8 à 12 semaines 
- Trouble anxieux généralisé : délai d'action en 1 à 2 semaines, réponse complète en plusieurs 
semaines, avec action préférentielle sur la symptomatologie psychique 








- Levée d’inhibition suicidaire = levée de l'inhibition psychomotrice avant amélioration de l'humeur (discuté) : 
risque de passage à l’acte suicidaire > à surveiller lors des 1° semaines de traitement 

- Virage maniaque de l'humeur : surtout avec les tricycliques ou chez patient avec trouble bipolaire 

- Prise de poids possible avec la plupart des antidépresseurs 





- Anticholinergique central : troubles du sommeil, confusion 

- Anticholinergique périphérique : sécheresse buccale, troubles de l’accommodation, 
constipation, rétention urinaire... 

- Adrénolytique/antihistaminique centraux : sédation, somnolence diurne, prise de poids 
Imipraminique | - Adrénolytique périphérique : hypotension orthostatique 

- Neurologiques : tremblements, dysarthrie, épilepsie à doses élevées 

- Neurovégétatifs : sueurs nocturnes, troubles sexuels, trouble de la conduction et de la 
repolarisation 

- Allergique/toxique : agranulocytose, hépatite toxique 
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- Effets digestifs : nausées, diarrhées, anorexie, constipation, parfois sécheresse buccale 

- Effets neurologiques : tremblements, irritabilité, céphalées 

- Dysfonction sexuelle 

- Hépatotoxicité (duloxétine) 

- Syndrome sérotoninergique par surdosage ou interaction (IMAO...) : rigidité musculaire, 
myoclonie, agitation, confusion, hyperthermie, hyperréflexie, hypotension, convulsion, coma 
- Hyponatrémie par SIADH, principalement chez le sujet âgé 

- IRSNA : HTA 


Tolérance 


ISRS et IRSNA 





- Crise hypertensive : risque de décès par hémorragie cérébrale ou méningée 

- Anticholinergiques : sueurs, tremblements, sécheresse buccale, hypotension artérielle. 
- Hépatotoxicité 

- Polynévrite, névrite optique 

- Interactions médicamenteuses 


IMAO non 
sélectif 





IMAO sélectifs | - Céphalées, troubles digestifs, vertiges 





- Prise de poids : miansérine, mirtazapine 
- Addiction : tianeptine 

- Hépatotoxicité : agomélatine 

- Agranulocytose rare pour la miansérine 


Autres 
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NEUROLEPTIQUE 








Antipsychotique = neuroleptique : - Création d’un état d’indifférence psychomotrice (sans action hypnotique) 


Physiologie 
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Classification 





- Diminution de l'agressivité, de l’excitabilité et de l'agitation 

- Action réductrice sur les psychoses aiguës et chroniques 

- Production d’effets secondaires neurologiques et neurovégétatifs 
- Action sous-corticale dominante 























= Neurones du tronc cérébral (aire tegmentale ventrale) se projetant vers des structures 
Voie méso- limbiques (noyau accumbens, amygdale, hippocampe) 
limbique - Rôle dans la mémoire, les apprentissages, le renforcement positif des comportements 
o apportant du plaisir, la régulation de la vie émotionnelle et le contrôle de la motivation 
E 22 : : 
© = Neurones du tronc cérébral (aire tegmentale ventrale) se projetant vers le cortex 
£ Voie méso- préfrontal, orbito-frontal et cingulaire antérieur 
S corticale - Favorise le fonctionnement du lobe préfrontal : fonctions exécutives 
$ - Rôle dans certaines activités mnésiques et processus attentionnels 
el . . . . . 2 
S Voie nigro- = Neurones de la substance noire se projetant au striatum (noyau caudé et putamen) 
> striée - Rôle dans le contrôle de la motricité 
Voie tubéro- = Neurones de l’hypothalamus se projetant sur l’hypophyse 
infundibulaire - Rôle dans la sécrétion hormonale, notamment inhibition de la sécrétion de prolactine 
Dopamine : monoamine synthétisée à partir de la tyrosine, stockée dans les vésicules synaptiques 
Synapse Récepteur : D1/5 (activation de l’adénylate cyclase) ou D2/3/4 (inhibition de l’adénylate cyclase) 


dopaminergique 





- Post-synaptiques : activation du neurone post-synaptique 
- Pré-synaptique : rétroaction négative sur l’activité électrique du neurone pré-synaptique 
Transporteurs de la dopamine : réabsorption de la dopamine libérée dans la fente synaptique 





Action principale = anti-dopaminergique D2 : - Action sous-corticale sur la voie méso-limbique : action thérapeutique 
- El : extrapyramidaux (nigro-striée), endocriniens (tubéro-infundibulaire), 
aggravation du dysfonctionnement préfrontal (méso-corticale) 
- Anti-dopaminergique sur les autres récepteurs dopaminergiques : D1, D3, D4... 
- Anti-sérotoninergique : SHT2A, 5HT2C... 
- Antihistaminique : sédation, prise de poids 
- a-adrénolytique : sédation, hypotension, effets secondaires sexuels (trouble de l'érection et de l’éjaculation) 
- Anticholinergique : effets atropiniques 





Action anti- 
sérotoninergique 


SHT2 


= Plupart des antipsychotiques atypiques et certains antipsychotiques classiques (chlorpromazine) 
- Action SHT2A : module l’effet anti-dopaminergique D2 en / la concentration synaptique de 
dopamine > action anti-productive au niveau méso-limbique, activité anti-déficitaire et pro- 
cognitive au niveau méso-corticale et N les effets indésirables moteurs au niveau nigro-striée 
- Action 5HT2C : anxiolyse, \ prolactinémie, gain de poids 





Agonisme partiel 


D2 





Aripiprazole = agoniste partiel : action régulatrice de l’activité dopaminergique 
- Blocage du récepteur D2 sur-stimulé : effet antagoniste anti-productif 
- Activation du récepteur D2 sous-stimulé : effet anti-déficitaire et Y les effets extrapyramidaux 





> Effet sédatif : ~ la tension nerveuse et l’angoisse 
> Effet incisif : ~ la quantité et la prégnance des productions délirantes et hallucinatoires 
- Neuroleptique sédatif : lévomépromazine, chlorpromazine, cyamémazine, loxapine 





Effet 
- Neuroleptique moyen (effets thérapeutiques et El modérés) : pipotiazine 
- Neuroleptique polyvalent : halopéridol, fluphénazine 
- Neuroleptique désinhibiteur : sulpiride 
see | Neuroleptique monopolaire = effet sédatif proportionnel à la dose : cyamémazine, alimémazine... 





- Neuroleptique bipolaire = stimulant à faible dose, sédatif à haute dose : amisulpride, sulpiride, halopéridol... 





























Phénothiazine Butyrophénone Thio-xanthène Benzamide 
: Chi i Fluphénazi me 
Neuroleptique Orpromaznine “P Spans Halopéridol s P 
Y Pa Cyamémazine Popotiazine Pioambérone Fupentixol Sulpiride 
5 lassique Alimémazine Propericiazine p P | Zuclopenthixol Tiapride 
S ; A : Dropéridol 
Š Lévomépromazine 
È : Benzamide Dibenzooxazépine | Dibenzodiazépine Benzisoxazole Quilonolone 
Neuroleptique . x . . 
Hoi Amisulpride Loxapine Clozapine Risperidone Aripiprażole 
ALY BIqUC P Olanzapine Quétiapine Paliperidone pip 
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- Choix de la molécule selon l'indication, la symptomatologie prédominante, les anciens 
Traitement | neuroleptiques essayés... : généralement neuroleptique atypique en 1°° intention 

d’attaque | -Voie d'administration orale à privilégier, ou IM chez le patient agité ou opposant (loxapine...) 
- Doses rapidement progressives, posologie ajustée à l'efficacité et la tolérance 





Traitement | - Privilégier une monothérapie, à dose minimale efficace 
de fond - Forme retard IM en cas d’inobservance : paliperidone, risperidone, olanzapine, aripiprazole 





- Envisagé après 1 an en cas de 1°” épisode psychotique bref ou après 5 ans en cas de rechute 
- Envisagé selon l’évolution clinique dans les psychoses chroniques 
- Arrêt progressif sur 6 à 8 semaines 


Arrêt de 
traitement 


Règles de prescription 








- Episode psychotique bref (quelle que soit son étiologie) 
Trouble - Trouble schizo-affectif 

psychotique | - Trouble schizophrénique 

- Trouble délirant chronique 





- Episode maniaque sévère avec symptômes psychotiques 
Trouble de | - Episode dépressif caractérisé avec symptômes psychotiques 

l'humeur - Episode mixte avec excitation importante ou anxiété importante 
- Traitement préventif des rechutes du trouble bipolaire 





- Traitement symptomatique de courte durée de l’anxiété de l’adulte, après échec des 
thérapeutiques habituelles : cyamémazine ou autre neuroleptique sédatif 

- Troubles obsessionnels compulsifs résistant au traitement de 1°" ligne 

- Trouble du comportement : agitation ou agressivité (toute cause, même en cas de démence) 
- Tics de la maladie de Gilles de la Tourette 

- Insomnie rebelle : alimémazine ou autre neuroleptique sédatif 


Indications 


Autres 
indications 
psychiatriques 





- Etat confuso-onirique - Anesthésiologie 
- Mouvements anormaux (chorée de Huntington...) - Antiémétique lors des chimiothérapies 
- Algie intense 


Non 
psychiatrique 
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- Effet anticholinergique : glaucome à angle fermé, HBP 
- Allongement du QT (surtout avec le sultopride) 
- Syndrome malin des neuroleptiques : CI à vie à la molécule incriminée et aux formes retard 
- Hypersensibilité 
- Selon la molécule : - Clozapine, phénothiazine : antécédent d’agranulocytose toxique 
- Sultopride : bradycardie, hypokaliémie 
- Amisulpride : phéochromocytome 
- Phénothiazine : porphyrie 


Absolue 





- Epilepsie (abaissement du seuil épileptogène) 

- Cardiaque : arythmie, angor, hypotension orthostatique 

- Maladie de Parkinson : privilégier la clozapine 

Relative - Insuffisance cardiaque, respiratoire, hépatique ou rénale 

- Grossesse/allaitement 

- Sevrage à l'alcool (privilégier le tiapride), aux barbituriques ou aux benzodiazépines 
- Olanzapine, clozapine : diabète ou intolérance au glucose 


Contre-indications 











- Baisse de l'absorption : anti-acides oraux 

- Augmentation du catabolisme par induction enzymatique : carbamazépine, rifampicine... 

- Diminution du métabolisme par inhibition enzymatique : cimétidine, paroxétine, fluoxétine.. 

- Potentialisation des effets anticholinergiques : anticholinergique, antiparkinsonien, tricyclique... 
- Antagonisme des récepteurs dopaminergiques : L-dopa, agonistes dopaminergiques... 


Interaction 
médicamenteuse 





- Clinique : antécédents cardiovasculaires, grossesse/allaitement, périmètre abdominal, IMC, PA 

- Bilan biologique : NFS, iono, bilan rénal, bilan hépatique complet, glycémie veineuse à jeun, bilan 
lipidique, prolactinémie + B-hCG chez la femme en âge de procréer 

- ECG (avant et sous traitement) : recherche de trouble du rythme ou d’allongement du QT 

- EEG non systématique : discuté si atcds d’épilepsie ou traitement très épileptogène (clozapine...) 


Bilan pré- 
thérapeutique 








Efficacité - Régression des symptômes lors du traitement d'attaque, sans rechute sous traitement d'entretien 





- Neuroleptique de 17. génération : effets secondaires extrapyramidaux et neurologiques surtout 

- Neuroleptique de 2" génération : effets secondaires métabolique surtout = prise de poids, diabète, 
Tolérance dyslipidémie (olanzapine, clozapine, quétiapine) ou hyperprolactinémie (rispéridone, amisulpride) 

- Clozapine : abaissement du seuil épileptogène, agranulocytose, constipation voire pseudo-occlusion 
> Symptômes extrapyramidaux et neurologiques : halopéridol et rispéridone surtout 


Surveillance 
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- Etat d’indifférence motrice: passivité, émoussement affectif, repli, désintérêt > X posologie ou changer de TTT 
> | -Sédation gênante > ~ la posologie ou changer de traitement 
a | - Episode dépressif post-psychotique : trouble comorbide ou effet du traitement > prescription d’antidépresseur 
- Syndrome confusionnel : surtout en cas d'association médicamenteuse et chez le sujet âgé 
- Crise d’épilepsie iatrogène (diagnostic d'élimination) : surtout avec la clozapine 
- Z du risque d’AVC chez le sujet âgé dément avec un traitement prolongé par rispéridone ou olanzapine 
= A l'instauration du traitement ou changement de dose : contracture musculaire 
y - Céphalique surtout : trismus, protraction linguale, contracture orale/péri-orale, trouble de 
Dystonie/ déglutition, blépharospasme, crise oculogyre 
dyskinésie - Corporel : opisthotonos, torticolis 
aiguë = | 
car |” Correcteur anticholinergique IM ou oral : tropatépine (Lepticur®) 
- Ajustement du traitement neuroleptique 
3 - A prédominance akinéto-hypertonique 
S | Syndrome | | 
$ parkinsonien cat |” Modification de posologie, passage à un neuroleptique atypique 
z - Correcteur anticholinergique oral : tropatépine (Lepticur®) 
à - Akathisie : incapacité à garder une position, sensation angoissante d'impatience 
Syndrome - Tasikinésie : déambulation anxieuse avec besoin incoercible de mouvement 
hyperkinétique 
CAT | -$-bloquant (propranolol) ou benzodiazépine (clonazépam) ou cyproheptadine 
= Mouvements anormaux, involontaires, répétitifs, incontrôlables de la face (mastication), 
nr. ou plus rarement du corps (balancement, choréo-athétose) : parfois irréversible 
Dyskinésie - Survenue imprévisible après 3 mois de traitement (voire 1 mois chez le sujet âgé) 
tardive 
car |: Tétrabénazine, modification de la molécule 
> Contre-indication aux correcteurs anticholinergiques (risque d’aggravation) 














- Prise de poids (/ appétit, sédation, \ métabolisme basal, / leptine) : +5 à 10 kg en moyenne 
> Changer de molécule si augmentation de IMC > 1 
- Diabète ou intolérance au glucose : substituer le traitement, réduire la posologie 
Endocrino- | - Troubles lipidiques : hypertriglycéridémie, hypercholestérolémie 
métabolique | - Hyperprolactinémie (/ < 100 ng/mL) : gynécomastie avec galactorrhée, aménorrhée, impuissance 
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- Poids et IMC à 1 mois, 3 mois puis tous les 3 mois 
Surveillance - ECG, glycémie à jeun et PA à 3 mois puis 1/an 
- Bilan lipidique à 3 mois puis tous les 5 ans 








Cardio- Allongement | - Risque de torsades de pointes, FV et mort subite 
vasculaires du QT > QTc (= QT/VRR) > 500 ms ou / > 60 ms : contre-indication ou arrêt 





- Sécheresse buccale > peut être améliorée par l’anétholtrithione 


























Anti- - Constipation, voire pseudo-occlusion (clozapine) - Rétention urinaire 
RENE? cholinergique | - Tachycardie - Syndrome confusionnel 
végétatifs - Troubles d'accommodation, GAFA - RGO, troubles de déglutition 
Adrénolytique | - Hypotension orthostatique - Dysfonction sexuelle 
Hépatique - Hépatite cholestatique 
Aou, - Agranulocytose : tous, surtout sous clozapine > NFS : 1 fois/semaine pendant 4 mois, puis 1/mois 
ne R - Allergie, photosensibilisation 
a - Dépôts pigmentaires rétiniens et cristalliniens voire cataracte 
- FdR : homme, jeune < 40 ans, trouble bipolaire, administration parentérale, début de traitement, 
trouble cérébral organique, association de psychotropes 
Début rapidement progressif : - Hyperthermie à 40-41° - Rigidité extrapyramidale 
€ - Tachycardie - Troubles de la vigilance - Sueurs profuses 
Syndrome - Hypotension artérielle - Troubles cardiorespiratoires - Possibles convulsions 
malin des 


neuroleptiques Bio | - Hyperleucocytose > 15 G/L à PNN, hypernatrémie, hyperkaliémie, 7 CPK, LDH, ALAT/ASAT 





> Transfert urgent en réanimation et arrêt du médicament concerné 

- TTT non spécifique : réhydratation, lutte contre l’hyperthermie, correction électrolytique 
- Bromocriptine et amantadine (agonistes dopaminergiques) + dantrolène (myorelaxant) 

- Suite : CI aux neuroleptiques retard, réintroduction d’un neuroleptique controversée 
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ANXIOLYTIQUE 





- Benzodiazépines : classe principale 
- Anxiolytiques non benzodiazépiniques : carbamate, antihistaminique, azapirone, B-bloquant, etifoxine, captodiamine... 
- Autres psychotropes à action anxiolytique : neuroleptique sédatif (en courte durée), antidépresseur 








= Acide y-amino-butyrique : neurotransmetteur inhibiteur, répartition ubiquitaire dans 40% des synapses 
- Récepteurs : - 2 familles de récepteurs canaux, perméables aux anions : GABA-A et GABA-C 























SA - 1 famille de récepteurs métabotropes : GABA-B 
- Autres ligands : agoniste facilitant (anxiolytique), antagoniste, agoniste inverse (anxiogène) 
%2 vie courte = 4-8h | - Oxazépam (Seresta®) - Clotiazépam (Veratran®) 
2 Vie intermédiaire | - Lorazépam (Temesta®) - Bromazépam (Lexomil®) 
= 10-20h - Alprazolam (Xanax®) - Clobazam (Urbanyl®) 
- Prazépam (Lysanxia® - Loflazé ’éthyle (Victan® 
Z viellongue azépa ( ys nxi ) o azépate d’éthyle (Victan®) 
- Clorazépate dipotassique (Tranxene®) - Nordazépam (Nordaz®) 
= 30-150h D. : 
- Diazépam (Valium®) 
Benzo- mp z z eee 
Re - Liaison aux récepteurs couplés au GABAA > N hyperexcitabilité neuronale 
diazépines Re ee | ; e4 PE 
aeien - Effets : anxiolytique, sédatif, anticonvulsivant, myorelaxant, amnésiant, orexigène 
- Voie orale, IV (sous surveillance respiratoire) ou IM (si patient non observant) 
- Lipophile, catabolisme hépatique, faible inducteur enzymatique, élimination urinaire 
- Efficacité rapide, dès la 1 prise : anxiolyse, induction du sommeil, myorelaxant 
Pharmaco- | - Risque de surconsommation, tolérance et dépendance 
logie - Antidote disponible : flumazénil 
> A prescrire à la posologie la plus faible possible, pendant une durée limitée 








= Action sérotoninergique sur les récepteurs 5HT1A 
Azapirone Buspirone - Anxiolytique d’action retardée (> 1 semaine) et inconstante 
- Sans risque de dépendance 


Pharmacologie 





- Anxiolytique moins fort que les benzodiazépines, dépendance moins marquée 
- Effets indésirables : anticholinergiques 
- Anxiolytique de choix chez l'enfant 


Anti- Hydroxyzine 
histaminique Atarax® 





- Action GABAergique : anxiolytique efficace, avec sédation importante 
Carbamate Méprobamate | - Risque de dépendance et de coma profond en cas d'intoxication, sans antidote 
> Ne sont plus utilisées 











B-bloquant Propanolol - Action adrénergique périphérique : effet anxiolytique non psychiatrique, surtout 
q Métoprolol utile pour les manifestations cardio-vasculaires associée aux états émotionnels 
Captodiamine | - Peu documenté, service médical rendu insuffisant dans AMM 

Autres 








Etifoxine - GABAergique : seulement pour les manifestations psychosomatiques de l'anxiété 





- Durée maximale de prescription de 4 à 12 semaines 
- Début à la posologie la plus faible efficace 
Règles de - Ne pas associer 2 anxiolytiques 
prescription | - Arrêt du traitement progressif, sur une durée de quelques semaines à plusieurs mois 
- PEC spécialisée du sevrage si : troubles psychiatriques sévères associés, dépendance à d’autres 
produits, association à d’autres psychotropes ou insomnie rebelle 





- Traitement symptomatique de l'anxiété : traitement ponctuel de crise d'angoisse aiguë 

- Troubles de humeur : traitement adjuvant possible en début de traitement 

- Etat psychotique : traitement anxiolytique et sédatif, en association avec un antipsychotique à polarité 
productive 

- Insomnie associée à l’anxiété : à %2 vie courte (insomnie de début de nuit) ou longue (fin de nuit) 


Prescription 





Indications 
- Sevrage alcoolique : manifestations anxieuses, prévention du DT et des crises d’épilepsie 


- Sevrage aux barbituriques 

- Sevrage aux opiacés : préférer des neuroleptiques sédatifs (loxapine, cyamémazine) 
- Anticonvulsivant : préventif de récidive, curatif des états de mal épileptiques 

- Myorelaxant : en anesthésiologie et rhumatologie 


+ Benzo- 
diazépine 
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Prescription 


Surveillance 








- Insuffisance respiratoire sévère 
- Insuffisance hépatique sévère 
Benzo- - Syndrome d’apnée du sommeil non appareillé 
diazépine | - Myasthénie 
- Antécédent de réaction paradoxale 











se - Addiction connue pour le flunitrazépam et le chlorazépate disodique haut dosage 
absolue - Buspirone : association à un IMAO (syndrome sérotoninergique) 
- Hydroxyzine : stade précoce de grossesse, glaucome à angle fermé, adénome prostatique 
- Carbamate : insuffisance respiratoire, insuffisance hépatique sévère 
- Etifoxine : état de choc, insuffisance hépatique ou rénale sévère, myasthénie, grossesse/allaitement 
- Captodiamine : grossesse et allaitement 
- Grossesse et allaitement 
Contre ; j A TOE £ j : Le 
re - Insuffisance rénale et hépatique : privilégier l’oxazépam en cas d'insuffisance hépatique 
ne + Benzodiazépine : antécédent de toxicomanie 


+ Carbamate : porphyrie aiguë intermittente, myasthénie, consommation associée d’alcool 





Interactions 


- Diminution de l’absorption : pansement gastrique 
- Ralentisseur du catabolisme : cimétidine, disulfiram 

















us - Potentialisation des effets sédatifs par tout autre dépresseur du SNC : neuroleptique, alcool, opiacés... 
- Carbamate : inducteur enzymatique 
Bilan pré- - Nonindispensable 
traitement | -Si besoin : bilan hépatique... 
- Sédation : somnolence diurne, asthénie, sensation vertigineuse, altération de la vigilance 
- Troubles cognitifs : troubles mnésiques, altération des capacités de réaction 
- Syndrome confusionnel possible chez le sujet âgé 
- Troubles du comportement (favorisés par l'alcool) 
- Actes automatiques amnésiques : chez les patients impulsifs, possibles actes médico-légaux 
- Rebond de l’anxiété à l’arrêt du traitement 
Benzo- je us cp VE Lx x 
TrA INE - FdR : demi-vie courte, posologie élevée, antécédent de dépendance, escalade 
Pharmaco- | des doses, traitement prolongé 
El dépendance | - Syndrome de sevrage : anxiété, tension musculaire, insomnie, cauchemars, 
labilité thymique, impression de déréalisation (voire onirisme), convulsions 
Réaction = Augmentation paradoxale de l’anxiété, de l’agressivité, avec agitation, 
confusion, désinhibition, voire convulsions 
paradoxale - Favorisée par l'alcool, l'agitation et l'agressivité 














- Buspirone : nausées et céphalées fréquentes en début de traitement (disparition spontanée) 
- Hydroxyzine : sédation, effet anticholinergique associé, allongement du QT 
- Réaction allergique 
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HYPNOTIQUE 








Hypnotique = induction du sommeil (état proche du sommeil physiologique) : proche des anxiolytiques 
- Benzodiazépines 

- Apparentés benzodiazépiniques : activité agoniste spécifique de l’unité a1 du récepteur GABA-1 

- Antihistaminiques 

- Neuroleptiques sédatifs 

- Barbituriques : problème de tolérance et d'interactions médicamenteuses > ne sont plus utilisés 














P E , - Diminution de la latence d’apparition du sommeil 
Triazolam Témazépam oo. ; m 
- Privilégie les stades de sommeil lent superficiel aux stades de 
PTE Loprazolam Estazolam | 
Benzodiazépine i K h : sommeil lent profond et paradoxal 
Nitrazépam  Flunitrazépam RE ; 2 DR ; 
e E - Prescription de flunitrazépam limitée à 14 jours avec 
= Lormétazépam i j i un 
© dispensation tous les 7 jours (addictif) 
[e] 
S Apparentés = 2 molécules, d'action hypnotique plus spécifique : - Zolpidem (Stilnox®) : demi-vie plus courte 
3 benzo- - Zopiclone (Imovane®) 
G diazépiniques > Meilleur respect de l'architecture du sommeil 
- Neuroleptique sédatif/antihistaminique : alimémazine, doxylamine, niaprazine 
Autres - Association d’hypnotiques : - Clorazepate dipotassique + acepromazine + aceprométazine 
- Meprobamate + aceprométazine 








- Insomnie transitoire 
Indication - Insomnie réactionnelle 
> Une insomnie chronique n’est pas une indication d’hypnotiques 





- Grossesse, allaitement 
- Enfant < 15 ans 
- Insuffisance respiratoire sévère 


Zolpidem/ - SAOS non appareillé 
Contre- zopiclone - Insuffisance hépatique ou rénale 
indication - Myasthénie 


- Intolérance génétique au galactose 
- Déconseillé en association avec d’autres dépresseurs du SNC 








- Tout hypnotique potentiellement dépresseur respiratoire : insomnie avec SAOS non appareillé 





- Durée limitée : - Quelques jours pour les insomnies réactionnelles 
- Quelques semaines pour les insomnies transitoires : maximum 2 à 4 semaines 
Règles de - Prescription non renouvelable 
prescription | - A demi-vie courte pour les insomnies d’endormissement ou le sujet âgé : privilégier le zolpidem 
- À demi-vie longue pour les insomnies de 2™ partie de nuit : privilégier le zopiclone 
- Prévenir du risque de potentialisation par la consommation d’alcool et du risque de somnolence 
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- Efficacité : régression des troubles du sommeil 





- Goût amer dans la bouche le matin (zopiclone surtout) 

- Amnésie antérograde 

- Somnolence diurne résiduelle (zopiclone surtout) 
Surveillance Zopiclone/ - Troubles digestifs 

zolpidem - Hallucinations hypnagogiques (zolpidem surtout) 

- Sensations vertigineuses, cauchemars, agitation nocturne 
- Syndrome confusionnel chez le sujet âgé 

- Risque de tolérance et de dépendance 
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THYMOREGULATEUR 





Thymorégulateur = stabilisateur de l'humeur : N fréquence, durée et intensité des épisodes thymiques 
- Sels de lithium (Teralithe®) : à libération immédiate (250 mg) ou prolongée (400 mg) 
- Antiépileptiques : - Valproate (Depakote®) et valpromide (Dépamide®) 
- Carbamazépine (Tegretol®) 
- Lamotrigine (Lamictal®) 
- Neuroleptiques atypiques : - Rispéridone : traitement curatif des épisodes maniaques uniquement 
- Aripiprazole, olanzapine : traitement curatif et préventif des épisodes maniaques 
- Quétiapine : traitement curatif et préventif des épisodes maniaques et dépressifs 








= Différents mécanismes : 

- Modifications de l’équilibre hydro-électrolytique et de l’équilibre membranaire (effet stabilisateur) 
- Modifications d’activités enzymatiques 

- Modifications de signaux intracellulaires 

- Modifications directes de certains neuromédiateurs (sérotonine, noradrénaline, GABA) 





ère 


-En 1 ` intention : lithium ou valproate selon le terrain 
- En 2™ intention : carbamazépine, lamotrigine, antipsychotique de ris génération 
- Choix selon : - Terrain : - Adolescente ou femme en âge de procréer : éviter le valproate 
- Patient suicidaire, antécédent de tentative de suicide : privilégier le lithium 
- Observance : lithium à éviter si mauvaise observance 
Règles de - Polarité de l’épisode : maniaque ou dépressif 
prescription - Forme clinique : cycle rapide, dysphorique... 
- Augmentation progressive de posologie 
- Contraception efficace chez la femme en âge de procréer 
- Durée du traitement : au long cours 
- Ne pas arrêter brutalement : risque très élevé de rechute et de récidive 
- Suivi de l'efficacité : épisodes thymiques et leur intensité (+ diagramme de l’humeur) 





- Trouble bipolaire : - Traitement curatif de l'épisode maniaque ou dépressif caractérisé 


















































Indication 
- Traitement préventif de la rechute 
TTT curatif TTT curatif TTT 
z Classe Molécule d'épisode d'épisode préventif Pratique 
2 maniaque dépressif de rechute 
2 
S Lithium Sels de lithium X (hors AMM) X = Référence, effet « anti-suicide » 
KE] 
RS x 
a n ère . r 
= Possible en 1 intention, sauf 
Valproate X X ; 
chez la femme non ménopausée 
Anti- Valpromide X X = En 2™ intention 
convulsivant Carbamazépine X = En 2™ intention 
re = Prévention des épisodes dépressifs 
Lamotrigine (hors AMM) X i . P p 
chez les bipolaires type 1 
Quétiapine X X X 
Aripiprazole 
pip x X X = En 2™ intention 
Neuro- Olanzapine 
leptique Risperidone X 
atypique 
- Utilisé en cas de trouble schizo-affectif : prévention des rechutes 
Clozapine - Potentialisateur de l’antidépresseur en cas d’épisode thymique résistant 
- Manifestations d’impulsivité avec conséquences fonctionnelles 
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LITHIUM 





- Prise orale, absorption digestive rapide, demi-vie = 18-30h, excrétion rénale en compétition avec le Na+ 
- Fourchette thérapeutique étroite : - Dosage à 12h = 0,5 à 0,8 mEq/L en cas de forme à libération immédiate 


= 0,8 à 1,2 mEq/L en cas de forme à libération prolongée 
- Dosage à 24h = 0,5 à 0,8 mEq/L en cas de forme à libération prolongée 





- Insuffisance rénale même modérée : DFG < 85 ml/min 
- Déplétion hydro-sodée ou hyponatrémie 





Contre- - Régime sans sel ou peu salé 
indication - Coronaropathie sévère 
absolue - Insuffisance cardiaque instable 
- Association aux diurétiques 
- Allaitement 
Contre- i ATA . 
indication - Epilepsie EA 
re - Hypothyroïdie 


- Grossesse au 1°” trimestre : risque de cardiopathie congénitale d’Ebstein 





Interactions 


- Z lithémie : AINS, diurétique, IEC, métronidazole, cycline 

- N lithémie : théophilline, corticoïdes, mannitol 

- Augmente le risque de syndrome malin des neuroleptiques et de syndrome sérotoninergique 
- Augmente le risque de neurotoxicité en association à l’halopéridol ou à la carbamazépine 





Bilan pré- 
thérapeutique 


- Bilan biologique : NFS, ionogramme avec calcémie, bilan rénal complet avec créatininémie, urée, 
DFG, protéinurie et glycosurie, bilan hépatique, bilan thyroïdien + B-hCG chez la femme en âge 


- ECG 


- EEG si antécédent de comitialité 





Instauration 


- Dosage de la lithémie (prélèvement le matin, 12h après la dernière prise) : tous les 5 jours jusqu’à 
lithémie efficace, stable et en zone thérapeutique sur 3 dosages successifs, puis tous les mois 
pendant 3 mois puis tous les 6 mois 





Surveillance 


- Lithémie à chaque changement de posologie, en cas d’épisode dépressif ou maniaque et en cas de 
risque de surdosage ou de suspicion d'intoxication 

- Lithémie, bilan rénal et bilan thyroïdien tous les 6 mois 

- Calcémie et ECG tous les ans 





Effets 
secondaires 


Neurologique 


- Tremblements, asthénie, passivité, trouble cognitif (mémoire, concentration) 





- Prise de poids 

















Endocrinien | - Hypothyroïdie, goitre 
- Hypercalcémie, hyperparathyroïdie 
- SPUPD 
Rénal - Néphropathie tubulo-interstitielle 
- Syndrome néphrotique (glomérulonéphrite extramembraneuse) 
Digestif - Nausée, goût métallique, diarrhée, gastralgie 
Cardiaque - Trouble de conduction, trouble de repolarisation, myocardite 
Biologie - Hyperleucocytose avec lymphopénie 
Cutané - Acné, psoriasis, alopécie, rash cutané, prurit 








Intoxication 
au lithium 


= Surdosage ou association médicamenteuse (AINS, diurétique, cycline), 
insuffisance rénale, déshydratation, régime désodé, pathologie infectieuse 

- Neurologique : syndrome cérébelleux (tremblements, dysarthrie, ataxie), 
confusion, somnolence, myoclonies, hypertonie pyramidale, hypoventilation 
centrale, convulsions, encéphalopathie 

- Digestifs : nausées, vomissements, diarrhée 

- Cardiaque : trouble de conduction 

- Rénal : insuffisance rénale fonctionnelle par déshydratation 








- Traitement symptomatique : réhydratation, intubation si besoin, 
antiépileptique si convulsions 

- Lavage gastrique si patient conscient (non carbo-adsorbable) 

- Diurèse saline 

- Hémodialyse si coma, convulsion ou insuffisance rénale sévère 


INR 
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Pharmacologie 


- Prise orale, métabolisme hépatique et élimination rénale 
- Carbamazépine : inducteur enzymatique 











Molécule Valproate Carbamazépine Lamotrigine 
- Hépatite aiguë/chronique - BAV 
Cone - Atcd personnel ou familial - Porphyrie aiguë intermittente - Hypersensibilité 
aton d’hépatite sévère - Antécédent d’aplasie médullaire - Antécédent de syndrome 
le - Porphyrie hépatique - Association aux IMAO (attendre 14 | de Stevens-Johnson ou de 
- Hypersensibilité jours après arrêt des IMAO) Lyell avec la lamotrigine 
- Grossesse - Hypersensibilité 
- Grossesse : risque de malformation 
du tube neural jai . 
Contre- pue is ` - Antécédent d'allergie ou 
E - Association à la lamotrigine - Allaitement ji . : 
indication , . Vu Le d’éruption cutanée avec 
: - Allaitement - Insuffisance hépatique sévère ; os ; 
relative d’autres anti-épileptiques 


- Glaucome à angle fermé 
- Adénome de prostate 





Interactions 


- N valproate : méfloquine, 
millepertuis 

- Risque de syndrome de Lyell 
avec la lamotrigine 

- Interaction avec 
neuroleptiques, 
antiépileptiques, alcool 


> Très nombreuses 

- 7 carbamazépine : macrolide, 
inhibiteur calcique, isionazide, 
valproate, detropropoxyphène 

- N carbamazépine : phénobarbital, 
phénytoïne, théophylline 

- N concentration : oestroprogestatif, 
valproate, clonazépam, halopéridol 

- ? concentration : phénytoïne, 
clomipramine 


- 7 lamotrigine : valproate 

- N lamotrigine : 
phénobarbital, phénytoïne, 
carbamazépine, rifampicine, 
contraceptifs oraux 





Effets 
indésirables 


- Nausées, vomissements 

- Diarrhée 

- Confusion, somnolence, 
tremblement, hypotonie 

- Signes extrapyramidaux 

- Hépatite médicamenteuse 
- Hyperammoniémie, risque 
d’encéphalopathie 

- Hypofibrinogénémie 

- Cytopénie 

- Alopécie 

- Hyponatrémie 





- Confusion, somnolence, vertiges, 
ataxie, céphalées 

- Nausées, vomissements 

- Hépatite médicamenteuse 

- Cytopénie 

- Rash cutané, syndrome de Lyell 

- Effet anticholinergique 

- Hyponatrémie 

- Prise de poids 





- Nausées, vomissements, 
diarrhées, xérostomie 

- Agressivité, irritabilité, 
céphalées, somnolence 

- Hépatite médicamenteuse 
- Cytopénie 

- Eruption cutanée bénigne 
transitoire ou grave 
(Stevens-Johnson, Lyell) 

- Diplopie, vision floue 

- Arthralgies 





Risque de 
surdosage 


- Manifestations : coma calme, hypotonie musculaire, hyporéflexie, myosis, 
bradypnée, acidose métabolique, hypotension, collapsus 
- TTT : évacuation gastrique, diurèse efficace, voire épuration extrarénale 





Précautions 


Valproate et 


= Tératogène : risque élevé de trouble grave du développement (40%) et de 
malformation congénitale (10%) 
- Ne doit pas être prescrit aux adolescentes, femmes en âge de procréer et femmes 





dérivés enceintes, sauf en cas d’inefficacité ou d’intolérance à toutes les autres alternatives 
- Initiation et suivi par un médecin spécialiste de l’épilepsie ou du trouble bipolaire 
- Contraception obligatoire 
Lamotrigine | - Augmentation très progressive des doses (risque cutané) 








Surveillance 





- Bilan pré-thérapeutique : NFS, bilan hépatique avec TP + B-hCG chez la femme en âge de procréer 
- Suivi : NFS et bilan hépatique avec TP tous les mois pendant 6 mois, puis tous les 6 mois 
- Dosage possible pour surveiller l’observance et la dose efficace 
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PSYCHOSTIMULANT 








Psychostimulant : stimulation de la vigilance, accélération des processus d’idéation, augmentation de l'intensité des 
perceptions sensorielles (sans action spécifique sur l'humeur dépressive, à la différence des antidépresseurs stimulants) 
- Amphétamines et dérivés amphétaminiques = méthylphénidate 

- Adrafinil et modafinil (métabolite actif de l’adrafinil) 

- Bases xanthiques : caféine, théobromine, théophylline 

> Le méthylphénidate et le modafinil sont les principaux utilisés en thérapeutique 


METHYLPHENIDATE 


MODAFINIL 








= Inhibiteur de 


la recapture de la dopamine et de la noradrénaline, notamment au niveau de la formation réticulée et 


au niveau cortical : à libération immédiate (Ritaline® : durée d’action de 3h) ou prolongée (durée d'action de 6 à 10h) 


- Pharmacociné 


tique : prise orale, important effet de 1°” passage hépatique, métabolisme hépatique, élimination rénale 





- Trouble de l’attention/hyperactivité de l’enfant > 6 ans en 2" intention 








naicanon - Traitement alternatif de la narcolepsie ou de l’hypersomnie idiopathique en cas d'échec du modafinil 
- Enfant < 6 ans 
- Psychiatrique : angoisse, épisode dépressif caractérisé ou manifestations psychotiques 
- Hyperthyroïdie 
Contre- ; : : , x i PAs z PEN 
on - Cardiaque : arythmie cardiaque, affection cardiovasculaire sévère, valvulopathie, angor sévère, HTA 
e - Glaucome 
- Syndrome de Gille de la Tourette, antécédents personnels/familiaux de tics moteurs 
- Traitement associé par IMAO non sélectif ou par vasoconstricteur 
- Hypersensibilité 
CI relative - Grossesse 





Interactions 


- IMAO, antidépresseurs tricycliques, anesthésiques volatils, agents vasopresseurs 





Prescription 


- Prescription initiale réservée aux médecins hospitaliers (pédiatre, pédopsychiatre, psychiatre, 
neurologue), réévaluée et renouvelée chaque année par le spécialiste hospitalier 

- Prescription limitée à 28 jours (stupéfiant) 

- Renouvellement d'ordonnance mensuel possible par tout médecin 

- Généralement non prescrit durant les vacances scolaires et parfois pendant le weekend 

- Bilan pré-thérapeutique : consultation cardiologique (ECG, ETT) en cas d’antécédents personnels ou 
familiaux de pathologie cardiovasculaire 

- Produit dopant (prévenir les sportifs) 





Effets 
indésirables 


- Neuropsychique : céphalée, nervosité, insomnie, pharmacopsychose (très rare) 

- Digestif : nausées, douleurs abdominales, anorexie passagère au début du traitement (le midi) 
- Cardiovasculaire : tachycardie, palpitations, HTA 

- Musculo-squelettique : ralentissement staturo-pondéral, crampes, arthralgies 

- Hématologique : cytopénie 

- Réaction anaphylactique 





= Psychostimulant non amphétaminique via un effet a1-adrénergique cérébral : Mododial® 


- Pharmacociné 


tique : 60% de liaison aux protéines, inducteur enzymatique, élimination rénale 





- Narcolepsie : efficace sur les accès de sommeil diurne seulement (cataplexie traitée par tricyclique) 











Indication SAS 
- Hypersomnie idiopathique 
CI absolue - Hypersensibilité, allaitement 
; - Grossesse 
CI relative : À y . : 
- Adaptation de posologie chez l’insuffisant rénal 
Interaction - Inactivation des contraceptifs oraux et de la ciclosporine 





Prescription 


- Prescription initiale réservée aux médecins hospitaliers (neurologue, pneumologue, spécialiste du 
sommeil), évaluation et renouvellement annuel par le médecin hospitalier 

- Ordonnance de médicament d’exception, prescription limitée à 6 mois, délivrance limitée à 1 mois 
- Bilan cardiovasculaire avec ECG avant traitement 

- Produit dopant (prévenir les sportifs) 





Effets 
indésirables 


- Neuropsychique : céphalées, nervosité, insomnie, confusion, dyskinésie, troubles visuels 
- Digestif : nausée, anorexie, sécheresse buccale 

- Cardiovasculaire : tachycardie, palpitation, HTA/hypotension artérielle 

- Musculaire : myalgies 

- Hématologique : éosinophilie, urticaire, voire œdème de Quincke 
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ITEM 74 : ADDICTION A L'ALCOOL 














- 1°° substance psychoactive consommée en France = 11 à 12 L d'alcool pur/an/habitant (pour 6L de moyenne mondiale) 


- 2°" cause de mortalité évitable = 49 000 morts/an : cancer (1/3), cardiovasculaire, neurologique, accidents de la route 
facteur de risque de morbidité au niveau mondial (après HTA et le tabac) 
- Mésusage : 5 millions de personnes avec consommation à risque, dont 1,5 millions de personnes dépendantes 
> 2 sur 3 des consommateurs ayant une consommation à risque n’ont pas de dépendance évidente : la moitié des décès 
prématurés liés à l’alcool concerne des consommation excessive sans dépendance 
- Répartition : - Alcoolisation plutôt aiguë chez les jeunes et plutôt chronique chez les sujets plus âgés 

- Chez les femmes : prise d’alcool le plus souvent solitaire à domicile, fréquemment associée à une prise de 

psychotropes, comorbidité dépressive associée dans 2/3 des cas 


L gère 








Alcool = éthanol : molécule psychoactive 

- Verre standard = 25 cl de bière, 12 cl de vin, 2,5 cl d’alcool fort = 10 g d'alcool pur > alcoolémie de 0,2 g/L 
- Calcul : quantité en mL x degré d’alcool x 0,8/100 

- Absorption rapide : alcoolémie maximale en 30 à 40 minutes 

- Elimination lente = 0,10 à 0,15 g/L/h : hépatique majoritairement, et pulmonaire, rénale, sudorale 





- Majorité des consommateurs : consommation conviviale, non dangereuse (usage simple ou consommation modérée), 
modulée par la présence ou non de situations à risque (conduite de véhicule, prise médicamenteuse, grossesse...) 


























= Niveau de risque OMS (en dehors de toute situation à risque) 
- < 21 verres/semaine ou 30 g/jour chez l’homme, soit 3 verres/jour en moyenne 
- < 14 verres/semaines ou 20 g/jour chez la femme, soit < 2 verres/jour en moyenne 
- < 4 verres/occasion 
Usage simple |- Abstention au moins > 1 jour/semaine 
- Situation à risque : conduite de véhicule, travail sur machine dangereuse, poste de 
` Seuil sécurité, situation requérant une certaine vigilance et attention... 
z abaissé | - Risque individuel : consommation rapide, associée à d’autres produits (psychoactif, 
£ médicament), affection organique, âge < 25 ans, faible poids, sexe, grossesse 
. à - Usage à risque = au-delà des seuils prédéfinis : risque de dommages physiques, psychiques, sociaux 
F EEEE - Usage nocif = mésusage sans dépendance : complication organique sans critère de dépendance 
= Alcoolo-dépendance = addiction : dépendance psychologique et/ou physique 
- Signes psychiques : quantité/durée de prise plus importante que prévue, incapacité à contrôler la 
Dé d prise, / du temps passé à se procurer de l'alcool, l'utiliser ou récupérer de ses effets, réduction des 
EpEngancE activités, poursuite malgré un problème psychologique ou physique en rapport avec l'alcool 
- Signes physiques : - Tolérance : / de la quantité de substance nécessaire pour obtenir l'effet désiré 
- Signes de sevrage: syndrome de sevrage ou prise d'autre substance pour l'éviter 
Alcoolisation = « Binge drinking » : 2 5 verres en 1 occasion 
ponctuelle - Surtout chez les adolescents et jeunes adultes : 30% des 15-19 ans 
importante - Association avec des conduites à risque 
- Facteurs génétiques de vulnérabilité individuelle (40-60% des dépendances) : influençant le 
NAE métabolisme de l’alcool, les effets positifs ou négatifs, ou le risque de développer une complication 
S te - Facteurs socio-culturels : profession à risque, milieu social défavorisé, immigration récente, 
£ (70%) chômage, incitations fortes (publicité, prix modéré, nombre élevé de débits de boissons, tolérance de 
5 l'opinion, intérêt économique...) 
- Facteurs de personnalité : impulsivité, recherche de sensations, immaturité... 
Alcoolisme 2°" | = Conduite alcoolique secondaire à un trouble psychiatrique ou un trouble de la personnalité 








- Fréquence de consommation : jamais, 1/mois, 2-3/mois, 2-3/semaine ou > 4/semaine 
- Nombre de verre lors d’une journée où l’on boit de l'alcool : 1-2, 3-4, 5-6, 7-9 ou > 10 
- > 6 verres en une occasion : jamais, < 1/mois, > 1/mois, 1/semaine ou quasi- quotidien 
> Risque de consommation excessive d’alcool : score > 4 (homme) ou > 3 (femme) 


Questionnaire 
AUDIT-C 
Alcohol used disorders 
identification test 





Y > Consommation excessive ou dépendance : score > 8 (homme) ou 7 (femme) 
5 
kz - Avez-vous déjà ressenti le besoin de diminuer votre consommation de boissons alcoolisées ? 
à : : A eus | à 
3 Questionnaire DETA | - Votre entourage vous a-t-il déjà fait des remarques au sujet de votre consommation ? 
Diminuer, Entourage, | - Avez-vous déjà eu l'impression que vous buviez trop ? 
Trop, Aube - Avez-vous déjà eu besoin d’alcool dès l’aube pour vous sentir en forme ? 


> Trouble de l’utilisation de l’alcool probable si > 2 réponses positives 











Questionnaire FACE | = 2 premières questions de l’AUDIT-C + 3 dernières questions du DETA 
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= Manifestation comportementale de l’action de l'alcool sur le fonctionnement cérébral (substance 
Ivresse simple | réticulée, noyaux vestibulaires, cervelet et cortex) 
- Jovialité, hypomanie, propos incohérents, dysarthrie, troubles cérébelleux, vertiges 





- Excito-motrice : impulsivité, possibles crises clastiques avec auto/hétéro-agressivité 
- Délirante : idée délirante de persécution, de jalousie, de grandeur et/ou hallucinations 





Ivresse j | : 
A - Dépressive ou hypomaniaque 
pathologique ; à > . . , 
> Plus fréquent en présence de troubles de la personnalité, surtout sociopathique, ou d’un trouble 
cérébral organique associé 
Ivresse = Par abaissement du seuil épileptogène : généralement crise généralisée unique au cours d’une 


convulsivante | intoxication aiguë chez un buveur occasionnel, ne nécessitant pas de traitement 





= Encéphalopathie (souvent pour une alcoolémie > 3 g/L) : obnubilation, stupeur, jusqu’au coma 
- Coma calme, hypotonique, sans signe de focalisation, mydriase bilatérale symétrique 
Coma - Signe respiratoire : dépression respiratoire avec risque d’anoxie 
éthylique - Signes circulatoires : hypotension artérielle, bradycardie, collapsus cardiovasculaire 
- Hypothermie 
> Rechercher systématiquement une hypoglycémie, une acidocétose ou une hyponatrémie 


INTOXICATION ALCOOLIQUE AIGUË 








- Signes cutanéo-muqueux : varicosités faciales, injection conjonctivale, hypersudation 
- Signes cardiovasculaires : HTA systolique, tachycardie 





i - Signes neuro-végétatifs : tremblement des extrémités, polynévrite, irritabilité 
Signes - Hépatomégalie, parotidomégalie 
d'imprégnation 
chronique - Z VGM : marqueur tardif, peu sensible (1/3 des patients), normalisation en 3 mois 
Bio | 7 GGT : peu sensible (1/2), spécificité médiocre, normalisation en 4 à 10 semaines 


- Transferrine désialysée = CDT (carbohydrate deficient transferin) : peu sensible, très 
spécifique, normalisation en 2 à 5 semaines > utilisé seulement en médico-légal 








- Envie irrépressible d'alcool, perte de contrôle des quantités d’alcool consommées 
- Z des doses quotidiennes nécessaires pour obtenir les mêmes effets : tolérance progressive 
- Envie de boire persistante malgré les conséquences négatives de l’alcoolisation pathologique 


Signes psychiques 
de dépendance 





= Signe de dépendance physique : lors d’un sevrage total ou partiel, après une consommation 
importante et prolongée, dans les 12-24h suivant l’arrêt (jusqu’à 1 mois), non systématique (60%) 
- Neuromusculaires : tremblements des mains et de la langue, myalgies, crampes, paresthésies 

- Digestifs : nausées, vomissements, anorexie, diarrhée 

- Neurovégétatifs : sueurs, tachycardie, hypotension orthostatique, hypertension artérielle 

- Psychique : anxiété, humeur dépressive, irritabilité, hyperémotivité, insomnies, cauchemars, 
hallucinations, syndrome confusionnel 


Syndrome de 
sevrage 





= Convulsions généralisées tonicocloniques + récidivante, généralement sans état de mal 
Convulsion | - Précoce 1 à 2 jours après sevrage, possiblement sans autre symptôme de sevrage 
> Eliminer systématiquement une autre cause : traumatisme crânien, hématome intracrânien... 





- Facteurs prédisposant/aggravants : infection, stress, intervention chirurgicale 

- Sujets à risque : consommation ancienne et massive, alcoolo-dépendance sévère, antécédents 
d'accidents de sevrage, dépendance à d’autres substances psychoactives 

- Survenue brutale ou précédé de signes de sevrage discrets (cauchemar, anxiété, tremblement...) 





- Grand état d’agitation psychomotrice 

- Troubles de la conscience : syndrome confusionnel, désorientation temporo-spatiale 
- Tremblements intenses généralisés, prédominant aux extrémités et à la langue 

- Hypertonie oppositionnelle 

- Délire onirique avec vécu délirant intense 

Délirium C | -Hallucinations multiples, surtout visuelles avec zoopsies 

tremens - Troubles végétatifs: sueurs profuses, tachycardie, hypertension artérielle 

- Signes digestifs : diarrhée, nausées, vomissements 

- Hyperthermie 

- Déshydratation intracellulaire et extracellulaire 

> Score de Cushman : FC, PAS, FR, tremblements, sueurs, agitation, troubles sensoriels 
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ACCIDENT DE SEVRAGE 





> Transfert en USI souvent nécessaire 

- Benzodiazépines IV : 1/h jusqu’à endormissement, puis toutes les 4 heures 
TIT | - Perfusion hydro-électrolytique abondante en cas d’hypersudation 

- Vitaminothérapie B1-B6 IV 

- 2" ligne : corticothérapie IV ou neuroleptique 
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Complications 





Système digestif 
- Hépatique : hépatite alcoolique aiguë, stéatose 
hépatique, cirrhose, cancer hépatique 
- Pancréatique : pancréatite aiguë, pancréatite 
chronique, cancer du pancréas 
- Digestive : diarrhées motrices, oesophagite, gastrite 


Néoplasique 
- Cancer des voies aéro-digestives supérieures 
- Cancer du foie, cancer du pancréas 
- Cancer épidermoïde de l’œsophage 
- Cancer colorectal 
- Cancer du sein 





Cardio-vasculaire 
- HTA 
- Troubles du rythme 
- Cardiomyopathie dilatée 


Métabolique 
- Hypoglycémies 
- Hypertriglycéridémie et hypercholestérolémie 
- Obésité ou dénutrition 





Neurologique 
- Encéphalopathie : Gayet-Wernicke, encéphalopathie 
pellagreuse, encéphalopathie hépatique 
- Troubles cognitifs : syndrome de Korsakoff, maladie 
de Marchiafava-Bignami, démence alcoolique 
- Epilepsie 
- Atrophie cérébelleuse 
- Neuropathie périphérique : optique, sensitive 


Psychiatrique 
- Comorbidité addictive : tabac (80%), toxicomanie (5%)... 
- Trouble anxieux : attaque de panique, trouble panique... 
- Trouble de l’humeur : épisode dépressif, trouble bipolaire 
- Risque suicidaire : surtout à l’alcoolisation aiguë et sevrage 





Hématologique 
- Leucopénie, thrombopénie, anémie : par toxicité directe, 
hépatopathie et carence nutritionnelle 





Ostéo-musculaire 
- Ostéonécrose de la tête fémorale 
- Ostéoporose, ostéomalacie 
- Rhabdomyolyse 


Grossesse 
- Syndrome d’alcoolisation fœtale : dysmorphie, retard mental 
- Exposition fœtale à l’alcool : retard mental, trouble de 
l'apprentissage... 





Traumatique 
- Traumatisme crânien 
- Hémorragies cérébrales ou méningées 


Dermatologique 
- Lipomatose de Launois-Bensaude, rhinophyma 
- Aggravation d’un psoriasis 





Néphrologique 
- Glomérulonéphrite à IgA 





Retentissement social 
- Violence, accident, isolement, désinsertion professionnelle 





= 5 critères : - Mésusage d’alcool prolongé 


- Complication connue du mésusage d’alcool 

- Tableau évocateur d’une étiologique alcoolique (7 prédominante des ASAT...) 

- Elimination des autres causes (même chez un buveur très excessif) 

+ Amélioration à l’arrêt ou à la réduction de l’usage d’alcool : variable selon la complication 





Consommation 
à risque ou 
usage nocif 


Intervention brève (5-20 minutes) en 1 ou plusieurs sessions : validé en soins primaires et urgence 
- Evaluation de la consommation d’alcool chez tout patient 

- Information sur les risques encourus et les avantages à l’arrêt si consommation excessive 

> 30% des consommateurs à risques modifient leur consommation au décours 





Alcoolisation 
aiguë 


> Eliminer une pathologie intercurrente : hypoglycémie, autre intoxication, AVC hémorragique... 
- Ivresse simple : repos au calme, apport d’eau, surveillance 
- Ivresse pathologique : hospitalisation et surveillance en milieu psychiatrique + neuroleptiques 





- En hospitalier sinon 


= Sevrage : - En ambulatoire si motivation suffisante, en l’absence de terrain vulnérable, d'isolement, 
de dépendance sévère ou associée aux benzodiazépines ou d’atcd de sevrage compliqué 


- Hydratation correcte : 2 à 3 L/jour, si possible orale, avec vitaminothérapie B1-B6-PP orale ou IV 


Alcoolo- 
dépendance 


- Benzodiazépine à demi-vie longue jusqu’à disparition des symptômes de sevrage, avec décroissance 
progressive, généralement sur 7 à 10 jours : valium (Diazépam®) 

> En cas de contre-indication (insuffisance hépatique) : sevrage hospitalier, benzodiazépine si besoin, 
préférer une benzodiazépine métabolisée par conjugaison (plutôt qu’oxydation) comme le lorazépam 
- Suites : accompagnement médico-psychosocial multidisciplinaire, coordonnée par un addictologue 
> 1/3 d’abstinence totale, 1/3 de rémission partielle et 1/3 de rechute 








- Acamprosate (Aotal®) : réduit le craving « négatif » lié au stress, contre-indiqué si insuffisance rénale 

- Naltrexone (Revia®) : diminue les effets de récompense, CI si IHC sévère ou prise d’opiacés 

- Disulfiram (2™ intention) : antabuse = bouffées de chaleur, nausées, vomissements, tachycardie, malaise 
- Nalméfène (Selincro®) : lutte contre le craving, prise à la demande (1/jour), CI si prise d’opiacés 

- Baclofène (hors AMM, sur RTU) : en dernière intention 

- Mesures associées : psychothérapie individuelle (TCC) et de groupe (AA...) 

- Lieu de PEC : médecin généraliste, psychiatre, addictologue, CSAPA (centre de soins, d'accompagnement 
et de prévention en addictologie), CMP, SSR d’addictologie, établissement psychiatrique 


Au long 
cours 
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ITEM 75 : ADDICTION AUX PSYCHOTROPES 











Benzodiazépines et apparentés : 22 commercialisés, traitements psychotropes les plus prescrits en France et en Europe 
- Visée : anxiolytique, sédative, hypnotique, myorelaxante, anticonvulsivant 
- 20% de la population française a consommé > 1 fois des benzodiazépines ou apparentés, dont 60% de femmes 
- Durée médiane de traitement = 7 mois, mais 50% des sujets sont traités pour une durée > 2 ans 
- Références Médicales Opposables : - Ne pas associer 2 anxiolytiques et 2 hypnotiques 

- Durée maximale de prescription : - 4 à 12 semaines à visée anxiolytique 

- 2 à 4 semaines à visée hypnotiques 
- Débuter à faible posologie et rechercher la posologie minimale efficace 








Usage à risque : toute prise de benzodiazépines à durée ou posologie supérieure aux RMO, en dehors des indications 
validées ou hors d’une prescription médicale 
- Risque : - De courte durée : somnolence, baisse de vigilance, dysarthrie, ataxie avec risque de chute 
- Prolongé : dépendance, conséquences physiques et/ou psychiques, / de la mortalité 
Usage nocif : en cas de troubles moteurs ou de troubles de la vigilance associés 
- CI absolue : insuffisance respiratoire aiguë ou chronique 
- Cl relative : myasthénie, SAOS, grossesse/allaitement (ou éviter la prise au 1°” trimestre) 
Abus = détournement de l’indication thérapeutique : consommations répétées, avec dommages physiques, psycho- 
affectifs ou sociaux pour le sujet ou son environnement 





- Diagnostic d'abus et de dépendance aux benzodiazépines : critères DSM-IV-TR 





= Par surdosage volontaire (IMV) ou involontaire 
Intoxication - Sédation, troubles de vigilance 

aiguë - Ataxie, dysarthrie 
- Coma avec dépression respiratoire 





= En cas d’arrêt brutal accidentel ou non (oubli, hospitalisation...) : 

- Apparition en quelques jours après diminution de posologie 

- Signes généraux : anxiété, insomnie, céphalées 

- Signes plus spécifiques : syndrome confusionnel, hallucination 

- Plus rarement : troubles de vigilance, convulsion, incoordination motrice, coma 

- Facteurs de sévérité : baisse de posologie rapide, consommation d’une posologie élevée, demi- 
vie courte d'élimination, anxiété importante au début d’arrêt, trouble dépressif caractérisé 
associé, surconsommation régulière d’alcool ou autres substances psychoactives 

> A différencier d’un rebond ou d’une rechute à l'arrêt des benzodiazépines 


Syndrome de 
sevrage 


Diagnostic 





- Risque de chute (et ses conséquences) 

- Retentissements cognitifs 

- Comorbidité psychiatrique associée : épisode dépressif caractérisé, addiction associée (alcool ou 
autre psychoactif), addictions sans produits, troubles anxieux 


Comorbidité 








- Amélioration de l'information des professionnels de santé et des patients 
Prévention | - Encadrement de la prescription et de la délivrance 
- Modifications galéniques limitant la soumission chimique, réduction de la taille des conditionnements 





> Prévoir l'arrêt d’une benzodiazépine dès son introduction, et s'interroger à chaque renouvellement 
d'ordonnance sur la persistance de l'indication, la tolérance et la présence d’une dépendance 





- Arrêt progressif sur 4 à 10 semaines, voire plusieurs mois 

- Diminution initiale de 25% de la posologie la 1°° semaine 

En ambulatoire | - Suivi régulier (1 fois/semaine après décroissance, puis toutes les 2 à 4 semaines) : 
(plus fréquent) | repérer les symptômes de sevrage, rechute ou rebond, évaluer l’adhésion au 
protocole d'arrêt et rechercher une majoration des consommations associées 
Sevrage - Suivi après l’arrêt : dans les 3 à 7 jours, puis dans les mois suivants 





2 cas : - Hospitalisation programmée pour sevrage (exceptionnelle) : patients avec un 
ou plusieurs facteurs de risque d’échecs ou justifiant une PEC générale 





En milieu à , Poe . 
re - Arrêt des benzodiazépines au cours d’une hospitalisation pour autre motif 
P - Arrêt progressif, possiblement plus rapide qu’en ambulatoire = sur 2 semaines 
> Aucun argument pour l’utilisation d’un traitement médicamenteux substitutif 
Soutien non - Psychoéducation : primordiale, rôle importante dans la prévention des rechutes 


médicamenteux | - Psychothérapie (TCC...) : aide à l’arrêt ou diminution de posologie 
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ITEM 76 : ADDICTION AUX DROGUES 














Addiction = impossibilité répétée de contrôler un comportement, entraînant la poursuite de ce comportement en dépit de ses 
conséquences négatives (physiques, psychiques, familiales, professionnelles, sociales...) 

- Symptômes comportementaux = envahissement progressif de la vie quotidienne du sujet par les comportements addictifs : 
perte de contrôle progressive, impossibilité croissante d'arrêter ou réduire le comportement et envie irrépressible (craving) 

- Répercussions sociales et/ou médicales : conséquences durables et significatives dans la vie du sujet 

- Symptômes pharmacologiques (propre à l’usage de substances) : processus de tolérance et de sevrage à l'arrêt 


Types de comportement 


Critères 


Structure 








Non-usage 


= Absence de consommation primaire ou secondaire 





Usage 
simple 


= Consommation usuelle d’un produit ou réalisation d’un comportement, sans qu'il ne présente de 
caractère pathologique : modulable en fonction de l’environnement, des besoins ou envies, des effets 
négatifs et de la disponibilité du produit 

> N'est défini que pour l’alcool 





Mésusage 





= Toute conduite ou consommation d’une ou plusieurs substances psychoactives caractérisée par 
l'existence de risques, dommages et/ou de dépendances : 

- Usage à risque = consommation aiguë ou chronique à risque de complications 

- Usage nocif = consommation répétée induisant des dommages physiques, psychoaffectifs ou sociaux 
pour le sujet ou son environnement, sans atteindre le seuil de dépendance, avec répétition de la 
consommation malgré le constat des dommages induits 

- Usage avec dépendance = impossibilité de s'abstenir de consommer : dépendance physique (= 
phénomène de tolérance ( des doses pour obtenir les mêmes effets) et syndrome de sevrage (signes 
de manque physiques et psychiques) et psychique (= « craving » : besoin irrépressible de consommer) 
> Pour les substances psychoactive (hors alcool et médicament), tout usage est un mésusage 





Critères 
d’Aviel- 
Goodman 


- Impossibilité de résister à l'impulsion de s'engager dans le comportement 

- Tension croissante avant d'initier le comportement 

- Plaisir ou soulagement au moment de l’action 

- Sensation de perte de contrôle pendant le comportement 

- Critères 2%: préoccupations fréquentes concernant le comportement, engagement plus intense 
ou plus long que prévu, efforts répétés pour réduire ou arrêter, temps considérable passé à réaliser 
le comportement, réduction des activités sociales, professionnelles et familiales, poursuite malgré 
les problèmes sociaux, tolérance, agitation ouirritabilité en cas d’impossibilité 

- Sur une durée > 1 mois ou de façon répétée pendant une longue période 





Critères d’abus 
de substance 
(DSM-IV-TR) 


- Utilisation répétée d’une substance conduisant à l'incapacité de remplir des obligations majeures 

- Utilisation répétée d’une substance dans des situations où cela peut être physiquement dangereux 
- Problèmes judiciaires répétés liés à l’utilisation d’une substance 

- Utilisation de la substance malgré des problèmes interpersonnels ou sociaux, persistants ou 
récurrents), causes ou exacerbés par les effets de la substance 





Critères de 
dépendance 
(DSM-IV-TR) 


- Tolérance : - Besoin de quantités majorées pour obtenir une intoxication ou l'effet désiré 

- Effet nettement diminué en cas d'usage continu de la même quantité de substance 
- Syndrome de sevrage (caractéristique de la substance) ou prise de la même substance ou d’une 
substance apparentée dans le but de soulager ou éviter les symptômes de sevrage 
- Substance prise en quantité supérieure ou sur un laps de temps plus long qu’envisagé au début 
- Désir persistant ou efforts infructueux pour réduire ou contrôler l’utilisation de la substance 
- Temps considérable passé à se procurer la substance, la consommer ou récupérer de ses effets 
- Abandon ou réduction d'activités sociales, occupationnelles ou de loisirs importantes 
- Poursuite de l’utilisation malgré la connaissance de l’existence d’un problème physique ou 
psychologique persistant ou récurrent, déterminé ou exacerbé par la substance 





Gravité 
(DSM-V) 


> Abandon de la distinction abus de substance/dépendance, remplacé par un trouble de 
l’utilisation léger, modéré ou sévère 

Selon les 11 critères d’abus et de dépendance : 2-3 = troubles légers, 4-5 = modéré, > 6 = sévère 
- Critère abandonné : problèmes judiciaires répétés 

- Critère ajouté : envie impérieuse ou obsédante de consommer la substance (= craving) 








- Centre de soins, d'accompagnement et de prévention en addictologie (CSAPA) 

- Centres d’accueil et d'accompagnement à la réduction des risques pour usagers de drogues (CAARUD) 

- Prise en charge hospitalière : consultations d’addictologie, Equipes hospitalières de liaison et de soins en addictologie 
(ELSA), services d’addictologie, SSR addictologique (SSRA) 
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CANNABIS 





Tétra-hydro-cannabinol (THC) : action sur les récepteurs cannabinoïdes qui régulent la neurotransmission glutamatergique 
et GABA et potentialisation de la libération de dopamine 

- Consommation (par ordre croissant de principe actif) : herbe (marijuana), résine (haschish), huile, ingéré 

- Substance illicite la plus consommée en France : 1,2 millions = 1,6% de consommateurs réguliers, 20% ont déjà essayé 1 fois 








= En quelques minutes (fumé) à quelques heures (ingéré), dure 3 à 4h, avec possible persistance ou 
réapparition des effets pendant 12 à 24h 

- Sensation de bien-être, euphorie avec rires inappropriés et idées de grandeur 

- Sédation, léthargie, altération du jugement, sensation que le temps passe lentement, 

- Distorsion des perceptions sensorielles jusqu'aux hallucinations 


Syndrome 
i: : re - Altération des performances motrices (difficulté de coordination motrice) et cognitives (mémoire 
d'intoxication |. RNA à . . ii 
TER à court terme, difficulté à réaliser des tâches complexes), pouvant persistant jusqu’à 24h 
aiguë 


- Parfois accompagné d’une anxiété (possiblement sévère, jusqu’à la dépersonnalisation/ 
déréalisation), d’une dysphorie ou d’un retrait social 

- Physiologique : tachycardie, hypotension, hypo-salivation, dyspnée, orexigène, hyperhémie 
conjonctivale, possiblement accompagné de céphalées, nausées, vomissements 

- Risque de syndrome confusionnel induit par le cannabis 


Symptomatologie 





= Concerne 10 à 40% des usagers : apparaît après 10h, avec un pic à 48h, et disparaît en 3 semaines 


Syndrome de a ve AD : 
- Agitation, anxiété, dysphorie, insomnie, cauchemars, anorexie 





sevrage Dune 2 2 à ; ST 
8 - Tremblement des extrémités, céphalées, sueurs, vomissements, diarrhée, fièvre 
Syndrome - Syndrome amotivationnel : altération des performances cognitives (mémoire et capacités 
d'intoxication | attentionnelles), indifférence affective, rétrécissement de la vie relationnelle, altération des 
chronique performances scolaires/professionnels favorisant la désinsertion 








- Attaque de panique (25% des utilisateurs) 
- Trouble psychotique bref = psychose cannabique aiguë : concomitant à l’intoxication aiguë ou dans 
les mois suivant l'arrêt, résolutif à l’arrêt de l’intoxication + neuroleptiques 
- Schizophrénie : - Précipite l’entrée dans la maladie chez les sujets vulnérables 
- Altère l’évolution chez les sujets schizophréniques 
- Autres troubles psychiatriques : troubles anxieux, trouble dépressif et trouble bipolaire 


Psychiatrique 





- Pulmonaire : activité bronchodilatatrice (immédiate et transitoire), bronchite chronique 
- Cardio-vasculaire : débit cardiaque et cérébral, hypotension, vasodilatation, bradycardie, SCA 
Somatique - Tumorale : - Cancer des VADS chez fumeur de cannabis et tabac 
- Cancer broncho-pulmonaire possible chez le fumeur exclusif de cannabis 
- Visuelle : photosensibilité, hyperhémie conjonctivale, mydriase inconstante 
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- Eviter la 1°° consommation de substances psychoactives ou la retarder 
$ : - Eviter le passage à une dépendance 
Prévention F , SA, 4 à f 
- Prévenir les risques et réduire les dommages liés à la consommation 
- Dépistage de l’usage problématique : questionnaire CAST 
Abus ou - Suivi pluridisciplinaire : évaluation psychiatrique, médicale générale et sociale 
dépendance | - Psychothérapie : TCC avec entretien motivationnel et techniques de prévention de la rechute 
au cannabis - PEC addictologique : bilan de dépendance (histoire, parcours de soins antérieurs, co-dépendances) 
Intoxication - TTT symptomatique : - Anxiolytique (éviter les benzodiazépines) si angoisse majeure ou agitation 
aiguë - Neuroleptiques sédatifs si symptômes psychotiques 
Sevrage - TTT symptomatique : anxiolytique, antiémétique, antalgique 
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COCAÏNE 





= Extrait des feuilles de coca, cultivées en Amérique du Sud, Indonésie, Est de l’Afrique et Afghanistan 

- Forme chlorhydrate (poudre blanche) : voie intra-nasale (sniff) ou intraveineuse (injection) 

- Forme base (cailloux, galettes) par adjonction de bicarbonate de soude ou d’ammoniaque : inhalé (crack ou free base) 
- Substance stimulante illicite la plus couramment utilisée en Europe 

- Age moyen de 1° consommation = 22 ans, prédominance masculine (4/1) 








- Bref « flash » ou « rush » de plaisir 
- Effets stimulants : euphorie (dure quelques minutes), sensation de bien être avec augmentation de 


Syndrome l'énergie, idées de grandeur, tachypsychie, désinhibition, hypervigilance, / de concentration, 
d'intoxication | anorexie, éveil sensoriel, augmentation de l'intérêt et de l’excitation sexuelle, insomnie 
aiguë - Physiologique : tachycardie, HTA, mydriase, pâleur cutanée, dépression respiratoire 


- Phase de descente (transitoire : quelques minutes/heures) : dysphorie, asthénie, irritabilité, perte 
de l’estime de soi, anxiété > souvent géré par la consommation d’autres psychotropes 





Symptomatologie 


= Apparition quelques jours après l’arrêt, pouvant durer plusieurs semaines : 

Syndrome de | - Fatigue, rêves intenses et déplaisants, insomnie ou hypersomnie, hausse de l’appétit, agitation ou 
sevrage ralentissement psychomoteur 

- Parfois géré par la consommation d'alcool, cannabis, opiacés ou psychotropes 








- Episode et trouble dépressif caractérisé 

- Tentative de suicide 

- Episodes délirants aigus, paranoïa induite par la cocaïne 
- Attaque de panique 


Psychiatrique 





- SCA 

- Trouble du rythme 
Cardiovasculaire | - Dysfonction VG 

- Dissection aortique 

- Thrombose artérielle ou veineuse 





- AVCischémique ou hémorragique 
- Crises convulsives 





S Neurologique n 2. ; EDEN 

5 - Troubles cognitifs à long terme : mnésiques, attentionnels, exécutifs avec 
[e] : He z 

- atrophie des régions préfrontales et temporales 

Q 

S - Bronchospasme 

S Somatique Pulmonaire - Pneumothorax hémorragiques 


- SDRA suite à l’inhalation de crack ou free base : « crack lung » 














- Epistaxis 
ORL ne : à ; PA ; x : 
- Lésion de la cloison nasale et du palais avec risque d’infection naso-sinusienne 
: = Toxicomanie IV ou conduite sexuelle à risque : VIH, VHB, VHC, infection 
Infectieuse B à . ; A 
bactérienne (abcès local, endocardite, pneumopathie, bactériémie), IST 
F - Augmente la consommation et l'envie de consommer de la cocaïne 
Avec l'alcool ; | 2. . . 
- Risque augmenté de complication : SCA, trouble du rythme, cardiomyopathie, AVC 
- RCIU, infarctus placentaire 
Grossesse 


- Syndrome de sevrage des nouveau-nés (crack babies) 











- Psycho-thérapie individuelle, ou parfois en groupe 
PEC générale - Intoxication aiguë et syndrome de sevrage : traitement symptomatique uniquement 
> Aucun antidote spécifique du surdosage en cocaïne 





- Alliance thérapeutique, accompagnement médical et psychosocial et psychothérapie 


Dépendance js ; ; : n T 
> Aucun médicament pour le traitement de la dépendance (plusieurs essais cliniques en cours) 
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AMPHETAMINES 








= Drogue de synthèse élaborée en laboratoire = amphétamine, méthamphétamine ou MDMA (ecstasy): comprimés, poudre 
- Production mondiale : - Amphétamines : concentrée en Europe (Pays-Bas, Belgique, Pologne, Bulgarie, Turquie et Estonie) 


- Méthamphétamines : Mexique, République Tchèque 
- Ecstasy : Australie, Canada, Indonésie 


- 13 millions d’Européens ont essayé des amphétamines et 2 millions au cours des 12 derniers mois 


- Age moyen de 1 


Symptomatologie 
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consommation = 19 ans, concerne 1 à 10% des jeunes selon le pays, prédominance masculine (3/1) 





- Amphétamines : renforcement de la neurotransmission sympathomimétique et sérotoninergique 
- Méthamphétamines : effets puissants et durables, avec un potentiel addictif supérieur 
- Associé à un effet empathogène (se mettre à la place d'autrui) et entactogène (besoin de contact physique) 





Syndrome 
d'intoxication 
aiguë 


= 30 minutes à 2h après la prise orale : 

- Euphorie et sensation de bien-être, renforcement de la confiance en soi, attention et concentration 
accrue, accélération du déroulement des pensées, augmentation du désir sexuel 

- Manifestations périphériques : tachycardie, HTA, sudation, pâleur, 7 fréquence respiratoire 





Syndrome de 


= Quelques jours après l'arrêt, jusqu’à plusieurs semaines (surtout si intoxication IV ou par inhalation) 
- Dysphorie, asthénie intense, anhédonie, troubles du sommeil, trouble de la concentration 





SENTABE - Possible véritable épisode dépressif caractérisé 
- Tolérance rapide avec augmentation des doses, craving souvent très intense 
Syndrome - Atteintes physiques : - Perte de poids, état d’épuisement, troubles du sommeil 
d'intoxication - Affaiblissement du système immunitaire 
i - Lésions rénales, gastriques et intestinales, oedèmes pulmonaires, troubles 
chronique 


du rythme et lésions cardiaques 
- Sécheresse muqueuse 





Psychiatrique 


- Episode et troubles dépressifs caractérisés 

- Episodes délirants aigus 

- Troubles de humeur 

- Troubles anxieux 

- Epuisement, agitation, irritabilité, agressivité accrue 





- SCA 

- Urgence hypertensive, notamment dissection aortique 
- Trouble du rythme cardiaque 

- Cardiomyopathie, OAP 


Cardiovasculaire 





- AVC ischémique ou hémorragique 


Neurologique g : à r z z ` 
g1q - Manifestations motrices extrapyramidales : tremor, chorée, hyporéflexie... 





- Insuffisance rénale par rhabdomyolyse 
- Ischémie intestinale 
- CIVD 




















; Vasculaire p Pr Re 
Somatique - Insuffisance hépatique aiguë 
- Vascularite nécrosante 
- HTAP si abus chronique 
Cutanéo-muqueux | - Lésions cutanées, ORL et odontologiques avec la méthamphétamine 
= Augmentation massive de la transmission mono-aminergique 
Syndrome - Hyperthermie maligne 
d'intoxication - Confusion, agitation, jusqu’au coma avec mydriase réactive 
aigu aux - Crises convulsives 
amphétamines - Tachycardie, sueurs profuses, HTA, pâleur, nausées, vomissements, 
rhabdomyolyse 
Intoxication - Lutte contre l’hyperthermie, les idées délirantes, l'agitation et les complications médicales 
aiguë - Si résistance aux benzodiazépines et au refroidissement : intubation et myorelaxation 
Sevrage - Traitement uniquement symptomatique 
- Interventions psychosociales : entretien motivationnel, thérapie cognitive et comportementale, 
Dépendance apprentissage de la maitrise de soi, conseils comportementaux 





- Aide médicamenteuse au sevrage : antidépresseur, sédatif voire antipsychotique 
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OPIACES 





= Action analgésique, anesthésique, anti-diarrhéique et antitussive 
- Produit : - Opiacés naturels : morphine 
- Opiacé semi-synthétiques : héroïne > opioïde le plus détourné, généralement injecté, parfois fumé ou sniffé 
- Produits synthétiques à action morphinique : codéine, méthadone chlorhydrate, oxycodone, fentanyl 
- 160 000 consommateurs réguliers d’héroïne en France, âge de début moyen = 17 à 23 ans, prédominance masculine (3/1) 
- Consommé sous différentes formes : inhalation (fumée), intra-nasale (sniffée), intraveineux, comprimés, sirop 








Syndrome - 3 phases : - Sensation de bien-être intense et immédiat : dure < 30 minutes 
d'intoxication - Somnolence, apathie : dure 2 à 5h 
aiguë - Anxiété et troubles cognitifs (troubles mnésiques, troubles de l'attention) 





- Dépression respiratoire : bradypnée, dyspnée de Cheynes-Stocke 
- Myosis serré 
Surdosage - Troubles cardiaques : bradycardie, hypotension, troubles du rythme 
« overdose » | -Troubles digestifs : nausées, vomissements, douleurs abdominales, constipation 
- Prurit, hypothermie 
- Jusqu'au coma stuporeux hypotonique aréflexique 





= Délai d'apparition et intensité variable selon le caractère agoniste fort ou faible, la dose 
consommée et la demi-vie : 6 à 12h après la dernière dose, durant 3 à 7 jours pour l'héroïne 
- Syndrome d’allure pseudo-grippal : fièvre, frissons, tremblement, myalgies avec contractures 
Syndrome de | - Anorexie, douleurs abdominales, nausées et vomissements, diarrhée 

sevrage - Signes neurovégétatifs : bâillements, larmoiement, rhinorrhée, mydriase, sueurs, tachycardie, HTA 
- Signes psychiatriques : anxiété (parfois majeure avec attaque de panique), irritabilité, sensation de 
manque, craving, insomnie avec agitation 
- Signes biologiques : hémoconcentration avec hyperleucocytose, hyperglycémie 


Symptomatologie 





- Episodes dépressifs 
Psychiatrique | - Trouble délirant induit par les opiacés 
- Trouble de la personnalité antisociale et stress post-traumatique plus fréquents 





- Overdose (héroïne ++) : surtout après une période d’arrêt du mésusage 

- Amaiïigrissement 

- Aménorrhée chez la femme, avec infertilité inconstante (risque de découverte tardive de grossesse) 
- Lésions dentaires 

- Grossesse : RCIU, fausse couche (contraction musculaire lors du sevrage), syndrome de sevrage 

> Le sevrage est contre-indiqué chez la femme enceinte 
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Somatiques 





- Veines sclérosées, marques d’injection, œdème périphérique, jusqu’à l'injection SC si 
veines inutilisables, avec cellulite, abcès, cicatrices d'apparence circulaire 

- Lymphoedème des mains (syndrome de Popeye) : injection de buprénorphine détournée 
- Infection : endocardite bactérienne, hépatite B et C, VIH, candidémie... 





Nasale | - Irritation de la muqueuse nasale, perforation de la cloison 











- Hospitalisation en urgence et mesures de réanimation (VVP, scope, réchauffement) avec surveillance 
régulière (fréquence respiratoire, fréquence cardiaque, conscience, SaO;) 

- Antagoniste des récepteurs morphiniques = naloxone (Narcan®) : 0,4 à 0,8 mg en IVD toutes les 20 
minutes jusqu’à reprise du rythme respiratoire, maximum 24 mg/12h 

- Bilan infectieux (recherche d’une infection parfois à l’origine du surdosage) : ETT, RP, hémocultures, 
prélèvements cutanés au point d’injection, ECBU, sérologies VHB, VHC, VIH 

- Vaccination tétanique au décours 


Intoxication 
aiguë 





= Traitement de substitution : pendant plusieurs mois/années, voire à vie 
- Prescription sécurisée : - Nom, posologie et durée du traitement écrits en toutes lettres 
- Mention obligatoire du nom du pharmacien 
- Durée de prescription : - 14 jours : méthadone sirop 
- 28 jours : méthadone gélules ou buprénorphine 
- Délivrance fractionnée par périodes de 7 jours (sauf mention contraire) 
- Surveillance (risque de détournement) : contrôle de la délivrance, dosage urinaire 
- Associé à une prise en charge psychothérapeutique et à un suivi médical 


Dépendance 
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PEC 





- Initiation en établissement ou centre de soins spécialisés, avec relai en 
médecine de vile 




















Sirop | - 1°" dose quotidienne de 20 à 30 mg 
Méthadone - Au minimum 10h après la dernière prise d’opiacés 
chlorhydrate - Posologie d'entretien : / de 10 mg/semaine jusqu’à 60 à 100 mg/j 
= Relai de la forme sirop chez les patients stabilisés depuis > 1 mois 
Dépendance Gélules | - Prescription semestrielle réservée aux médecins de CSAPA ou de 
services spécialisés de toxicomanes 
> À = Comprimés sublinguaux : prescription autorisée pour tout médecin 
Buprénorphine ee i : í NE 
he - Initiation : 0,8 à 4 mg/j, au moins 4h après la dernière prise d’opiacés 
- Posologie d’entretien : 7 par paliers de 1 à 2 mg/j, jusqu’à 8 mg/j (max 16 mg/j) 
Suboxone® = Buprénorphine + naloxone : cp sublinguaux, prescription par tout médecin 
- Traitement de substituions dans la majorité des cas 
Sevrage - Traitement symptomatique (demande du patient, nécessité médicale...) : antalgique non opiacé, 


antispasmodique, antiémétique, anti-diarrhéique, antihypertenseur, anxiolytique voire antipsychotique 





Réduction des 


risques et des 
dommages 
(RDRD) 





= Réponse médicale, psychosociale et communautaire à visé de réduction des risques liés aux 
substances psychoactives : en CAARUD ou CSAPA 

- Accueil sans condition, information sur les risques, conseils personnalisés, interventions en groupe, 
distribution de matériel stérile (seringues, kits crack...) et bientôt salles de consommation 








NOUVELLES DROGUES DE SYNTHESES 








LL 
N 
Lu 
I 
= 
Z 
>= 
Le) 
iss] 
[æ) 
N 
LL 
E 
(e] 
Z 
[a] 
<q 
d 
zZ 
<q 
(S) 


CATHINONES DE SYNTHESE 


= Substances psychoactives existant depuis une dizaine d'années, fabriquées en Chine et en Inde : non réglementées et non 
contrôlés, vendus sous le terme d’euphorisants légaux, essentiellement sur Internet 

- Cathinone (méphédrone, MDPV, méthylone, 4-MEC, a-PVP, NRG...) : classés comme stupéfiants en France depuis 2012 

- Cannabinoïdes de synthèses (spice, spice diamond...) : classés comme stupéfiants en France depuis 2009 





= Action identique au THC, de durée plus courte (6h) 





Intoxication - Euphorie, sociabilité, anxiolyse, relaxation, stimulation 
aiguë - Altération de la perception et de l'humeur, troubles sensoriels, hallucinations 
- Physiologie : tachycardie, hyperhémie conjonctivale, xérostomie 
Sevrage - Tension intérieure, cauchemars, sueurs, céphalées, nausées, tremblements 





Complications 
psychiatriques 


- Rêves vifs ou non plaisants, hallucinations 
- Anxiété, état d’agitation, état délirant aigu, paranoïa induite, troubles mnésiques 
- Episode dépressif caractérisé 





Complications 


- Tachycardie durable (2-4h) 
- Convulsions 

- Syndrome confusionnel 

- Dépression respiratoire 








somatiques 5 
$ - Douleurs diffuses 
- SCA 
- Rhabdomyolyse, insuffisance rénale aiguë 
Intoxication = Alcaloïde psychostimulant : effets comparables aux amphétamines 
aiguë - Augmentation de la sociabilité, empathie, euphorie, performance sexuelle, 7 des capacités de travail 
Sevrage - Humeur triste, anxiété, troubles du sommeil, anhédonie, anergie, asthénie, troubles de concentration 





Complications 
psychiatriques 


- Effet addictif, avec tolérance et craving 
- Anxiété, hallucinations, paranoïda induite, insomnies, troubles cognitifs, idées suicidaires, attaque de 
panique prolongée, état délirant aigu, épisodes dépressifs 





Complications 
somatiques 





- Nausées, vomissements, céphalées, vertiges, troubles de vision 

- Hyperthermie, mydriase, bruxisme, tachycardie, douleur thoracique, HTA 
- Confusion, convulsions, tremblement, syndrome parkinsonien 

- Hyponatrémie 

- Rhabdomyolyse 

- Syndrome sérotoninergique 

- Slam (injectable) : abcès, atteinte veineuse, CIVD, VIH, VHC 
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DROGUES DE SYNTHESE 





= Nombreuses nouvelles drogues de synthèse : designer drugs, party drugs, club drugs, legal highs 

- Champignons hallucinogènes 

- LSD = diéthylamide d'acide lysergique : produit en laboratoire sous forme de cristaux, transformés en liquide 
- GHB = gamma-hydroxybutyrate (ou GHL) : poudre, capsule ou liquide incolore et inodore 

- Kétamine : poudre, liquide ou plus rarement comprimés ou capsules 








Hallucinogène GHB Kétamine 





- Dépression du SNC 

- Sédation, confusion, ataxie 

- Coma de courte durée (< 3h) 
- Désinhibition 


- Hallucinations 
- Distorsions perceptuelles 
- Agitation 


- Dépression respiratoire 
modérée et transitoire 


ns - Troubles mnésiques 
Intoxication 





(5) . z 
= - Mydrias st ; s - Retard prolon 
5 ue ydriase, ny agmus -Mydriase/myosis | eta d prolongé du 
= - Hyperthermie | : i réveil 
2 | - Overdose : hypothermie, bradycardie, 
3 = Tacnycardis HIA hypotension, bradypnée, apnée < omg 
S - Tachypnée yp ENA VERS apnee, - Attaques de panique 
z hyporéflexie 
= 
A - Agitation 
- Fausses perceptions de - Hallucinations (auditives, visuelles ++) Anyjété 
mouvement à la périphérie - Trouble psychotique bref 
Sevrage à | y RER - Tremblements 
du champ visuel - Trouble dépressif caractérisé a 
on | : - Palpitations 
- Flashs de couleur - Anxiété, insomnie, confusion 


- Tremor, tachycardie, HTA 














- Attaques de panique 

- Passage à l’acte hétéro- ou auto-agressif 
Psychiatriques | - Trouble psychotique bref 

- Trouble dépressif caractérisé 

- « Bad trip » 





Complications 


- AEG : perte d’appétit, amaigrissement, baisse de libido 
Somatique - Troubles cardiovasculaires : palpitations, tachycardie... 
- Troubles neurologiques : trismus, acouphènes, crises d’épilepsie. 
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ITEM 77 : ADDICTIONS COMPORTEMENTALES 











Addiction comportementale = addiction sans drogue : met en jeu le système dopaminergique de la récompense (comme 
pour les addictions avec substance) 

- Origine multifactorielle : prédisposition génétique (héritabilité de 40-60%), sexe et âge, comorbidités psychiatriques, 
troubles de personnalités associés, environnemental (début précoce, disponibilité, milieu parental...) 

- Envie irrépressible du comportement (« craving ») 

- Fréquence excessive, croissante et non contrôlée d’un comportement au détriment d’autres activités 

- Poursuite d’un comportement en dépit de la connaissance de ses conséquences négatives 

- Vise à produire un plaisir, ou à écarter une sensation de malaise interne, un manque, une anxiété en cas d'interruption 








= Pratique inadaptée, persistante et répétée de jeux d’argent, qui perturbe l’épanouissement personnel, familial et 
professionnel : préoccupations importantes centrées sur le jeu, besoin de jouer 

- Jeu de hasard : pur (loterie, ticket à gratter, machine à sous), avec quasi-adresse (paris sportifs, black jack) et avec 
adresse sans possibilité de gain au long terme (poker) 

- Risque de précarité financière et d'isolement socio-familial 

- 1,3% de joueurs problématiques (difficultés liés au jeu, sans remplir les critères diagnostiques), 0,4% de pathologiques 





> Parcours du joueur typique 
- Phase de gros gain initial : un gain important dès les 1 expériences de jeu est de mauvais pronostic 
- Phase de perte : tentative de rattraper l’argent perdu, avec conséquences négatives (difficultés financières, 
C | actes médico-légaux) 
- Phase de désespoir : fort risque de développement d’un épisode dépressif, avec risque suicidaire 
> Profil : - Joueurs de courses et de PMU : plutôt des hommes, de faible niveau socioéducatif 
- Joueurs de machine à sous : plutôt des femmes, d'âge moyen, comorbidité psychiatrique fréquente 








JEU PATHOLOGIQUE 


- Trouble dépressif caractérisé 

Comorbidité | - Trouble bipolaire 

psychiatrique | - Addiction aux substances 

- Trouble déficitaire de l’attention/hyperactivité 








- Jeu social (conduite conviviale et occasionnelle, pertes acceptables) 
DD | - Jeu professionnel (souvent associé au jeu pathologique et dénié) 
- Episode hypomaniaque ou maniaque 








= Fréquence excessive, croissante et non contrôlée d’un comportement sexuel, en règle général conventionnel, 
persistant malgré les conséquences négatives possibles et la souffrance du sujet 

- Prévalence = 3 à 6% aux USA, grande majorité d'hommes (5/1), début généralement dans l’adolescence 

- Fréquence importante d’abus sexuels dans l’enfance 





> Motif de consultation : épisode dépressif caractérisé, tentative de suicide, IST, délit sexuel 
- Comportement sexuel : fantasmes sexuels intrusifs, masturbation compulsive, recours à des partenaires 
sexuels multiples payés, à des relations extra-conjugales, à l’usage de la pornographie 


C | -22 caractéristiques : 
- Drague compulsive avec partenaires multiples - Rapports sexuels compulsifs insatisfaisants 
- Rapports amoureux compulsifs multiples - Auto-érotisme compulsif avec masturbations frénétiques 


- Fixation amoureuse compulsive sur des partenaires inaccessibles 








- Autres comportements addictifs : alcool, toxiques, psychotropes ou comportementales 
Comorbidité | - Trouble de personnalité (de tous type) dans 50% des cas 

psychiatrique | - Impulsivité fréquente 

- Troubles de l'humeur, troubles anxieux, hyperactivité 








ADDICTION SEXUELLE 


- Trouble bipolaire, érotomanie 

- Lésions des lobes temporal et/ou frontal 

- Epilepsie 

- Démence débutante 

DD | - Syndrome de Kleine Levin ou de Klüver-Bucy 

- Hyperandrogénie, parfois favorisée par le dopage 

- Consommation d’alcool, cocaïne ou amphétamines 

- Agonistes dopaminergiques ou stimulation des noyaux gris centraux chez le parkinsonien 

> A différencier des troubles des fonctions sexuelles, des paraphilies (comportement sexuel déviant) 
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= Comportements répétitifs d'achats inappropriés, associé à des pensées envahissantes concernant les achats, des 
impulsions d'achat, des achats fréquents supérieurs aux capacités financières, l’achat répété d'objets inutiles 
- 1 à 8% de la population générale, surreprésentation féminine (90%), âge de début = 18 ans 





- Besoin irrésistible d'acheter des objets inutiles 
- Dimension addictive : plaisir intense au moment de l’achat, culpabilité au décours, achat effectué seul, 
irritabilité quand ne peut se réaliser 








N 
FA - Conséquences négatives : financières, personnelles, familiales, sociales 
2 - Emotions négatives : tristesse, sentiment de solitude, irritabilité 
s > l’objet de l’addiction n’est pas la possession mais le pouvoir lié à l'acquisition 
[e) 
A - Trouble dépressif caractérisé ou dysthymie 
e raai 
..…. | - Poly-addictions 
E Comorbidité y . . 
=] AN - Troubles du comportement alimentaire 
= psychiatrique 


- Troubles anxieux 
- Personnalité état-limite, narcissique, obsessionnelle, antisociale 








- Episode hypomaniaque ou maniaque 

- Trouble obsessionnel compulsif 

- Collectionnisme avec investissement des objets 

- Syndrome d’accumulation d’objets récupérés et non achetés 


DD 





= > 14h/semaine de jeu en ligne, notamment sur MMORPG : 8 à 9% des 8-18 ans 





- Dimension comportementale : temps important passé à la pratique, au détriment d’autres activités, incapacité 
C | à contrôler ou réduire le temps de jeu, répercussions négatives sur le travail, l'équilibre alimentaire, le sommeil 
- Dimension psychologique : tristesse, anxiété, agressivité 





DD | - Episode hypomaniaque ou maniaque 








- Trouble dépressif caractérisé 

Comorbidité | - Troubles anxieux, notamment phobie sociale 

psychiatrique | - Trouble de la personnalité : obsessionnelle, évitante, schizoïde 
- Trouble déficitaire de l’attention/hyperactivité 
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= Besoin de pratiquer une activité physique, qui se traduit par un comportement de pratique excessive, incontrôlée 
- 3% de la population générale, 50% des pratiquants réguliers de sport (aussi bien amateur que de haut niveau) 





- Tolérance : besoin d'augmenter l’activité physique pour atteindre les effets désirés 

- Anxiété, troubles du sommeil, sentiment de dévalorisation à l'arrêt 

C | -Effet d'intention : pratique de l’activité physique en plus grande quantité ou durée que prévue 
- > 8h/semaine consacré à l’activité, au détriment d’autres activités 

- Continuité malgré des complications physiques (blessure) et socioprofessionnelles 








- Troubles du comportement alimentaire (40%) 

Comorbidité | - Addiction avec substance ou comportementale 

psychiatrique | - Traits de personnalité : recherche de nouveauté, extraversion, perfectionnisme 
- Trouble dépressif caractérisé 








ADDICTION A L'ACTIVITE PHYSIQUE 


DD | - Episode hypomaniaque où maniaque, troubles anxieux, trouble déficitaire de l’attention/hyperactivité 








- Approche individuelle systématiquement proposée : entretien motivationnel, thérapie cognitivo-comportementale, 
psychothérapie de soutien 
- Approche familiale : notamment pour prévenir les conséquences familiales 
- Groupes de soutien par les pairs 
- Mesure associée : - Achats compulsifs : mesure de protection (sauvegarde de justice...), 
- Jeu pathologique : mesures d’exclusion des lieux de jeu et sites en ligne, plafond bancaire... 
- Thérapeutiques pharmacologiques : réservée aux comorbidités psychiatriques ou aux formes sévères avec 
conséquences médico-légales 
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ITEM 78 : DOPAGE 














Dopage = utilisation de substance/méthode interdite destinée à augmenter les capacités mentales et physiques d’un sportif 

- Liste de substances et méthodes interdites (en permanence ou uniquement pendant les compétitions) réalisée par AMA 
> Toute médecin décelant des signes de dopages doit refuser la délivrance de l’ordonnance, informer le patient des risques, 
l’orienter vers une AMPD et transmettre les données anonymisées au responsable de l’AMPD local 





> De nombreuses substances sont utilisées, dont certaines substances addictives 
- Cannabinoïdes : amélioration du relâchement musculaire, diminue l’anxiété, amélioration du sommeil 
- Glucocorticoïdes (cortisol, cortisone) ou ACTH : psychostimulant, / tolérance à la douleur 
- Anabolisant : - Stéroïdes anabolisants = testostérone ou analogue synthétique : / masse musculaire 
- Hormone de croissance GH : / masse musculaire et résistance à la fatigue 
- Stimulant = amphétamine, cocaïne, caféine : / vitesse de réaction, / attention et concentration, N fatigue 
- Diurétique et agents masquant : perte de poids, masquage d’autres produits dopants 
- B2-agoniste inhalés : / fonction respiratoire + / capacité d’effort et de résistance 
- Erythropoïétine : / érythropoïèse + / capacité de transport de l'O, > / endurance 
- Analgésiques dérivés d’opiacés : ^“ sensation de douleur, euphorie 
- Autotransfusion (prélèvement de sang et réinjection) : / capacité de transport de l'O, + / résistance 
- Alcool dans certaines disciplines (aéronautique, automobile, karaté, motocycliste, tir à larc) 
- B-bloquant dans certaines disciplines (automobile, billard, fléchettes, golf, ski, tir, tir à larc) 
- Méthode permettant de tricher lors des contrôles : perfusion IV, transfusion, cathétérisation, substitution 


Substance 





- Organisation de dépistage : Ministères des sports et de la Jeunesse et fédérations sportives 

- Réalisé par un médecin assermenté, muni d’un ordre de mission, avec l’aide d’un délégué fédéral 

- Tout sportif participant à une compétition ou à une manifestation agréée par une fédération sportive peut être 
contrôlée (professionnel ou amateur) : notification à signer > doit se présenter dans l'heure pour contrôle 

- Le sportif convoqué ne peut se soustraire au contrôle (ou il est sanctionné comme si le dépistage était positif) 





- Echantillon d’urine, recueilli sous contrôle médical dans 2 flacons + échantillons sanguins 
Modalités - Analyse par un laboratoire agréé par le Comité International Olympique 
- Résultat notifié au sportif et à la fédération sportive 


Dépistage 





= Méthode de dépistage proposé par l’Agence Mondiale Antidopage (AMA) 
- Suivi de valeurs biologiques (NFS, testostéronémie...) chez les sportifs de haut niveau : détection des 
Variations dues au dopage, persistantes plus longtemps que la substance 


Passeport 
biologique 








- Augmentation anormale et brutale de la masse musculaire et de la puissance musculaire 

Situation - Bradycardie excessive 

évocatrice | - Complication : dépendance, trouble anxieux, trouble dépressif, complication somatique (mort subite, 
coma, risque cardio-vasculaire...) 
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FdR - Recherche d’un effet de performance, sexe masculine, comorbidité psychiatrique 





En France : Antennes Médicales de Prévention du Dopage (AMPD), implantées dans les structures hospitalières 

- Consultations anonymes, ouvertes aux personnes ayant eu recours à des pratiques de dopage 

- Mise en place d’un suivi ou d’une prise en charge médicale adaptée, multidisciplinaire (psychiatrie, addictologie, 
pharmacologie, hématologie, endocrinologie, médecine du sport...) 

- Autres missions : prévention et information, recherche autour des conduites dopantes, épidémiologie 





> Code du Sport (loi du 3 juillet 2008) 








Sanction - Utilisation d’une substance/méthode interdite figurant sur la liste du Code mondial antidopage 
disciplinaire | - Refus de se soumettre à un contrôle antidopage 
= 
z - Détention et utilisation, sans raison médicale justifiée, d’une substance/méthode interdite : 1 an de 
= prison, 3750€ d'amende 
A Sanction - Prescription, administration, application, fabrication d’une substance/méthode interdite aux fins 
pénale d'usage par un sportif sans raison médicale justifiée : 5 ans de prison, 75 000€ d'amende 


- Opposition à la réalisation d’un contrôle antidopage : 6 mois de prison, 6500€ d'amende 
- Falsification ou destruction d’un élément relatif au contrôle antidopage 








= Agence Française de Lutte contre le Dopage : autorité publique indépendante créée en 2006 

- Mise en œuvre des actions de lutte contre le dopage (sportif et animal) : contrôle antidopage 

- Peut se substituer aux fédérations sportives chargées de la sanction : réformer une sanction jugée trop lourde, 
rallonger une suspension, se prononcer pour une fédération n’ayant pas sanctionner un sportif contrôlé positif 
- Instruction des demandes d’Autorisation à Usage Thérapeutique (AUT) 
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ITEM 117 : HANDICAP MENTAL ET PSYCHIQUE 











= Conséquence de limitations des facultés cognitives, en particulier de l’efficience intellectuelle : QI < 70 et 


DIS troubles de l'adaptation sociale 
MENTAL - Cause : génétique, congénitale, périnatal, traumatisme, infection. 


- Apparition dès la naissance et évolution stable (déficience durable), soins médicaux peu fréquents 





= Limitation à la participation sociale et à la vie en société pouvant résulter de pathologie psychiatrique 
(psychose, trouble bipolaire, trouble de la personnalité) ou de troubles cognitifs d’origine neurologique : état 


LEN\TeNS durable ou épisodique avec périodes de rémission, avec ou sans altération globale des facultés intellectuelles 
Slee - Apparition à l'adolescence ou l’âge adulte et évolutive, nécessitant des soins médicaux 


+ Poids médico-socio-économique important : 25% des dépenses générées par toute forme de handicap 
> 1™° cause de handicap selon l'OMS (700 000 personnes en France) et 1° cause de mise en invalidité 








Enfant 


- Test de QI (le plus utilisé) 





Evaluation 
des 
déficiences 





Adulte 


= Evaluation des déficiences pour déduire un guide-barème reflétant le degré de handicap 

- 10 catégories : volition, pensée, perception, communication, comportement, humeur, 
conscience, intelligence, vie émotionnelle, expression somatique des troubles psychiatriques 
- Autres outils : Echelle Globale de Fonctionnement (EGF), MMS, AGGIR 











Evaluation 





= Selon les capacités propres de l'individu, les facultés d'accueil de la société et l'interaction entre les 2 
Evaluation | - Incapacité de prise de décision appropriée : retenti sur de nombreux domaines (apprentissage et 

du handicap | application des connaissances, communication, vie communautaire, vie civique) 

- Echelles d’incapacités : MIF (adulte), MIF-môme (enfant) 





Chez l'enfant 


- Cause génétique (30-40%) : trisomie 21, syndrome de l’X fragile... 
- Souffrance cérébrale périnatale 

- Foetopathie toxique ou infectieuse 

- Autisme infantile 





Chez l’adulte 


- Psychose chronique, troubles graves de la personnalité 
- Alcoolisme chronique, toxicomanie sévère 

- Affections neurologiques avec troubles cognitifs 

> 30% des mises en invalidité par la Sécurité sociale 





Chez la personne âgée 





- Démence d'Alzheimer majoritairement 




















DPN = Seulement pour un nombre limité de maladies génétiques héréditaires : dépistage de trisomie 21... 
CAMSP = Centres d’action médico-sociale précoce : dépistage, traitement et rééducation des enfants < 6 ans 
- Orientation vers la CAMSP : hôpital, médecin, protection maternelle-infantile, école maternelle 
CDAPH = Évaluation de la situation, reconnaissance de la situation de handicap, définisse le taux d'incapacité 
- Attribution d’allocation d'éducation spéciale (AES) et d’une carte d'invalidité 
Structures : centres médico-psycho-pédagogiques (CMPP), instituts médico-éducatifs (IME), instituts 
de rééducation, services d'éducation spéciale et de soins à domicile (SESSAD) 
PEC médico- - Maintenir si possible l’enfant dans son environnement familial et son milieu scolaire 
éducative et - Etablissements d'éducation spéciale (CMPP, IME) : enseignants spécialisés, psychologues, 
rééducative psychothérapeutes, éducateurs spécialisés, psychomotriciens, orthophonistes, kinésithérapeutes 


- Etablissements plus spécifiques : aux enfants atteint de troubles du caractère et du comportement 
sans déficience intellectuelle, autistes, traumatisés crâniens... 








- La scolarisation des enfants handicapés mentaux doit favoriser l’accueil en milieu ordinaire : classes 
Scolarisation d'intégration scolaire (CLIS), unité d'intégration scolaire (ULIS), section d'enseignement générale et 
professionnel (SEGPA), établissements régionaux d’enseignement adapté (EREA) 





HANDICAP MENTAL DE L'ENFANT 














Orientation 











Scolarisation 
Handicap QI Objectif Cadre de vie adulte 
Ordinaire Adaptée 
Léger < 85% 50-70 CLIS puis ULIS IME Intégration sociale Famille, foyer 
Moyen < 10% 35-50 NON IME Lecture, calcul Foyer médicalisé 
Sévère < 5% <35 NON Langage Etablissement spécialisé 
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= Conséquence des symptômes psychiatriques de la pathologie + de troubles cognitifs associés (80% des cas dans la 
schizophrénie, 30% des cas dans les troubles bipolaires) 

- PEC de la déficience : psychotropes, thérapie cognitivo-comportementale, ECT, rTMS 

- PEC de la limitation d’activité : remédiation cognitive, entraînement des compétences sociales 

- PEC de la restriction de participation : réhabilitation psychosociale 


























> Nécessite des démarches administratives (MDPH) et/ou judiciaire (tribunal de grande instance) spécifiques : 
- Ouverture de droit par la CDAPH de la MDPH : décide des prestations de logement, travail/aides financières et 
réseau social en fonction du niveau de restriction de participation (sévérité du handicap évalué par le GEVA) 


- Dispositif psychiatrique de secteur : consultation visites à domicile, suivi de l’observance... 
n ; - Soins en hospitalisation à temps partiel 
Filières de soins et 3 $ na | , ns Loc 
- Soins avec hébergement sans hospitalisation : maisons d'accueil spécialisée (MAS), foyers isolés 
accompagnement nu | | à 
ou rattachés à des ESAT, appartements collectifs ou thérapeutiques 
- Hospitalisation en psychiatrie libre ou sous contrainte (à la demande d’un tiers ou d’office) 
- Bilan neuropsychologique : caractérisation du profil de déficit cognitif (attention, mémoire, 
fonctions exécutives, visuo-spatial, cognition sociale) 
Evaluation du - Bilan d'autonomie : évaluation qualitative, échelles d’insight, de bien être, d'autonomie sociale, 
handicap d'estime de soi, de rétablissement 
> Construction d’un projet de réhabilitation en fonction de la synthèse diagnostique, du patient 
et de son environnement (entourage...) 
= Techniques de rééducation : par entraînement des processus cognitifs altérés et par 
renforcement des processus préservés pour compenser les altérations 
- Nécessite une évaluation neuropsychologique complète 
Lu Remédiation Altérations | = Attention, vitesse de traitement de l’information, mémoire, fonctions exécutives 
3 cognitive non - Programme : IPT (integrated psychological treatment), CRT (cognitive remediation 
I spécifiques | therapy), RECOS (pour les troubles schizophréniques)... 
O 
ÿ Altération | = Métacognition et cognition sociale dans la schizophrénie... 
a spécifique | - Programme : MCT (metacognitive training), ToMRemed (cognition sociale)... 
q 
2 
[m] 
Z 
< 
I 





= Logement ordinaire, adapté (maison relai, résidence d’accueil) ou en appartement 
thérapeutique, complété par un accompagnement social + médical : 

- SAVS : service d'accompagnement à la vie sociale 

Lieu de vie | - SAMSAH : service d'accompagnement médico-social pour les adultes handicapés 

- Aides à domicile (aide ménagère...), infirmiers à domicile 

- Lieu d'hébergement : Maison d’accueil spécialisée (MAS), Foyer d’accueil médicalisé, foyer de 
vie ou foyer occupationnel, foyer d'hébergement pour travailleurs handicapés 








Réadaptation psycho-sociale 


Insertion - En milieu ordinaire avec recherche d'emploi standard + ROTH (Reconnaissance de qualité de 
dans le travailleur handicapé) par la MDPH permettant un aménagement de poste 

monde du | - En milieu protégé : - Entreprise adaptée (EA) 
travail - ESAT (Etablissement et service d’aide par le travail) 
Aides - Pension d'invalidité (versée par la sécurité sociale) si a déjà travaillé 


financières | - Allocation adulte handicapé (versé par la MDPH) 





- Programme de réhabilitation structurée (PRACS) = programme de renforcement de l’autonomie 
et des capacités sociales...) : travail des compétences sociales (gérer son argent, gérer son temps, 








Réseau ; siS ou H jii à | 
ne favoriser ses capacités de communication et loisirs, améliorer sa présentation) 
- Activités sociales : ateliers d’ergothérapie animés par un professionnel, ateliers animés par les 
patients ou associations 
PEC judiciaire - Démarche judiciaire (tribunal de grande instance) : sauvegarde de justice, tutelle, curatelle 
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REGIMES DE PROTECTION LEGALE 








> Mise en œuvre par le juge des tutelles du Tribunal d'instance 





= Mesure de protection la plus légère, de courte durée, rapide à mettre en oeuvre 





Personnes 
concernées 


- Besoin de représentation temporaire : affection entraînant des déficiences ou limitations d'activité 
temporaire susceptible d’entraver ses capacités à protéger ses intérêts et/ou assumer les actes de la vie 
civile (coma, confusion...) 

- Situation d’attente avant mise en place d’une représentation durable 





Procédures 


Sur 
déclaration 
médicale au 

Procureur 


- Demande d'ouverture de sauvegarde de justice auprès du procureur de la République 
par le médecin traitant ou le médecin de l’établissement de santé du patient 

- Obligatoirement accompagnée d’un certificat médical circonstancié établie par un 
médecin autorisé (psychiatre ou gériatre) différent du médecin demandeur 





Sur décision 
du juge des 
tutelles 





- En réponse à une demande de la personne à protéger, de son conjoint, d’un membre 
de sa famille ou d’un proche entretenant des relations étroites et stables 

- Demande accompagnée d’un certificat médical circonstancié par un médecin autorisé 
(psychiatre ou gériatre) inscrit sur liste établie par le Procureur 

- Si possible après audition du majeur à protéger et de ses proches, voire enquête sociale 





SAUVEGARDE DE JUSTICE 


Effets 


- Contestation a posteriori de certains actes contraires aux intérêts du majeur (annulation ou correction) 
> Conserve ses droits civiques et son autonomie pour les actes de la vie civile 





Fin 


- Durée maximale de 1 an, renouvelable une fois 

- Fin à l’expiration du délai, sur décision du juge des tutelles ou ouverture d’une tutelle ou curatelle 
> Avant la fin de la mesure, toute personne autorisée à demander l'ouverture d’une mesure de 
protection juridique des majeurs peut adresser au juge des tutelles une demande de réexamen 





Concernées 


- Altération des facultés mentales et cognitives empêchant l'expression de la volonté 





Procédure 


- Sur décision du juge des tutelles à la demande de la personne ou d’un tiers 

- Accompagné d’un certificat médical circonstancié par un médecin autorisé (psychiatre ou gériatre) et 
de l’énoncé des faits qui appellent cette protection 

- Si possible après audition du majeur à protéger et de ses proches, voire enquête sociale 

> Le médecin traitant ou hospitalier ne peut que délivrer un avis pour décrire la situation justifiant le 
déclenchement d’une curatelle, mais ne peut pas lui-même demander une mise sous tutelle 





Curateur 


- Membre de la famille (en priorité) ou proche de la personne à protéger 

- Professionnel = « mandataire judiciaire à la protection des majeurs » 

> Possiblement divisée entre un curateur chargé de la protection de la personne et un curateur chargé 
de la gestion du patrimoine 





Effets 


CURATELLE 


Autonomie 


- Décisions relatives à sa personne : changer d'emploi, choix du lieu de résidence, 
entretien de relations personnelles... 

- Demande ou renouvellement d’un titre d'identité 

- Rédaction d’un testament 

- Actes d'administration (effectuer des travaux d'entretien dans son logement...) ou de 
gestion simple (compte bancaire, assurance, règlement de dépenses courantes...) 





Nécessité 
d'assistance + 
autorisation 
du juge 


- Actes de disposition : vente d’un bien immobilier... 

- Actes importants de gestion : placement/retrait de capitaux, souscription d'emprunt... 
- Mariage ou Pacs 

- Donation 





Droits 
civiques 


- Droit de vote conservé 
- Inéligible 
- Mentionné sur le répertoire civil (Etat civil du sujet) 








Degré de 
curatelle 


- Curatelle simple 

- Curatelle renforcée : le curateur perçoit les ressources de la personne et règle l’ensemble des 
dépenses, avec compte-rendu de gestion annuel 

- Curatelle aménagée : adaptation personnalisée prononcée par le juge 





Fin 








- Durée fixée par le juge, pour une durée maximale de 5 ans 

- Renouvelable au terme du délai (avec avis médical) 

> Avant la fin de la mesure, toute personne autorisée à demander l'ouverture d’une mesure de 
protection juridique des majeurs peut adresser au juge des tutelles une demande de réexamen 
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TUTELLE 


Autre 





= Incapacité civile quasi-totale 





Personnes 
concernées 


= Altération des facultés mentales et cognitives ou perte de la lucidité permettant la gestion des biens et 


l'expression de la volonté 





Procédure 


- Identique à la curatelle 





Autonomie personnelles 


- Décision relative à sa personne : choix du lieu de résidence, entretien de relations 


> La tutelle n’entraîne pas la privation de l’autorité parentale 





Effets 


Nécessité 


d'assistance , 
- Mariage ou Pacs 


- Tous acte de gestion, administration ou disposition 
- Nécessité de l’accord du juge pour les actes importants de disposition (vente d’un 
bien immobilier, placement bancaire), donation, actes testamentaires 


> Peut permettre l’annulation d’actes antérieurs au jugement (jusqu’à 5 ans) 





- Perte du droit de vote 


Droit civique | - Non éligible 





- Mentionné sur le répertoire civil (Etat civil du sujet) 





Fin 





- Durée fixée par le juge, pour une durée maximale de 5 ans 
- Renouvelable au terme du délai (avec avis médical) 


> Avant la fin de la mesure, toute personne autorisée à demander l’ouverture d’une mesure de 
protection juridique des majeurs peut adresser au juge des tutelles une demande de réexamen 





Mandat de 
protection 
future 


- Mandat notarié ou mandat sous signe privé 





= Contrat libre permettant le choix à l’avance de l’étendue des pouvoirs du ou des mandataire(s) 


- Modification ou révocation possible tant que le mandat n’a pas pris effet 
- Prise d’effet lorsque la personne ne peut plus pourvoir seule à ses intérêts, sur constatation 
médicale par un médecin inscrit sur une liste établie par le procureur de la République 








Mesure de 
protection 


SAUVEGARDE DE 


JUSTICE CURATELLE 


TUTELLE 





Indication 


Altération des facultés 
mentales et cognitives 


Altération des facultés mentales et 
cognitives empêchant l'expression de 


temporaire la volonté 





Altération des facultés mentales et 
cognitives ou perte de la lucidité 
permettant la gestion des biens et 
l'expression de la volonté 





Modalité 


Déclaration du médecin 
au Procureur de la 
République du lieu de 


spécialisé/gériatrique 


Signalement au Juge des tutelles du tribunal d'instance du lieu de domicile 





soins avec avis 


Mentionné sur le répertoire civil (Etat civil du sujet) 





Consé- 
quences 


Contrôle des actes 
uniquement a posteriori 


Conservation des droits 


Incapacité partielle : 
- Autonomie pour les actes de gestion 
habituels 
- Intervention du curateur pour 
l'emploi de capitaux importants 
(curatelle simple) ou tout acte civil 
(curatelle renforcée) 


Incapacité totale : aucune personnalité 
civile 
- Représentation par le tuteur en 
permanence 
- Décision de santé et logement prise par 
le sujet (dans la mesure du possible) 
- Annulation d'actes antérieurs (< 5 ans) 





Non éligible, droit de vote maintenu 





Non éligible, perte du droit de vote 





Durée 





1 an, renouvelable 1 fois 





Révision systématique tous les 5 ans 








> Toute demande d'ouverture de curatelle/tutelle doit être accompagnée d’un certificat médical circonstancié 
> Représentant : désigné par le juge des tutelles parmi les proches, ou sinon un professionnelle (« mandataire judiciaire à la 
protection des majeurs ») inscrit sur une liste départementale tenue par le préfet 
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ITEM 141 : DEUIL NORMAL ET PATHOLOGIQUE 














Deuil = réactions émotionnelles, cognitives, fonctionnelles, comportementales et socioculturelles face à la perte d’une 
personne proche (parent, épouse, amie...) : processus complexe dont l’évolution vers un apaisement et un réorganisation est 
indispensable pour traverser la difficulté existentielle 

- Risque suicidaire fortement augmenté : risque x 50 chez l’homme et x 10 chez la femme dans la 1 


ère 


semaine du deuil 





- Evolue en 3 phases (successivement ou simultanément), sur une durée < 6 mois à 1 an, en moyenne 2 à 3 mois 





- Etat de choc, hébétude, incrédulité 
Phase de détresse | - Vie et action automatiques 
initiale - Troubles du sommeil, de l’appétit, asthénie intense 
- Recherche de la personne disparue : illusions perceptives du défunt 





- Symptômes dépressifs : tristesse, anhédonie, ralentissement psychomoteur.. 
Phase de tristesse | - Perturbation du fonctionnement social 
- Pensées centrées sur le défunt 





Phase de résolution | - Réorganisation : acceptation et adaptation à la vie quotidienne 








- Risque augmenté de complication médicale : décompensation de pathologie préexistante ou 
Médicale apparition de nouveaux troubles (notamment de pathologie cardiovasculaire) 
- Symptômes physiques du deuil : douleur, plainte digestive, fatigue, troubles du sommeil... 





- Forte réactivité émotionnelle : état de choc, souffrance, tristesse, peur, colère, angoisse, 
désespoir, mêlés à des émotions positives (joie, paix, soulagement) 

Psycho- - Stratégie d'adaptation : rationalisation de la mort, humour, distraction, foi... 

logique - Stratégie d’évitement : recherche d'isolement, consommation d'alcool... 

- Manifestations psychiques : rêves au sujet du défunt, sentiments de présence, impression 
d'entretenir une discussion avec le défunt, voire hallucinations auditives/visuelles 


Conséquences 





- Exacerbation de conflits ou apaisement de blessures anciennes 
Social - Chez l’enfant : imitation de l'attitude du parent décédé (rassure l’autre parent...) 
- Construction de nouvelles relations 


DEUIL NORMAL 








= Caractéristiques différentes selon l’âge, la personnalité, le niveau de développement, la 
relation avec le défunt, l’éventuelle expérience de deuil 

- Réaction initiale modérée, avec effets ressentis tardivement 

- Manifestations différentes : indifférence, colère, peur de l’abandon, troubles du 
comportement, hostilité envers le défunt ou le parent survivant 





Enfant, 


<2ans - Stress diffus, perte du langage 
adolescent 





<5ans - Enurésie, troubles du sommeil, de l’appétit, du transit 





- Troubles phobiques ou hypocondriaques, hypermaturité, chute des 
performances scolaires et des relations sociales 


Selon l’âge 


5 à 12 ans 








Adolescent - Trouble du comportement, symptômes physiques, fluctuations d'humeur 





- Deuils plus fréquents 
Personne - Fragilité médicale, cognitive et sociale 

âgée - Processus de réorganisation plus long, aggravé par l’isolement socioaffectif 
> Le vieillissement n’est pas en soi un facteur de risque de deuil pathologique 








= Anomalie dans le processus de déroulement du deuil > risque suicidaire 





= Symptômes cliniquement significatifs, disproportionnés pour sa culture et responsable d’une 
incapacité fonctionnelle importante, pendant une durée > 12 mois (ou > 6 mois chez l’enfant) 
- Nostalgie et ruminations envahissantes 


Deuil compliqué 





persistant - Réaction de détresse intense 
- Perturbations marquées des relations sociales 
ER = Manifestations du deuil absentes, mais avec intégration de la réalité de la perte 
Deuil inhibé 


> Déclenchement ultérieur du deuil 





DEUIL COMPLIQUE 


= Manifestations du deuil absentes 


Deuil retardé aa ie A À . f 
- Déni de la réalité du décès, maintenue plus ou moins consciemment 





Deuil intensifié - Manifestations du deuil exacerbées 
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DEUIL PATHOLOGIQUE 


= 
A] 
Fe 
= 
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DS 
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Principes d'accompagnement 








= Survenue d’un trouble psychiatrique au cours du deuil > risque suicidaire 





Troubles 
dépressifs 


> Diagnostic différentiel difficile entre deuil et dépression 

- Culpabilité à propos de choses autres que les actes entrepris/non entrepris à l’époque du décès 

- Idées de mort chez le survivant ne correspondant pas au souhait d’être mort avec la personne décédée 
- Sentiment morbide de dévalorisation, perte de l’estime de soi 

- Ralentissement psychomoteur marqué 
- Tristesse et émotions négatives persistantes, sans périodes d’affects positifs 
- Altération profonde et prolongée du fonctionnement 

- Hallucinations autres que la voix/vision transitoire de l’image du défunt 








Manies de | = Symptomatologie identique à la manie classique 
deuil - Déni fréquent de la réalité + idées délirantes 
Troubles - Trouble anxieux généralisé 
anxieux - Trouble panique 








Deuil normal 


Episode dépressif caractérisé 





Affect prédominant 


Sentiment de vide et de perte lié à l’état 
de manque du défunt 


Humeur dépressive persistante 





Emotions négatives 


Diminuant d'intensité avec le temps 
Fluctuantes, survenant par vagues 
associées à des pensées ou des 
souvenirs de la personne décédée 


Intenses 
Douleur morale majeure et persistante, non liée à 
des pensées ou des préoccupations spécifiques 





Emotions positives 


Accompagnant la douleur du deuil 


Incapacité à anticiper la joie ou le plaisir (anhédonie) 





Contenu des 
pensées 


Préoccupations et souvenirs concernant 
la personne décédée 


Tendance aux ruminations autocritiques, fatalistes, 
culpabilisatrices ou pessimistes 





Estime de soi 


Faible, voire effondrée, avec sentiment de 


Préservée g ai a 5 
dévalorisation et dégoût de soi 





Idées suicidaires 


Généralement associées à un sentiment de 
dévalorisation, d’indignité ou d'incapacité à faire 
face à la douleur 


Si présente : impliquant l’idée de 
rejoindre le défunt 











FdR de deuil 
pathologique 


- Type de relation avec le défunt : enfant, conjoint... 

- Circonstances du décès : mort brutale, suicide... 

- Atcds psychiatriques, notamment de troubles de l'humeur ou anxieux, ou personnalité dépendante 
- Deuils répétés 

- Jeune âge 

- Isolement socio-affectif 

- Perturbation des rites funéraires (non réalisé, personne non présente...) 

> Surveillance du deuil normal chez le patient à risque 





Prévention 


- Avant le décès : impliquer au maximum les proches aux soins de fin de vie 
- Après le décès : - Annoncer le décès sans brutalité, avec empathie 
- Consultation après quelques semaines chez les sujets à risque 








Ann 





- Deuil compliqué : psychothérapie ciblée 
- Deuil pathologique : - Episode dépressif caractérisé : - Léger : soutien psychologique 


- Modéré/sévère : antidépresseur ISRS, psychothérapie 
- Deuil maniaque : thymorégulateur 
- Troubles anxieux : ISRS, anxiolytiques 


> Les antidépresseurs n’entravent pas le processus du deuil 
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ITEM 346 : AGITATION ET DELIRE AIGU 











AGITATION 





Agitation = 10 à 15% des consultations psychiatriques aux urgences : généralement à la demande de l’entourage, voire des 
forces de l’ordre intervenues à domicile ou sur la voie publique 





= Activité motrice excessive, associée à un état de tension intérieure 
- Activité généralement improductive et stéréotypé : marche de long en large, impossibilité de tenir en 
place, frottements des mains, tirailler ses vêtements, incapacité de rester assis... 
- Tension psychique : propos, cris, irritabilité, anxiété 

Etat - Forme contrôlable (contact verbal possible) ou incontrôlable (patient inaccessible à la discussion) 
d’agitation | > Parfois agitation intérieure isolée, sans retentissement comportemental = forte anxiété avec 
hyperactivité productive de la pensée : sidération anxieuse, tachypsychie avec fuite idéique... 





- Hyperactivité : motricité orientée vers un but 


DD a | nee | s ; 
- Akathisie : nécessité impérieuse de se déplacer, mouvements incessants des jambes 











- Circonstances de survenue : date d’apparition, apparition brutale en quelques heures, ou progressives sur 
plusieurs jours/semaines, événement récent (voyage, événement stressant...), prise de toxique 
- Antécédents psychiatriques et non psychiatriques 








Š - Syndrome confusionnel à l’origine de l’état d’agitation : perturbation de la conscience 
2 si d accompagnée de modifications cognitives, altération de la mémoire, désorientation temporo- 
S Si S spatiale, perturbation du langage, perturbation des perceptions 
E Brayn - Déshydratation sévère, troubles hydro-électrolytiques 
c - Défaillance organique : sepsis, choc cardiovasculaire, détresse respiratoire aiguë 
Symptômes - Neurologique : myosis, mydriase, symptômes méningés, signes de localisation... 
non - Endocrinien/métabolique : déshydratation, globe urinaire... 


psychiatriques | - Infection : hyperthermie, symptômes méningés, dyspnée, cyanose, sueurs profuses... 





- Symptomatologie thymique : dépressive ou maniaque 
- Symptomatologie psychotique : idées délirantes, hallucinations 
- Symptomatologie anxieuse 


Symptômes 
psychiatriques 








- Bilan standard : glycémie, ionogramme, calcémie, NFS, bilan de coagulation (si nécessité de traitement IM) 


Bio ; . a NA A . es ; 
- Selon l’orientation : alcoolémie, dosage urinaire de toxiques, bilan hépatique, bilan rénal, TSH 





- ECG si nécessité de traitement neuroleptique sédatif 


PE | | Paa PPR ; : 3 
- Selon l'orientation : PL, TDM cérébrale, EEG, ECBU, goutte épaisse, radiographie pulmonaire... 








- latrogène: - Benzodiazépines : à l'instauration ou au sevrage brutal 
- Antidépresseur : confusion, syndrome sérotoninergique ou virage maniaque 
- Corticoïdes 
- Agonistes dopaminergiques 
- Anticholinergique 
- Plus rarement : antipaludéen (méfloquine), isionazide, interféron... 
- Trouble hydro-électrolytique : hypo/hypernatrémie, hypercalcémie... 
- Trouble métabolique hyperthyroïdie, hypoglycémie... 
- Trouble neurologique : AVC, hématome sous-dural, épilepsie, tumeur, démence... 


Evoquer en 
1°" intention 





- Infection urinaire, pulmonaire... 

- Globe vésical ou fécalome 

- Intoxication alcoolique aiguë ou sevrage alcoolique (DT) 
- Intoxication au CO ou au monoxyde d’azote 

- Pathologie cardiovasculaire : EP, IDM 


Chez le 
sujet âgé | Autres causes 
fréquentes 
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> A évoquer après un bilan clinique et paraclinique normal 

- Episode dépressif caractérisé avec agitation anxieuse, associé ou non à des symptômes 
psychotiques 

- Episode maniaque, hypomaniaque ou mixte dans un trouble bipolaire à début tardif 
ou induit par les antidépresseurs 

- Attaque de panique isolée ou dans un trouble panique 

- Trouble délirant à type de jalousie ou de persécution 


Origine 
psychiatrique 
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Etiologie 








Chez 


- Intoxication aiguë à une substance psychoactive : alcool, cannabis, hallucinogènes 
(LSD...) ou psychostimulant (cocaïne, amphétamine, ecstasy) 

- Sevrage de substance psychoactive : notamment alcool, héroïne, autre opiacé 

- latrogène médicamenteuse : antidépresseur, corticoïdes, ou plus rarement 


Evoquer en benzodiazépine (effet paradoxal plus fréquent), antipaludéen (notamment méfloquine).. 
1° intention | - Métabolique/endocrinienne : hypoglycémie, hyperthyroïdie 


- Infectieuse : méningo-encéphalite herpétique, neuro-paludisme 

- Neurologique : crise convulsive, AVC hémorragique, retard mental... 
- Intoxication au CO ou au monoxyde d’azote 

- Cause cardiovasculaire : IDM, EP 





l’adulte 
jeune 





> A évoquer après un bilan clinique et paraclinique normal 

- Attaque de panique (crise d'angoisse aiguë) isolée ou dans un trouble panique 
- Episode maniaque, hypomaniaque ou mixte d’un trouble bipolaire 

- Episode dépressif caractérisé avec agitation anxieuse 


Origine - Trouble psychotique bref 
psychiatrique | - Trouble psychotique chronique débutant : trouble schizophréniforme, schizophrénie, 


trouble schizoaffectif, trouble délirant persistant 

- Crise clastique dans le cadre d’un trouble de la personnalité (diagnostic d'élimination) : 
personnalité borderline, antisociale ou histrionique surtout 

- Situation conflictuelle 








Chez le sujet 
avec 
antécédents 
psychiatriques 


> Eliminer en priorité une pathologie organique, même si le diagnostic le plus probable est une 
décompensation du trouble psychiatrique connu 
- Cause iatrogène : - Antidépresseur : virage maniaque ou mixte, syndrome sérotoninergique 
- Effet paradoxal des benzodiazépines 
- Antipsychotiques : dyskinésie aiguë ou akathiasie 
- Psychotrope anticholinergique = antidépresseur tricyclique, neuroleptique 
type levomépromazine ou cyamémazine : syndrome confusionnel 








> Hospitalisation en urgence : avec consentement ou en SPDT ou SPDRE 

- Prévention du risque suicidaire et évaluation de la dangerosité pour autrui 

- Surveillance somatique aux urgences 

- Evaluation de l’état psychiatrique : à distance de l’état d’agitation, de la prise de toxique et de la sédation par 
benzodiazépine ou neuroleptique atypique 

















> Obligation médicale en 1° intention 
AN es - Contact verbal instaurant un climat de confiance, avec comportement empathique 
, - Environnement le plus calme possible, chambre éclairée 
relationnelle A à | : 2 ; | x 
- Prévention du risque d’auto- et hétéro-agressif : enlever les objets dangereux, fermer les fenêtres... 
- Éviter au maximum les mesures de contention physique 
= À demi-vie courte : oxazépam, diazépam, ou autre anxiolytique type hydroxyzine 
Benzo- - Contre-indiqué en urgence : insuffisance respiratoire, myasthénie 
diazépine - Si refus de traitement par voie orale : traitement IM en privilégiant une autre classe 
(benzodiazépine IM = de mauvaise biodisponibilité et de durée d’action longue) 
= Cyamémazine, levomépromazine ou loxapine orale, ou si refus halopéridol ou loxapine IM 
Anti- - Réservé aux états d’agitation très sévère ou IM en cas de refus de benzodiazépine orale 
psychotique | -Contre-indication absolue en urgence : anticholinergique (glaucome à angle fermé, adénome de 
sédatif prostate), QT long (ECG préalable indispensable) 
- Privilégier une monothérapie 
= En cas de risque de violence imminente (vers lui-même ou autrui) ou échec des autres moyens 
- En expliquant au patient les raisons de la mesure et en poursuivant la réassurance 
: - Fouille pour supprimer tout objet potentiellement dangereux, enlever ceinture et pantalon 
Contention : ns à ; de ; OR 
- Patient saisi à chaque membre, tête maintenue sur le côté, couché sur le dos : maintien de chaque 
membre par une attache, ceinture ventrale bouclée puis attaches verrouillées 
- Tête du brancard surélevée (pour éviter le risque d’inhalation) 
- Traitement étiologique de toute cause organique 
Mesures - Traitement d’un trouble psychiatrique à distance de l’état d’agitation (pour permettre une 
associées évaluation sémiologique correcte à distance de la situation d'urgence) 
- Surveillance rapprochée : fonctions vitales, état d’agitation 
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DELIRE AIGU 








Idée délirante = croyance erronée fondée sur une déduction incorrecte concernant la réalité extérieure, fermement soutenue 
en dépit de l’opinion très généralement partagé et de tout ce qui constitue une preuve incontestable et évidente du contraire 
- Caractère aigu si apparition récente < 1 mois 


Diagnostic 


Etiologie 


Evolution 
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Caractérisation 


Thème = sujet principal du délire (le plus souvent de persécution) : thématique variante, unique ou 
multiple dans un même délire, s’associant de façon logique ou non 

Mécanisme = processus d'élaboration et de construction du délire : interprétatif, hallucinatoire, 
intuitif ou imaginatif 

Systématisation : organisation et cohérence des idées délirantes 

- Non systématisé = paranoïde : thèmes multiples (polymorphe), sans cohérence ni lien logique 





de l’idée : a 2 3 ; ANA f 
ee - Systématisée = paranoïaque : thème unique, organisation interne logique 

délirante à p Sa à Re 
Adhésion : degré de conviction attaché aux idées délirantes 
- Adhésion totale : conviction inébranlable, inaccessible au raisonnement et à la critique 
- Adhésion partielle : critique de son délire par le patient 
Retentissement émotionnel et comportemental : niveau d’anxiété, risque suicidaire et de passage à 
lacte hétéro-agressif 

Symptômes - Autres symptômes psychotiques : hallucinations, désorganisation (cognitive, émotionnelle et/ou 
psychiatriques | comportementale), syndrome négatif (cognitif, émotionnel et/ou comportemental) 
associés - Symptômes thymiques, d'apparition concomitante ou non aux symptômes psychotiques 








> Eliminer systématiquement une étiologie organique : 
- Chez le sujet âgé : évoquer une cause iatrogène, hydro-électrolytique, métabolique, neurologique ou infectieuse 
- Chez l’adulte jeune : évoquer une cause toxique (intoxication ou sevrage), iatrogène, infectieuse, métabolique ou 


endocrinienne 





Origine 
psychiatrique 








| Episode maniaque ou mixte avec caractéristiques psychotiques dans le cadre d’un 
Ni te trouble bipolaire ou d'un virage maniaque sous antidépresseur : idées délirantes 
thymiques généralement de thème mégalomaniaque ou de persécution 
ne - Episode dépressif caractérisé avec caractéristiques psychotiques : idées délirantes 
congruentes à l'humeur, souvent à thème de culpabilité, ruine ou hypochondrie 
- Trouble psychotique bref (bouffée délirante aiguë) : durée < 1 mois 
Présence - Trouble psychotique chronique: - Trouble schizophréniforme < 6 mois 
d’autres - Schizophrénie, trouble schizo-affectif > 6 mois 
symptômes - Trouble délirant > 1 mois 
psychotiques | - Psychose puerpérale : symptômes psychotiques survenus dans le post-partum 
(hors épisode maniaque/mixte du post-partum avec caractéristiques psychotiques) 








> Hospitalisation en milieu spécialisé, avec ou sans consentement 

- Prévention du passage à l’acte auto- et hétéro-agressif 

- Dimension relationnelle : climat de confiance, calme, alliance thérapeutique, éviter les mesures de contention 
- Traitement médicamenteux : benzodiazépine par voir orale, neuroleptique sédatif par voie orale ou IM 





> Dans 1/3 des cas : épisode isolé 
> Dans 1/3 des cas : récidives d’accès délirants ou d'épisodes maniaques 
> Dans 1/3 des cas : évolution vers une schizophrénie 





Eléments de bon 


pronostique 


- Traitement neuroleptique précoce 
- Critique secondaire de l’épisode 











Isolement 





= Placement du patient dans un espace dont il ne peut sortir librement et séparé des autres patients en 
phase critique, à visée de protection, dans un lieu dédié et adapté 

+ Contention mécanique : moyen, méthode, matériel ou vêtement empêchant ou limitant les capacités 
de mobilisation volontaire de tout ou partie du corps 

- Indication en dernier recours : en prévention d’une violence imminente ou après une violence, non 
maitrisable, sous-tendue par des troubles mentaux, avec un risque grave pour le patient ou pour autrui 
- Mesure limitée dans le temps, sur décision d’un psychiatre 

- Limitée à 12h initialement + prolongé de 12h, puis de 24h 

- Ne concerne que les patients faisant l’objet de soins psychiatriques sans consentement 

- Surveillance rapprochée : surveillance horaire, voire continue, avec > 2 visites médicales/24h 
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ITEM 347 : ATTAQUE DE PANIQUE 














Attaque de panique = crise d'angoisse aiguë = épisode aigu d’anxiété, bien délimité dans le temps : situation très fréquente 
- Peut survenir chez un sujet en dehors de toute pathologie psychiatrique et rester unique, ou secondaire à un trouble 
psychiatrique, notamment un trouble panique 
- Prévalence = 3 à 5% sur la vie entière, prédominance féminine (2/1), plus fréquent chez l’adulte jeune 
- Facteurs étiologiques : - Biologique : dysfonctionnement de régulation de certains neurotransmetteurs 

- Psychologique : auto-renforcement des cognitions catastrophistes 

- Environnementaux : inquiétude de l’entourage (renforce les cognitions catastrophistes) 








Chronologie : - Début brutal 
- Intensité maximale atteinte rapidement (quelques minutes-secondes) en < 10 minutes 
- Limitée dans le temps de quelques minutes à 1h, de durée moyenne = 20 à 30 minutes 
- Décroissance progressive avec soulagement, et parfois asthénie post-crise 





= Très variables selon les patients 

- Respiratoire (les plus fréquents) : dyspnée avec sensation d’étouffement, blocage respiratoire, 
polypnée, pouvant entraîner une hyperventilation 

- Cardiovasculaire: tachycardie, palpitation, sensation d’oppression thoracique, douleur thoracique 
- Neurovégétatif: sueurs, tremblement, pâleur/érythème facial, sensation d’étourdissement/vertige 
- Digestif : douleurs abdominales, nausées, vomissements, diarrhée 

- Autres : pollakiurie, tremblements, impression de paralysie. 


Symptômes 
physiques 





= Cognitions catastrophistes : peur intense, sans objet, avec sensation de catastrophe imminente et 

sensation de perte de contrôle 

Symptômes | - Essentiellement « peur de mourir » ou « peur de devenir fou » 

psychiques | + Associé : - Dépersonnalisation : sentiment d’étrangeté, de ne plus être soi même, d’être détaché de 
sa propre identité physique (désincarnation) ou psychique (désanimation) 

- Déréalisation : sentiment que le monde est irréel, étrange 


Sémiologie psychiatrique 





Symptômes | = Variable : - Agitation psychomotrice (le plus souvent) 
comporte- - Inhibition psychomotrice, jusqu’à la sidération 
mentaux - Passage à l’acte auto-agressif (rare) 








- Période bien délimitée de crainte ou de malaise intense 
- Survenue brutale avec maximum en < 10 minutes de > 4 symptômes : palpitation, tachycardie, sueurs, 
tremblements ou secousses musculaires, sensation d’étouffement, sensation d’étranglement, douleur ou 
Critères | gêne thoracique, nausée ou gêne abdominale, sensation de vertige, d'instabilité, de tête vide ou impression 
DSM-V | d’évanouissement, déréalisation ou dépersonnalisation, peur de perdre le contrôle ou devenir fou, peur de 
mourir, paresthésies, frissons ou bouffées de chaleur 
- 2 types : - Attendue = prévisible et réactionnelle : exposition brutale à un stimulus phobogène... 

- Non attendue : non prévisible et sans facteur déclenchant > évocateur d’un trouble panique 








- Cardiovasculaire : angor, IDM, poussée d'insuffisance cardiaque, HTA, trouble du rythme... 
- Respiratoire : asthme, embolie pulmonaire, pneumothorax... 

Etiologie - Neuro : épilepsie (notamment crise partielle temporale), crise migraineuse, AIT... 
médicale non | - Endocrinien : hypoglycémie, phéochromocytome, hyperthyroïdie, syndrome de Cushing, 
psychiatrique | hypoparathyroïdie, insuffisance surrénale aiguë... 

DD > Examen clinique complet + examens paracliniques orientés par la clinique, sans renforcer 
le patient dans sa conviction d’avoir une pathologie médicale générale 
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- Prise de toxique (élément déclencheur) : alcool, cannabis, cocaïne, ecstasy 
Cause toxique | - latrogène : corticoïdes, hormones thyroïdiennes, dérivés nitrés... 
- Contexte de sevrage : alcool, benzodiazépine... 











Attaque de = Peut demeurer unique 
panique isolée - Souvent réactionnelle à une situation de stress 





- Trouble panique : répétition d'attaques de panique, imprévisibles et sans facteur déclenchant, 
avec développement d’une anxiété anticipatoire 

- Confrontation à une situation phobogène : phobie sociale, phobie simple 

- Confrontation à une situation évocatrice d’un événement traumatisant : ESPT 

- Acmé de rumination anxieuse ou dépressive : trouble anxieux généralisé, épisode dépressif... 


Attaque de 
panique dans le 
cadre d’un trouble 
psychiatrique 


Evolution 
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TTT 





> Eliminer une urgence médicale générale ou une prise de toxique 





Mesures non 


- Mise en condition : installation au calme (suppression des éléments anxiogènes, 
isolement), attitude empathique 











pharmaco- - Réassurance du patient : absence de danger de mort, caractère spontanément résolutif 
logiques - Mesures de contrôle respiratoire : limiter l’hyperventilation, à l’origine d’une hypocapnie 
entretenant des symptômes physiques (sensation vertigineuse, paresthésie...) 
En 
urgence = Anxiolytique : si crise prolongée ou symptômes intenses 
- Benzodiazépine : - Par voie orale préférentiellement, à renouveler si nécessaire 
Mesures : 
- Molécule : - Alprazolam (Xanax®) 0,25 ou 0,5 mg 
pharmaco- , 
Be - Lorazépam (Temesta®) 1 ou 2 mg 
EN - Diazépam (Valium®) 5 à 10 mg 
- Chez l'enfant : plutôt un anxiolytique anti-histaminique (hydroxyzine) 
> Hospitalisation seulement en cas de comorbidité psychiatrique lourde ou de risque suicidaire 
nie ce = Information et éducation thérapeutique : 
$ q P - Apprendre au patient à reconnaître une attaque de panique en cas de récidive 
A panique isolée ‘ 5 : : z : 
- RHD simples de prévention : N psychostimulant, hygiène du sommeil... 
distance 








Trouble 
psychiatrique 





- PEC du trouble psychiatrique à l’origine de l’attaque de panique 
- Répétition d'attaques de panique : PEC du trouble panique 
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ITEM 348 : RISQUE ET CONDUITE SUICIDAIRE 














Conduite suicidaire = suicide, tentative de suicide, idées de suicide ou équivalent suicidaire 

- Suicide = acte délibéré d’en finir avec sa propre vie, entraînant le décès de l'individu 

- Tentative de suicide = acte délibéré visant à accomplir un geste de violence sur sa propre personne avec intention de 
mourir, sans issue fatale : avérée (effectuée), interrompue (stoppée par un tiers) ou avortée (stoppée par l’individu lui-même) 
> Exclut les conduites addictives, les automutilations répétées (scarification) et les refus de s’alimenter et refus de soins 

- Idée suicidaire = pensée de se donner la mort, élaboration consciente d’un désir de mort, qu’il soit actif ou passif 

- Menace suicidaire = expression des idées suicidaires 

- Equivalent suicidaire = conduite à risque mettant en jeu la vie du sujet sans qu’il en ait réellement conscience 

- Suicidant (individu survivant à une tentative de suicide) z suicidé (décédé) + suicidaire (individu ayant des idées suicidaires) 


Epidémiologie 
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Repérage 








Idées 
suicidaires 


- 20% des garçons et 40% des filles entre 15 et 19 ans ont déclarés avoir eu des idées suicidaires 
- Prévalence vie entière = 13% en population générale > 18 ans 
- FdR de passage à l’acte : chronicité des idées suicidaires et élaboration d’un plan suicidaire 





Tentatives 
de suicide 


= Evaluée à partir des causes d’hospitalisation, d'enquêtes et par le réseau sentinelle 

- Prévalence = 5,5% de la population de 15 à 85 ans, 150 000 à 200 000/an 

- Prédominant chez les femmes (4/1) et chez les sujets jeunes (20-25 ans chez la femme, 15-19 ans chez 
l’homme), puis diminue avec l’âge 

- Principaux modes utilisés : intoxication médicamenteuse volontaire, phlébotomie 

- 1/3 de récidives (22% des hommes, 35% des femmes): 40% de récidive, dont 20% dans l’année suivante 


ère 


- Réitération suicidaire = mortalité par suicide après une 1 ` TS : 1% dans l’année, 10% au cours de la vie 





Suicide 


= Evalué à partir des certificats de décès : sous-estimé (incertitude sur l’intentionnalité de l’acte) 

- 10 000 décès/an en France, avec une prédominance masculine (3/1), et surtout chez l’homme âgé 
- Nombre de suicide plus élevé chez l’homme entre 35-45 ans et chez le sujet âgé > 85 ans 

- 2°" cause de mortalité chez les 15-25 ans et 1°° cause de mortalité chez les 25-35 ans 

- Terrain à risque : veuf, et à moindre niveau personne divorcée 

- Mode : pendaison (homme ++), armes à feu, intoxication médicamenteuse volontaire (femme ++) 
- Autopsie psychologique : 95% des suicidés présentent au moins un trouble mental lors du décès 








= Crise psychique dans un contexte de vulnérabilité, avec l’expression d'idées et d’intentions suicidaires 

- Risque majeur = tentative de suicide et suicide aboutit (décès par suicide) 

- Dépassement des ressources d'adaptation du sujet, avec sensation d’être dans l’impasse et majoration des idées 
suicidaires, qui va progressivement apparaître comme l'unique solution permettant au sujet de sortir de l’état de crise 
- Etat réversible et temporaire, généralement progressif sur 6 à 8 semaines 





- Symptômes dépressifs et/ou anxieux non spécifiques 
- Appétence alcoolique et tabagique 








1° temps . , | f 
- Retrait par rapport aux marques d’affection et au contact physique 
- Isolement 
- Sentiment de désespoir 
- Souffrance psychique intense 
- Réduction du sens des valeurs 
2" temps | - Cynisme, goût pour le morbide 
- Recherche soudaine d’armes à feu 
- Possible accalmie lors de l’évolution : craindre un syndrome de Ringel ou un comportement de départ 
(rédaction de lettres, dispositions testamentaires, dons...) 
Syndrome = Envahissement fantasmatique par des idéations suicidaires : à très haut risque 
de Ringel - Calme apparent, attitude de retrait, diminution de la réactivité émotionnelle, de la réactivité 


affective, de l'agressivité et des échanges interpersonnels 








- Repérage de la crise suicidaire selon 3 axes principaux : - Expression d’idéations suicidaires ou d'intention suicidaire 


- Manifestations d’une situation de crise psychique 
- Contexte de vulnérabilité 





Chez 
l'enfant 





= Apparition des troubles dépressifs à partir de 5 ans chez l’enfant 

- Idées et intentions suicidaires : rarement exprimées 

- Signes de crise psychique : plainte somatique mal étiquetée, repli, isolement, troubles de 
communication, trouble des apprentissages, hyperactivité, énurésie, encoprésie, blessures à répétition, 
préoccupations exagérées pour la mort, tendance à être le souffre-douleur des autres 

- Facteurs de vulnérabilité: isolement affectif, bouleversements familiaux, entrée au collège, maltraitance 
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- Idées et intentions suicidaires : fréquemment évoquées, parfois motif suffisant d'intervention 

- Signes de crise psychique : baisse des résultats scolaires, hyperactivité, attirance pour la marginalité, 
Chez conduites excessives ou déviantes, conduites ordaliques (remet sa survie au hasard), anorexie ou 

l'adolescent | boulimie, prises de risque inconsidérées (sexuelles...), violence sur soi ou sur autrui, fugue 

- Facteurs de vulnérabilité : isolement affectif, rupture sentimentale, échec (notamment scolaire), 

conflits d'autorité 





- Idées et intentions suicidaires : peu fréquemment exprimées, en dehors de la relation avec le médecin 

ou de façon très manifeste dans la famille 

- Signes de crise psychique : ennui, sentiment de perte de rôle, d'échec, d’injustice, d’être en décalage, 
Chez perte d’investissement au travail, difficultés relationnelles, difficultés conjugales, incapacité à 

l’adulte supporter une hiérarchie, arrêts de travail à répétition ou au contraire surinvestissement au travail, 

consultations répétées pour des symptômes aspécifiques (douleur, asthénie...) 

- Facteurs de vulnérabilité : statut conjugal, social et professionnel précaire, ambiance délétère au 

travail (+ harcèlement), toxicomanie, situation de violence, atteinte narcissique, émigration 





- Idées et intentions suicidaires : rarement exprimées 
- Signes de crise psychique : repli sur soi, refus de s’alimenter, manque de communication, perte 


Repérage de la crise suicidaire 





Chez le VE SR 2 : 
SR d'intérêt pour les activités, refus de soin 
sujet agé A dre 2 s Te $ P 2 : 
- Facteurs de vulnérabilité : état dépressif caractérisé, affection médicale générale potentiellement 
handicapante ou douloureuse, conflits, changement d’environnement, veuvage 
Chez le - Idées et intentions suicidaires : expression très variable d’un sujet à l’autre, facile ou dissimulée 
patient - Signes d'augmentation du risque : isolement avec décision de rupture de contact (visite de l’infirmier 
psychi- de secteur...) réduction et abandon des activités, exacerbation des différents signes de la maladie 
atrique > La maladie est en soi un facteur de vulnérabilité 








- Echelle d'évaluation du risque suicidaire (peu utilisé) : échelle de désespoir de Beck... 





- Antécédents personnels de tentative de suicide ++ 
- Diagnostic de trouble mental : anorexie mentale, trouble de l’humeur, anxieux, de la 
personnalité (cluster B surtout), psychotique, addiction (alcool ++, drogue)... 





Re - Estime de soi : faible ou fortement ébranlée 
- Tempérament et style cognitif : impulsivité, rigidité de la pensée, colère, agressivité 
- Expression d'idées suicidaires 
- Santé physique : problème de santé physique handicapant ou douloureux 

Eléments - Antécédents suicidaires familiaux (suicides et tentatives de suicide) 

familiaux - Antécédents personnels de violence, ou d’abus physique, psychologique ou sexuel 





: - Elément déclencheur : élément récent amenant le sujet en état de crise 
Risque - Situation économique : difficulté économique 

- Isolement social : réseau social pauvre ou inexistant, problèmes d'intégration 
- Séparation ou perte récente 

- Difficultés dans le développement : difficultés scolaires ou professionnelles, 
placement durant l’enfance/adolescence en foyer d'accueil, détention... 

- «Imitation » suite au suicide d’un proche 

- Difficultés légales : infractions, délits 

- Pertes, échecs ou événements humiliants 


Evénement 
de vie 





- Résilience = capacité à fonctionner de manière adaptée en présence d'évènements 
stressants et de faire face à l’adversité 
- Soutien familial et social, avoir des enfants, des amis, croyance religieuse 


Facteur de 
protection 
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- Niveau de souffrance élevé : désarroi, repli sur soi, isolement relationnel, sentiment de 
dévalorisation, d'impuissance ou de culpabilité 

- Degré élevé d’intentionnalité : scénario suicidaire envisagé, dispositions préparées (matériel...), 
aucune autre alternative envisagée que le suicide (idées envahissantes, ruminations anxieuses, 
recherche d’aide et attitudes par rapport aux soins), intention communiquée à un tiers 

- Impulsivité : tension psychique, instabilité comportementale, agitation, attaque de panique, 
antécédents de passage à l’acte, de fugue ou d’actes violents 

- Manque de soutien familial 


Urgence 





- Dangerosité létale du moyen considéré 


Dangerosité ne re 
8 - Accessibilité au moyen considéré 








> Le passage à l’acte reste souvent imprévisible 
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Urgence faible Urgence moyenne Urgence élevée 
: r ; - Isolement très marqué 
- Bonne alliance thérapeutique - Isolement ; Bp ; 
g S TE. - Ralentissement ou agitation psychomotrice 
- Volonté de parler, recherche de - Besoin d’aide exprimée done 
on . a - Souffrance et douleur omniprésente ou 
SN communication directement ou indirectement f , 
= . | . ; complétement masquée 
OÙ - Cherche des solutions à ses - Ne voit pas d'autre recours que 3 nu . A 
D f a - Sentiment d’avoir tout fait et tout essayé 
EN problèmes le suicide nee | Ne 
5 : Tak PEIS , EnS - Accès direct et immédiat à un moyen de se 
M - Idées suicidaires sans scénario - Idées suicidaires avec un suicid 
D s ao 4 an LS ur ; uicider 
SN suicidaire précis scénario envisagé, mais dont Un. a a 
y . i ie à : - Décidé, avec un passage à l’acte planifié et 
e - Envisage d’autres moyens pour l'exécution est reporté . | 
; > dE prévu dans les jours suivants 
surmonter la crise - Envisage le suicide avec une $ i : ; 
z . | x . - Coupé de ses émotions, rationalisant sa 
- Non anormalement troublé, mais | intention claire nu . Se . m 
. H , . ; décision, ou au contraire très émotif, agité ou 
psychologiquement souffrant - Equilibre émotionnel fragile “mieux 








> Réseaux d’accueil et d'écoute (téléphonique...) : moyen privilégié de prévention, à tout niveau 

















p p = Sujet avec ayant des facteurs de vulnérabilité de crise suicidaire 
5 MALO ion des facteurs de ri t facteurs de dé tion : traitement d’un état dépressif... 
z NDO ppression des facteurs de risque et facteurs de décompensation : traitement d’un é p 
S REPAS - Prévention du passage à l’acte chez un patient à haut risque hospitalisé en psychiatrie 
z ee = Dépistage précoce de la crise suicidaire : concerne tous les médecins 
ed) Evaluation de la crise suicidaire (risque, urgence, dangerosité) auprès du patient et de son entourage 
- Hospitalisation systématique en cas de risque suicidaire important, éventuellement en SDT 
- Entretien dans un endroit calme, en toute confidentialité, en face à face 
- Aborder les idées suicidaires par des questions directes (« avez-vous des idées de suicide ? »...) 
Abord du | - Ne pas banaliser des conduites suicidaires 
patient - Repérer les soutiens possibles dans l'entourage et proposer au patient des les appeler 
> Distinguer une crise suicidaire dans un contexte de crise psychosociale ou une crise suicidaire en 
rapport avec un trouble mental 
= Situation fréquente en service d'urgence : tentative de suicide (IMV...), intoxication alcoolique... 
- Stabilisation du patient, voire réanimation si besoin 
- Traitement médicamenteux sédatif ou anxiolytique si besoin : agitation ou anxiété importante 
CAT en - Avis psychiatrique (à distance de toute imprégnation médicamenteuse ou toxique) : évaluation de la 
aE psychopathologie, évaluation de la crise suicidaire, décision de prise en charge 
> Hospitalisation : - Pronostic engagé du fait de la tentative de suicide 
- Risque suicidaire imminent 
- Situation d'insécurité sévère dans les perspectives de sortie 
- Perplexité anxieuse sans distanciation vis-à-vis de la souffrance psychique 








= Hospitalisation libre ou sous contrainte, de courte durée (1 à 3 jours) ou prolongée 





- Risque suicidaire avec niveau d'urgence élevé 

- Risque suicidaire avec situation particulière : pathologie psychiatrique sous-jacente, 
Indications | isolement social, entourage potentiellement délétère, refus d’aide médical (refus d’un 
entretien de réévaluation), facteurs de risque multiples 

- Systématique chez l’enfant/adolescent, pour une durée recommandée > 3 jours 





Hospitalisation - Protection de la personne en limitant le risque de passage à l’acte suicidaire 


en psychiatrie occis | Faciliter la résolution de la crise : psychothérapie de soutien 
J - Mise en place d’un suivi ultérieur en ambulatoire 
- Traitement psychiatrique adapté à la cause 





- Limiter l’accès aux moyens létaux : suppression des points d'appui résistant au 
poids du corps, inventaire des affaires, retrait des objets potentiellement dangereux... 
- Surveillance rapprochée 

> De nombreux suicides ont lieu en établissement de soin = 5% 


Précaution 








- S'assurer de l'existence d’un entourage proche et disponible 

- Mise à l’écart des moyens suicidaires létaux : armes à feu... 

PEC - Consultation dans les 48h : réévaluation de la situation, prise en charge du trouble psychiatrique 
- Psychothérapie possiblement indiquée : traitement des facteurs psychopathologiques de 
vulnérabilité, diminution des effets critiques 

- Assistance sociale si besoin 

> Risque de récidive important durant l’année suivant la crise : surveillance prolongée 


ambulatoire 
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Cervicalgie = douleur du rachis cervical : - Cervicalgie commune (majorité) : détérioration dégénérative (cervicarthrose) 


Cervicalgie commune dégénérative 


Cervicalgie symptomatique 


ITEM 92 : RACHIALGIE 






CERVICALGIE 


et/ou troubles fonctionnels musculo-ligamentaires 
- Cervicalgie symptomatique d’une pathologie sous-jacente 





> Cervicarthrose anatomique : > 50% des individus > 40 ans, / avec l’âge, asymptomatique dans > 50% des cas 





- Douleurs de la nuque pouvant irradier vers l’occiput, l'épaule ou la région 
inter-scapulo-vertébrale, d’horaire mécanique (avec parfois une recrudescence 
nocturne), évoluant par poussées successives + fond douloureux permanent 

- Points douloureux à la palpation de la colonne cervicale 

- Douleur et contracture modérée de la musculature para-vertébrale 

- Limitation des mobilités cervicales (le plus souvent modérée) 

- Craquements à la mobilisation du cou 





- Douleur et raideur cervicale de survenue brutale, volontiers le matin au réveil 
- Raideur cervicale importante 
- Contracture douloureuse de la musculature para-vertébrale 





- Rx standard = face, profil et 3⁄4 droit et gauche : ostéophytose antérieure, discarthrose 
(pincement discal), uncarthrose (arthrose intervertébrale), arthrose inter-apophysaire 
postérieure (déforme le trou de conjugaison), prédominant au rachis cervical moyen ou bas 

- Parfois complété de clichés dynamiques : degré d’instabilité de la colonne cervicale 

> Inutile en cas de syndrome cervical aigu, sauf contexte particulier : post-traumatique, signes 
neurologiques, fièvre, AEG ou non-amélioration sous traitement 


BC 








- Névralgie cervico-brachiale 
- Myélopathie cervico-arthrosique 





= Compression de l’artère vertébrale par les ostéophytes de l’uncodiscarthrose 
> La cervicarthrose n’est généralement qu’un facteur surajouté (athérome ++...) 





Autres - Forme chronique : céphalées, douleurs frontales sus-orbitaires, sensations 


C vertigineuses, acouphènes, troubles visuels (myodesopsis) d'intensité modérée 
- Forme aiguë neurologique (plus rare, généralement athéromateuse) : AIT/AVC 





- Doppler avec manœuvre positionnelle : sténose d’une artère vertébrale 


PC $ ; : no 
- Angio-IRM : retentissement de la cervicarthrose sur l'artère 











Cervicalgie | - Repos, antalgique, AINS 
aiguë - Traitement physique sédatif : agents physiques et massages 





- Antalgiques, AINS (à la demande lors des poussées douloureuses) 
- Repos relatif 
- Kinésithérapie : massages, rééducation proprioceptive, de renforcement des muscles 





TOUT “an paravertébraux et d'adaptation posturale 
- Recherche et correction d’attitudes prolongées peu ergonomiques : tête penchée en avant, 
membres supérieurs en suspension... 
- Crénothérapie en traitement d’appoint (souvent bénéfique) 
Autres - Névralgie cervico-brachiale ou myélopathie cervico-arthrosique : traitement chirurgical 
formes - Insuffisance vertébro-basilaire: traitement chirurgical si la cervicarthrose est la seule cause (rare) 











- Tumorale : métastase, localisation myélomateuse.. 

- Infectieuse : spondylodiscite 

- Inflammatoire : spondylarthropathie, polyarthrite rhumatoïde, chondrocalcinose 

- Neuro : tumeur intrarachidienne ou de la fosse postérieure 

- Post-traumatique : fracture, luxation 

> Clichés Rx dynamiques à distance du traumatisme (8-10 jours) : recherche d'atteinte de la charnière cervico- 
occipitale (fracture occulte de l’apophyse odontoïde) 





- Tableau clinique et radiographique typique : douleur mécanique, absence de fièvre, d’AEG, d’ADP, 
CAT | radiographie normale ou cervicarthrose isolée > arrêt du bilan étiologique 
- Discordance radio-clinique ou doute diagnostique : NFS, VS, CRP, EPP, scanner/IRM du rachis 
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- Statique du rachis thoracique et de l’ensemble du squelette axiale 
- Souplesse rachidienne en flexion et en extension (rachis thoracique : secteur le moins mobile) 
- Points douloureux à la palpation médiane (épineuse et inter-épineuse) et para-vertébrale 

- Etat de la musculation thoracique 







Examen 
du rachis 



















- Examen général : pleuro-pulmonaire, cardiovasculaire, digestif (douleur digestive...) et hépatique 
- Examen neurologique : recherche de bande d’hypoesthésie, de syndrome lésionnel et sous-lésionnel 


Diagnostic 





- En 1° intention = systématique devant toute dorsalgie : Rx du rachis thoracique + NFS, VS/CRP 


a- Selon l'orientation diagnostique : RP, scintigraphie, scanner, IRM, endoscopie gastrique... 








> A évoquer systématiquement, notamment en cas de dorsalgie aiguë : Rx du rachis thoracique systématique 





- Cardiovasculaire : insuffisance coronaire (angor, IDM), péricardite, anévrisme de l'aorte thoracique 
Pathologie non | - Pleuro-pulmonaire : cancer bronchique, pleurésie infectieuse ou néoplasique, tumeur médiastinale 

rachidienne - Digestive : ulcère gastrique ou duodénal, affection hépatobiliaire, oesophagite, pancréatite, 
gastrite, cancer gastrique, de l’œsophage ou du pancréas 












- Spondylodiscite infectieuse ou à germes banals 

- Spondylarthropathie 

- Fracture ostéoporotique 

- Tumeur intrarachidienne : neurinome, épendymome, méningiome... 

- Tumeur maligne : métastase, myélome 

- Tumeur bénigne : ostéoblastome, angiome vertébral, ostéome ostéoïde... 
- Maladie de Paget 


Affection 
rachidienne 


Dorsalgie symptomatique 








= Exceptionnelle : douleur dorsale avec syndrome neurologique lésionnel et sous-lésionnel de 
compression médullaire 





= Dorsalgie statique ou fonctionnelle, pouvant être liée à une cyphoscoliose, une dystrophie de croissance (maladie de 
Scheuermann) ou à des troubles musculaires 





= Troubles statiques : généralement indolores (notamment lors de la constitution à l’adolescence) 
- Possiblement responsables de douleurs par la favorisation de lésions dégénératives dans la 
concavité des courbures : douleurs de rythme mécanique, en regard des lésions radiographiques, 
évoluant par poussées rythmées par les activités physiques 





= Diagnostic d'élimination : fréquent (5-10% des consultation en rhumatologie), associant une 
souffrance musculaire et un facteur psychologique 

- Surtout chez les femmes jeunes, avec une activité professionnelle contraignante pour le rachis 
thoracique (secrétaire, couturière, coiffeuse...) : « dorsalgie bénigne des femmes jeunes » 


Dorsalgie commune 





- Soutien psychologique 

- Rééducation sédative et de renforcement des muscles paravertébraux 
- Modification de l’ergonomie au travail 

- Antalgiques lors des poussées douloureuses 
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- Douleur : siège (lombaire basse, fessière, sacro-coccygienne), irradiations (fesse, face postérieure de la cuisse, 
membre inférieur, fosse iliaque, hypogastrique, pli inguinal), rythme mécanique ou inflammatoire 
- Lombalgie commune : / par le port de charge, l'effort, la station debout ou assise prolongée, w par le repos 










Diagnostic 


- Trouble de la statique sagittal (hyperlordose lombaire, plus rarement cyphose) ou frontal (scoliose) 


- Mobilité du rachis articulaire, contracture musculaire para-vertébrale, points douloureux 


- Recherche de signes de souffrance radiculaire, d’un syndrome cellulo-téno-myalgique, de signes de souffrance 
articulaire sacro-iliaque et coxo-fémorale 









PC 





- Rx standard: statique rachidienne, dégénérescence discale, anomalies morphologiques congénitales ou acquises 
és . d . ” 
- Scanner, IRM, scintigraphie osseuse : en 2" intention 










dégénérative 
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= Extrêmement fréquente = 60 à 90% de la population adulte, prévalence maximale entre 55 et 65 ans 
- FdR : efforts répétés, antécédents de traumatisme, vibrations, tabagisme, alcoolisme, bas niveau socio-éducatif, 
instabilité familiale et professionnelle, antécédents de maladie psychosomatique, insatisfaction au travail 





= Lombalgie aiguë < 7 semaines : tableau le plus fréquent 





SF 


- Douleur lombaire basse, survenant de façon brutale lors d’un effort, avec sensation de blocage 
- Impotence fonctionnelle majeure 

- Efforts de toux et de défécation souvent à l’origine de paroxysmes douloureux 

- Antécédents lombalgiques banals, régressifs, peu invalidants 





SC 


- Attitude antalgique 
- Limitation des mobilités importante, élective ou largement prédominante dans 1 ou 2 secteurs 
- Recherche de signes d’irritation radiculaire et de déficit neurologique des MI ou périnéaux 





BC 


> Aucun bilan complémentaire en 1°" intention devant une lombalgie < 7 semaines sauf si : 

- Suspicion de fracture vertébral = ostéoporose, FdR ostéoporotique, sujet âgé : Rx standards 

- Suspicion de pathologie tumorale ou infectieuse = antécédent néoplasique, âge > 50 ans, 
immunodépression, AEG, fièvre, horaire inflammatoire ou résistance au traitement : Rx, CRP, NFS 
- Avant TTT par manipulation vertébrale : éliminer formellement toute lombalgie symptomatique 








> Evolution dans la majorité des cas vers la régression en quelques jours 

- Repos actif : essayer de poursuivre les activités ordinaires compatibles avec la douleur 

- TTT médicamenteux symptomatique : antalgique, AINS, myorelaxant 

- Manipulation vertébrale : seulement si diagnostic de lombalgie commune certain (après Rx) 

- Infiltration péridurale de dérivés corticoïdes : en cas de persistance d’une douleur intense (rare) 
- En cas d'incapacité fonctionnelle marquée persistante : orthèse lombaire (lombostat rigide, 
plâtré ou en résine), ceinture de soutien lombaire lors des efforts (si récidivante) 

> La kinésithérapie n’a pas de place à la phase aiguë : en cas de douleur persistante > 4 semaines 





= Persistance de douleurs lombaires invalidantes > 3 mois : rare = 5% des cas, invalidante 
- Généralement chez des sujets aux antécédents de lumbago à répétition, parfois inaugurale 





- Douleur lombaire basse, de rythme mécanique, entravant peu les activités, irradiant souvent 
dans les fesses, parfois à la partie postérieure des cuisses (sans topographie radiculaire) 
- Limitation modérée des mobilités, souvent élective, points douloureux électifs à la palpation 





PC 





- Rx standard du rachis lombaire systématique = face, profil + % : lésions d’arthrose lombaire, 
parfois discrète (sans parallélisme radio-clinique), rarement normales 

- Rx sacro-iliaques ou de la charnière thoraco-lombaire : si suspicion de spondylarthropathie 
- Scanner/IRM en g^ intention, pour éliminer une lombalgie non commune 





Evolution 


- Evolution favorable dans la grande majorité des cas, sans invalidité marquée 
- Handicap sévère dans les professions nécessitant une sollicitation importante du rachis 











- Repos limité et non inutilement poursuivi 

- TTT médicamenteux : antalgique de palier I (opioïdes au long cours contre-indiqués) 

- Techniques physiques de relaxation, psychothérapie, thérapie comportementale, thermalisme 
- Antidépresseur tricyclique possible : retentissement psychologique quasi-constant 

- Kinésithérapie de rééducation essentielle (série initiale de 15 séances) : gymnastique de 
renforcement des muscles du tronc et du segment lombo-pelvien, étirements, entretien 
articulaire lombaire, correction des troubles statiques (techniques d'adaptation posturale), 
techniques d’ergonomie rachidienne (verrouillage de la charnière lombo-sacrée...) 

- Soutien lombaire par une ceinture de maintien en tissu baleiné en 2" intention 

- Chirurgie (exceptionnelle, résultats inconstants) : arthrodèse intervertébrale 
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= Syndrome trophostatique post-ménopause : forme typique chez les femmes avec excès pondéral, 
une hypercyphose dorsale et une hyperlordose lombaire (par relâchement musculo-ligamentaire) : 
contraintes à la partie postérieure du rachis + arthrose inter-apophysaire postérieure 













dégénérative 


- Douleurs lombaires basses, irradiant souvent aux fesses, aux cuisses, parfois aux jambes (sans 
atteindre le pied), début insidieux, d'emblée sur un mode chronique, volontiers à type de 
brûlures, aggravées par les contraintes mécaniques, parfois exacerbées en fin de nuit et au 
réveil (lordose lombaire majorée par le décubitus dorsal) 

- Examen clinique généralement pauvre : syndrome cellulo-myalgique fréquent dans le 
territoire douloureux (cellulalgie douloureuse à la manœuvre du pincé-roulé, cordons indurés 
douloureux à la palpation des masses musculaires) 










Rx standard face et profil : 

- Arthrose inter-apophysaire postérieure 

- Pseudo-spondylolisthéis : usure des articulaires inter-apophysaires postérieures arthrosiques, 
fréquent en L4-L5 ou L3-L4 


PC 















Lombalgie commune 


= Evolution chronique, généralement sans épisodes aigus hyperalgiques 

- TTT physique : lutte contre l’excès pondéral, kinésithérapie (gymnastique de musculation du 
tronc, apprentissage de techniques d'adaptation posturale en position délordose lombaire), 
manipulations vertébrales, port d’une ceinture de soutien lombaire 

- TTT médical symptomatique de 1° intention : identique aux lombalgies communes 

- Infiltrations articulaires postérieures de dérivés corticoïdes en 2" intention 

- Chirurgie (exceptionnelle) 

- Thermo-coagulation articulaire postérieure sous contrôle radiologique : destruction de 
l’innervation articulaire par une sonde thermique per-cutanée 

















= Rare (< 1%), à évoquer systématiquement, notamment si : 

- Début progressif, insidieux, sans facteur déclenchant 

- Atypies topographiques de la douleur : lombaire haute ou caractère étendu 

- Rythme atypique des douleurs : nocturnes ou en a" partie de la nuit 

- Intensité, ténacité des douleurs ou aggravation progressive 

- Absence d’antécédents de lombalgie (surtout chez le sujet âgé) 

- Raideur globale et intense du rachis lombaire à l'examen clinique 

- Contexte : antécédent suspect, asthénie, anorexie, amaigrissement, fièvre, lésions cutanées, tumorales... 









- Rx : fracture vertébral (« tassement vertébral »), ostéolyse (« vertèbre borgne » : disparition d’un 




















Tumeur se D P : À Pa : z 
P pédicule sur le cliché de face), déminéralisation diffuse (forme décalcifiante diffuse du myélome), 
i ; , : À . 
a ; 8 ostéo-condensation vertébrale, ou possiblement normales 
EN) myélome, MT 3 ; E us | f 
5 - IRM/scanner : confirmation des lésions, localisation, rapports avec les tissus adjacents 
SU 
z - Ostéome ostéoïde : douleurs intenses, volontiers nocturnes, évoluant par crises de quelques heures, 
% Tumeur soulagée par l’aspirine ou les AINS, image d’ostéo-condensation intense centrée par une zone claire 
S bénigne renfermant un îlot dense (image « en cocarde » du nidus), hyperfixation intense à la scintigraphie 
g< ä 2 : . z 
i - Autres (plus rare) : neurinome, méningiome, angiome vertébral 
Infectieuse - Spondylodiscite, ou plus rarement spondylite pure 
Rhumatisme | - Spondylarthropathie 










Ostéopathie 
déminé- 
ralisante 


Lombalgie symptomatique 





Cause extra- 
rachidienne 





= Ostéoporose, ostéomalacie ou autre ostéopathie fragilisante 
- Fractures vertébrales (« tassements vertébraux ») : cause la plus fréquente 





= Surtout chez le sujet âgé, féminin, atteint ou non d’une ostéopathie décalcifiante 
diffuse, sur une chute ou un traumatisme souvent minime 

- Douleurs de survenue brutale, lombo-sacrée, de type mécanique, avec un 
retentissement fonctionnel important, Rx souvent normale 

- Scintigraphie : hyperfixation sacrée intense, en « H » ou en « papillon » si bilatérale 
- TDM du sacrum : trait de fracture, rechercher une fracture des pourtours du trou 
obturateur (ischio- et ilio-pubienne) souvent associée 





- Anévrisme de l’aorte abdominale : lombalgie aiguë très intense (fissuration) ou lombalgie chronique, 


irradiations abdomino-génito-crurales, par paroxysmes, rythme inflammatoire (syndromes fissuraires) 
- Pathologie urinaire = lithiase rénale chronique, hydronéphrose, tumeur rénale : lombalgie haute, 
souvent latéralisée (angle costo-lombaire), irradiant dans le flanc, voire aux OGE 

- Pathologie digestive : tumeur digestive (gastrique, colorectale, pancréatique), pancréatite chronique 
- Tumeur pelvienne, ADP pré-rachidienne, fibrose rétro-péritonéale 
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ITEM 93 : RADICULALGIE — SYNDROME CANALAIRE 
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- Hernie discale asymptomatique : découverte fortuite chez 20 à 30% de la population générale asymptomatique 
- Lombosciatique discale : conflit disco-radiculaire L4-L5 ou L5-S1, plus fréquent entre 30 et 40 ans 
- Lombosciatique arthrosique : arthrose vertébrale 








- Trajet L5 : fesse > face postéro-externe de la cuisse > externe du genou > externe/antéro-externe de la jambe 
> malléole externe ou gouttière pré-malléolaire > dos du pied > gros orteils ou 2-3 premiers orteils 

- Trajet S1 : fesse > face postérieure de la cuisse > creux poplité > face postérieure de jambe (mollet) > tendon 
d'Achille ou rétro-malléolaire externe > talon > plante ou bord externe du pied > 5°" orteil 

- Plus imprécis quand l’irradiation n’atteint pas le pied (trajet tronqué) : rechercher des dysesthésies 

- Parfois de topographie plus étendu : L5 et S1 + L4 ou dernières racines sacrées 





SF En faveur d’une lombosciatique commune En faveur d’une lombosciatique symptomatique 
- Mono-radiculaire (L5 ou S1), de rythme mécanique - Pluri-radiculaire, de rythme inflammatoire 
+ Impulsive à la toux/défécation en cas d’hernie discale | - S'aggravant 
- Effort déclenchant, intensité rapidement maximale - Sans effort déclenchant 
- Lombalgies associées - Sans lombalgie 
- Antécédents lombaires - Sujet âgé sans antécédents lombaires 








- Attitude antalgique : inflexion latérale irréductible 
- Signe de Lasègue : déclenchement de la douleur radiculaire en soulevant le MI en extension 
- Signes sensitifs : hypoesthésies, paresthésies 








- Compression médullaire (plus rare) : signes pyramidaux... 





5 - Abolition des réflexes ostéo-tendineux : réflexe achilléen (S1), aucun réflexe aboli en cas d’atteinte L5 
© - Déficit moteur : - L5 : muscles releveurs du pied et péroniers latéraux > marche sur les talons 

5 SC - S1 : triceps sural > marche sur les pointes 

_ > Urgences diagnostiques et chirurgicales : pronostic fonctionnel engagé 

le) Signes de - Lombosciatique paralysant : déficit moteur < 3 ou < 2 avec disparition de la douleur 

< gravité - Syndrome de la queue de cheval : troubles sphinctériens, anesthésie en selle... 

(@) 

—l 


= Indiqué si : - Terrain : enfant ou sujet âgé > 65 ans, antécédents d'infection ou de tumeur 
- Clinique : fièvre, signes neurologiques déficitaires, tableau clinique atypique 
- Douleur persistante après 6 à 8 semaines de traitement médical ou s’aggravant 
- Rx lombaire : anomalie de densité osseuse, lésion discarthrosique, tassement discal... 
> Aucun bilan complémentaire initial n’est nécessaire en cas lombosciatique discale typique chez l’adulte jeune 








= Concordance radio-clinique : 
- Type de hernie : sous- ou extra-ligamentaire, migrée ou exclue 
- Niveau : L4/L5, L5/S1... > la racine sort au niveau vertébral inférieur (L5 entre L5 et S1...) 
- Position : - Médiane : compression de la racine sous-jacente, des 2 côtés ou à bascule 
- Paramédiane : compression de la racine sous-jacente du côté de la hernie 
- Foraminale ou extra-foraminale : compression de la racine sortante 





= En 2™ intention si TDM/IRM normaux : analyse par Rx lombaire après injection du LCR en 
position debout > révèle des conflits inapparents en décubitus 





- À la phase aiguë : - Repos au lit, antalgiques, AINS, myorelaxant pendant 2 à 4 semaines 
- 2" intention : - Infiltrations péridurales et/ou péri-radiculaires de corticoïdes 
- Orthèse lombaire rigide pendant 4 à 6 semaines, puis souple 
- Rééducation après amélioration des douleurs 
- TTT chirurgical en dernière intention : améliore les radiculalgies dans 80% des cas, sans action sur les lombalgies 





- Contexte : homme < 40 ans, antécédents familiaux de spondylarthropathie, antécédents 
d'uvéite, talalgie, fessalgie, psoriasis, diarrhée, douleurs inflammatoires 
- Examen : accentuation de la cyphose dorsale, atteinte des sacro-iliaques 





- Contexte : > 70 ans, antécédents ou facteurs de risque d’ostéoporose 
- Examen : accentuation de la cyphose dorsale 





Cause secondaire 


- Contexte : > 50 ans, atcd de cancer ostéophile (poumon, rein, prostate, sein, thyroïde), AEG 
- Lombalgie de début progressif, sans facteur déclenchant, s’aggravant, rythme non mécanique 
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- Contexte : immunodépression, diabète, antécédent de geste rachidien (infiltration, chirurgie), 
Spondylodiscite infection (dentaire, endocardite), lombalgies inflammatoires 
- Examen : fièvre, frissons, raideur rachidienne multidirectionnelle 























Tumeur intra- - Douleur nocturne, de décubitus, obligeant à se lever et à marcher pour être soulagé 
rachidienne - Raideur multidirectionnelle, signes neurologiques sous-jacents 

F | 
i Méningo-radiculite = Herpès virus, zona, VIH, maladie de Lyme : contexte infectieux, morsure de tique 
à infectieuse - Irradiation pluri-radiculaire, déficit moteur ou sensitif étendu à d’autres territoires 
S FPE 
z = Rx lombaire face et profil + bassin de face : 
VU sise . 
& Rx - Syndesmophyte et sacro-iliite : spondylarthropathie 
& t a D - Fracture vertébrale : ostéopathie 

sancar - Lyse vertébrale, « vertèbre borgne », fracture vertébrale asymétrique : métastase 

PC - Pincement discal avec érosions des plateaux vertébraux : spondylodiscite 
Bilan bio | - De 1°" intention : NFS, VS/CRP, EPP 
Selon - Scintigraphie, IRM, biopsie osseuse, prélèvements bactériologiques, typage HLA A et B, bilan 
l'orientation | phosphocalcique, ponction lombaire... 











= Affecte une racines du nerf crurale : moins fréquent que la lombosciatique, le plus souvent entre 50 et 60 ans 





- Douleur d'installation brutale, intense, avec dysesthésies (brûlures, broiement), recrudescence nocturne plus 
fréquente que pour la lombosciatique (insomnie, asthénie) 

- Trajet L3 : face supéro-externe fesse > région trochantérienne > face antérieure de la cuisse au 1/3 moyen > 
face interne de la cuisse au 1/3 inférieur > face interne du genou > peut descendre jusqu’à la jambe 

- Trajet L4 : partie moyenne de la fesse > face externe puis antérieure de la cuisse à sa partie moyenne > face 
antérieure du genou > face antéro-interne de la jambe (crête tibiale) et du cou-de-pied > bord interne du pied 


SE 





- Signe de Léri (manœuvre du crural ou « Lasègue inversé ») : patient en décubitus ventral, reproduction de la 
douleur radiculaire à la flexion du genou à 90° ou à l’extension de la cuisse sur le bassin 

- Diminution du réflexe rotulien (abolition si atteinte L3 et L4) : ne distingue pas une atteinte L3 ou L4 

- Hypoesthésie superficielle à la face antérieure de la cuisse 

- Déficit du quadriceps 

- Amyotrophie (fréquente, rapide) : pouvant toucher le psoas (L3) ou le jambier antérieur (L4) 


SE 
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PC | - TDM/IRM rachidienne : centrée sur les étages L2 à L5 (possible hernie foraminale en conflit avec L4) 





= Cruralgie extra-rachidienne tronculaire : 

- Hématome/abcès du psoas 

- Anévrisme de l’aorte 

- Envahissement tumoral : digestive, pelvien, rénale, ADP, neurinome, schwannome 
- Névrite : zona, maladie de Lyme... 

- Diabète 


DD 








= Sténose rachidienne acquise par prolifération ostéophytique, hypertrophie des ligaments jaunes, protrusion 
discale : rétrécissement limité ou étendu à plusieurs étages, majoré en lordose (position debout) 
- Plus fréquent chez les sujets masculins, vers 60 ans 





- Douleur : paresthésie des MI (crampe, striction), souvent bilatérale, de topographie pluri-radiculaire 
- Troubles neurologiques (après l’effort) : hypoesthésie de topographie radiculaire, sensation de peau morte ou 
d’engourdissement, fatigabilité du MI, troubles génito-sphinctériens, réflexe aboli 
€ - Déclenché à la marche ++, parfois dès le passage en position debout ou dès le redressement du tronc 
- Facteur améliorant : - Arrêt de la marche (« claudication intermittente sensitivo-motrice») 
- Position assise ou accroupie 
- Flexion antérieure du tronc (appui antérieur lors de la marche = signe du caddie) 





- Rx standard (signes indirects) : réduction de la distance inter-lamaire, brièveté des pédicules 
PC | - IRM/TDM rachidienne : forme du canal, composante discale ou ostéophytose 
- Saccoradiculographie : exploration du canal lombaire (clichés debout et en hyperextension) 


CANAL LOMBAIRE ETROIT 





- TTT médical : - Traitement symptomatique : antalgiques, AINS, infiltrations épidurales de corticoïdes 
TN - Rééducation en cyphose/délordose avec tonification des abdominaux 
- TTT chirurgical en 2™ intention : libération des structures nerveuses 
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NEVRALGIE CERVICO-BRACHIALE 





Névralgie cervico-brachiale = souffrance d’une racine nerveuse du plexus brachial = C5, C6, C7, C8 ou T1 

- Névralgie cervico-brachiale commune : - Arthrosique : sujet > 40 ans, compression par un nodule disco-ostéophytique 
- Discale : sujet jeune < 40 ans, compression par une « hernie molle » 

- Névralgie cervico-brachiale symptomatique 















































- Syndrome cervical : limitation des mobilités (le plus souvent modérée et élective), douleurs et infiltration 
cellulalgique (manœuvre du pincé-roulé) de la partie supérieure du dos 
- Trajet douloureux radiculaire 
- Signes déficitaires moteurs, sensitifs et réflexes 
Réflexe Déficit moteur Territoire sensitif 
c5 Bicipital Abduction du bras, rotateur de l’épaule | Moignon de l'épaule, face externe du bras 
| Flexion du coude, supination, flexion du | Antérieure à l’épaule, face antéro-externe 
SF C6 Stylo-radial 5 , 
© pouce du MS jusqu’au pouce 
+ 
Un F 
S 7. Extension du coude, du poignet et des Face postérieur du MS jusqu’au 2°" et 
à C7 Tricipital . : ème j; 
S doigts et de la pronation 3° doigts 
Q 
C8 Cubito- . | ; | è è . 
Flexion et de l’écartement des doigts Face interne du MS > 4°" et 5°" doigts 
D1 pronateur 
> Rechercher une myélopathie cervicarthrosique associée : atteinte pyramidale, souvent spastique, 
prédominant sur les troubles sensitifs et sphinctériens, signe de Lhermitte 
- Trajet C5 ou C6 : pathologie de la coiffe des rotateurs 
Do | - Trajet C5 : syndrome de Parsonage et Turner 
- Trajet C6 : épicondylalgie ou syndrome du canal carpien 
- Trajet C8 : syndrome de la traversée thoraco-brachiale 
- Rx standard du rachis (face, profil et 34) : analyse des foramens, trous de conjugaison (clichés de 3⁄4) 
PC > l’uncodiscarthrose est très fréquente : nécessité d’un autre examen avant d'évoquer sa responsabilité 
- TDM/IRM du rachis cervical si suspicion de névralgie cervico-brachiale symptomatique ou bilan opératoire 
d’une névralgie cervico-brachiale commune rebelle : foramen réduit par des ostéophytes ou une hernie discale 
VU 
= > Guérison dans la plupart des cas en 4 à 6 semaines 
S - En 1% intention : - Repos 
S - AINS 
S - Collier d’immobilisation cervical 
NN TTT | - En 2™ intention : - Corticothérapie systémique : 0,5 mg/kg pendant 2 à 3 semaines 
- Traction axiale prudente 
- infiltration péri-radiculaire de corticoïde (discuté) 
- TTT chirurgical en cas d’échec du traitement médical ou de déficit moteur important (rarement indiqué) : 
résection des ostéophytes par voie antéro-latérale trans-discale + arthrodèse inter-somatique 
a - Traumatisme cervical : fracture, luxation 
© - Spondylodiscite infectieuse 
+w r 7 
£ - Tumeur maligne : métastase, myélome 
SN - Tumeur bénigne : ostéome ostéoïde, kyste anévrismal 
à - Syndrome de Pancoast-Tobias (envahissement de l’apex pulmonaire) : névralgie C8 rebelle, avec syndrome de Claude- 
EN Bernard-Horner homolatéral et envahissement de l’apex pulmonaire 
S - Méningoradiculite : herpès, zona, maladie de Lyme 





- Affection neurologique : syringomyélie, neurinome 
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| SYNDROMES CANALAIRES 


Syndrome canalaire = manifestations neurologiques liées à la compression d’un nerf dans un défilé ostéo-ligamento- 
musculaire ou compression posturale dans une zone anatomique où le nerf est superficiel 

- Atteinte sensitivo-motrice en cas de compression chronique (principalement canalaire) 

- Atteinte à prédominance motrice, indolore en cas de compression aiguë (principalement posturale) 

- FdR de sensibilité à la compression : diabète, sensibilité familiale (neuropathie génétique de susceptibilité : délétion PMP22) 
> Les territoires sensitifs et moteurs des troncs nerveux ne dépassent pas la main ou le pied (+ racines nerveuses) 

> Une atteinte purement motrice doit remettre en cause le diagnostic 








= Compression du nerf médian lors de la traversée du canal carpien : fréquent = concerne 1% de la population 

- 75% des cas chez la femme (post-ménopause ou en fin de grossesse surtout) 

- Principalement de la main dominante, ou bilatéral dans 50% des cas 

- Peut être reconnue en tant que maladie professionnelle : principalement nettoyeurs, caissiers, manutentionnaires, 
maçons, ouvriers du bâtiment, bouchers, ouvriers en chaîne de montage 















































- Sensibilité : - Face palmaire : des 3 premiers doigts et de la moitié radiale de l’annulaire 
à - Face dorsale : des 2°" et 3°"° phalanges de l'index, du majeur et de la moitié radiale de l’annulaire 
& | - Motricité : - Eminence thénar : court abducteur, faisceau superficiel du court fléchisseur et opposant du pouce 
- 2 lombricaux externes 
- Paresthésies du territoire du médian, irradiant à l’avant-bras, à recrudescence nocturne, au 
ne réveil et lors des activités manuelles, disparaît au secouage ou au réchauffement de la main 
se - Manœuvre reproductive : - Test de Tinel : percussion de la face antérieure du poignet 
- Test de Phalen : flexion forcée du poignet pendant 1 minute 
C - Hypoesthésie de la face palmaire des 3 premiers doigts à tous les modes 
á PAA - Paresthésies permanentes 
= EE - Maladresse de la main : lâchage d'objet, difficulté pour mettre les boutons ou tourner une clé 
g déficitaire - Déficit du pouce : opposant (contact pouce-D5 : perte de parallélisme) et court abducteur 
= - Amyotrophie du versant externe de l’éminence thénar (tardive) 
z - Rx du poignet = face, profil et incidence du défilé carpien : recherche d’anomalie osseuse 
(©) - Echographie : 7 de la surface du nerf médian (N < 12), recherche de ténosynovite, microcristaux... 
a PC - Parfois normal dans les formes débutantes (10%) 
S A - Atteinte du nerf médian au poignet : \ vitesse de conduction sensitive avec allongement des latences 
a) distales (bloc de conduction), puis \ diminution de la réponse en aval du site lésionnel, signes de 
= dénervation des fibres musculaire (dégénérescence axonale), respect des autres troncs nerveux 
£ - Idiopathique dans > 50% des cas 
= - Traumatique : cal vicieux, séquelle de fracture du radius, activité professionnelle ou sportive répétitive 
_ - Endocrinienne : grossesse, hypothyroïdie, diabète, acromégalie 
È | -Rhumatismale : ténosynovite inflammatoire (PR), infectieuse (BK), arthrose, kyste synovial 
- Dépôts intra-canalaires de microcristaux : goutte, chondrocalcinose, apatite, amylose 
TT - Port nocturne d’une attelle de repos : immobilisation du poignet et des doigts en position neutre 
re - Injection corticoïdes dans le canal carpien (entre les tendons du grand et petit palmaire, en regard 
médical nd |. i PA La E in ; j | Pi 
du 2 pli palmaire, aiguille à 30° en bas) : limité à 2 injections, risque d’exacerbation transitoire 
= Neurolyse du nerf médian après section du ligament annulaire antérieure du carpe 
TTT Tr - Indication : - Déficit moteur clinique ou à EMG, amyotrophie ou forme compressive 
chirurgical - Après échec du traitement médical 
- Analyse anatomo-pathologique systématique des prélèvements 
TT = En cas d'activité à risque : mouvements répétés du poignet, utilisation d'appareils vibrants 
i 1 - Attelle de fonction 
préventif R 
- Aménagement de poste 
ce ss | = Compression du nerf cubital au poignet : le plus souvent idiopathique 
yndrome =. He a i n 
de la loge de - Paresthésies et douleurs du 5 doigt, reproduite à la percussion du pisiforme | 
: - Signes déficitaires à l’éminence hypothénar, amyotrophie des interosseux (1% ++) et hypothénar 
Guyon | - TTT : infiltration de corticoïdes, libération chirurgicale si échec ou forme déficitaire 
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MENINGO-RADICULITE 


PLEXOPATHIE 





- Compression du nerf cubital au coude : dans la gouttière rétro-olécrânienne du coude > traitement 
chirurgical par transposition du nerf ulnaire dans la partie antéro-interne de l’avant bras 





Free - Compression de la branche postérieure du nerf radial sous l’arcade du court supinateur dans la 
Der gouttière huméralé (fracture, paralysie posturale) i déficit moteur brachio-radïal et des extenseurs des 
MS doigts et du poignet, respect du triceps, symptômes sensitifs peu présents 
- Syndrome de la traversée thoraco-brachiale : radiculalgie C8-D1 
- Syndrome du nerf supra-scapulaire : scapulalgie et amyotrophie de la loge sus-épineuse 
- Méralgie paresthésique = compression du nerf cutané latéral (fémoro-cutané) sous le ligament 
inguinal au-dessous de l’EIAS) : hypoesthésie en raquette de la face externe de la cuisse, favorisé par 
Syndrome une obésité, le port de ceintures serrées ou la grossesse 
canalaire au | - Compression du nerf fibulaire (paralysie posturale : appui prolongé sur la tête de la fibula, position 
MI assise jambes croisées, travail agenouillé) : déficit sensitif du dos du pied, steppage 
(plus rare) - Syndrome du canal tarsien : compression du nerf tibial postérieur 


- Syndrome de Morton : compression du nerf digital dans le tunnel inter-métatarsien 
- Syndrome d’Alcock : compression du nerf honteux/pudendal 











AUTRES RADICULALGIES 


= Borrelia burgdorferi : spirochète vecteur de la maladie de Lyme, transmis par une tique (Ixode) 

- A la phase initiale de l'infection : érythème migrant chronique 

- A la phase tardive (après quelques mois, en l’absence de traitement) : bloc auriculo-ventriculaire, 
arthrite, récidive de l’érythème migrant chronique, méningoradiculite (10 à 20% des cas) 





- Douleurs radiculaires intenses, diurnes et nocturnes, volontiers pluri-radiculaires asymétriques 
- Déficit sensitivomoteur des territoires atteints (à proximité du site de morsure) 





(C . . . . r3 rd 

- Atteinte faciale, parfois bilatérale (50% des cas, surtout chez l'enfant) 

- Syndrome méningé (au 2™ plan) : céphalées 

- PL : lymphocytorachie, hyperprotéinorachie, glycorachie normale, bandes oligoclonales des 
PC protéines à l’électro-iso-focalisation 


- ENMG : tracés neurogènes avec vitesses de conduction normales 
- Sérologie (sang et LCS) : résultat positif par test ELISA, confirmé par Western blot 





TIT | - Antibiothérapie parentérale : ceftriaxone (2 g/j) pendant 15-21 jours 








= Leucémie, lymphome, méningite carcinomateuse : atteinte radiculaire avec infiltration méningée 
- Atteinte rapidement progressive et étagée : atteinte radiculaire asymétrique des MI, MS, nerfs crâniens 
- LCS : cytométrie des cellules, recherche de cellules cancéreuses 





= Névralgie amyotrophique : après un traumatisme, une intervention chirurgicale, une grossesse, une 
vaccination, une maladie systémique, voire une infection 





- Douleur de l’épaule au 1° plan : permanente, insomniante, à type de brûlure-arrachement, 
augmentée à la mobilisation de l'articulation, rebelle aux antalgiques 

e - Paralysie dans les jours suivants, rapidement amyotrophique, avec sédation des douleurs : 
deltoïde, dentelé antérieur, infra- et supra-épineux 

- Sans fasciculation, réflexes normaux (parfois diminués/abolis), troubles sensitifs discrets 





- EMG : tracé neurogène, conduction sensitivo-motrice normale des nerfs radial, ulnaire et 
PC | médian, allongement de latence des nerfs proximaux (axillaire, musculo-cutané, supra-scapulaire) 
- LCS : normal ou parfois discrète hyperprotéinorachie 





- Rééducation prolongée + corticothérapie courte à visée antalgique 
> Evolution non toujours favorable, à évaluer sur une période longue (3 ans) 








- Plexopathie infiltrative : syndrome de Pancoast-Tobias 


Autres 


- Plexopathie post-radique : plusieurs années après une irradiation sus-claviculaire ou axillaire (cancer ORL, 
sein, lymphome), d'évolution lentement progressive, indolore, asymétrique, avec déficit sensitivomoteur et 


aréflexie ostéo-tendineuse 
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ITEM 114 — RHUMATISME PSORIASIQUE 








= Touche 5 à 25% des patients souffrant de psoriasis cutané : généralement entre 30 et 55 ans, sex ratio = 1 
- Prédisposition HLA B27 : moins fréquente que dans les autres spondylarthropathies, associée à l’atteinte axiale 





= Atteinte articulaire hétérogène, évoluant par poussées 








= 10% des patients 
- Topographie asymétrique évocatrice, souvent très inflammatoire 





= 20% des patients : présentation similaire à une polyarthrite rhumatoïde, mais 
- Atteinte asymétrique et prédominante des IPD 
- Atteinte parfois globale tripolaire d’un ou plusieurs doigts : MCP, IPP et IPD 
- Absence habituelle de FR et de nodules rhumatoïdes 
- Aspect des lésions radiologiques évocateur 





= 15 à 40% des cas 
- Arthrite touchant les grosses articulations, les orteils ou les doigts (atteinte privilégiée 
des MCP/MTP, IPP et/ou IPD) 
- Aspect de doigt ou orteil « en saucisse » = ténosynovite des fléchisseurs + associée à 
| une arthrite de l’IPP et IPD : très évocateur du rhumatisme psoriasique 











= Spondylarthrite psoriasique : 20 à 40% des cas, associée dans 50% des cas à une 
atteinte périphérique 

- Atteinte sacro-iliaque peu symptomatique, souvent asymétrique 

- Atteinte rachidienne : rachialgies inflammatoires, le plus souvent cervico-dorsale 





= Forme sévère : 5% des malades 

- Ostéolyse des phalanges, des MTP/MCP 

- Aspect possible en « lorgnette » : aspect rétracté du doigt ou de l’orteil, reprenant sa 
taille habituelle à l’étirement 








- Onycho-pachydermo-périostite = entité radio-clinique pathognomonique : onychose psoriasique, 

épaississement douloureux des parties molles et ostéo-périostite, prédominante sur l’hallux, 
Autres pouvant atteindre les autres orteils 

- Orteil de Baueur : atteinte unguéale de l’orteil + arthrite de l’IPD 

- Forme enthésopathique pure : épicondylite, tendinite achilléenne, calcanéen 
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> 90% des patients ont un psoriasis : préexistant dans 75% des cas, synchrone des manifestations articulaires 
dans 10-15% des cas 

> Chez 10-15% des malades, les signes articulaires précèdent les signes cutanés : atcds familiaux de psoriasis... 
> Atteinte à risque : unguéale (majorité des cas), cuir chevelu, plis inguinaux et interfessiers 





- Syndrome inflammatoire biologique : parfois élevé en cas de poussée évolutive, surtout polyarticulaire 
Bio | - FR et anti-CCP : généralement absent ou à taux faible 
- HLA B27 : présent dans 20 à 50% des cas, plus fréquent dans les formes axiales 





= Caractéristiques radiologiques propres au rhumatisme psoriasique, évocatrices : 

- Lésions destructrices : érosion marginale, ostéolyse, progressant de la périphérie vers le centre, pouvant 
aboutir à une image en « pointe de crayon » (amincissement des têtes métacarpiennes ou métatarsiennes avec 
cupule de la base de la phalange) ou à une ostéolyse complète (acro-ostéolyse des houppes phalangiennes, 
arthrite mutilante) 

- Lésions reconstructrices : hyperostose, appositions périostées, périostite, enthésiophytes (souvent exubérants, 
surtout au rachis), ankylose osseuse 





- Sacro-iliite asymétrique, souvent condensante 





Atteinte ; PE ae nr 
Rx a - Syndesmophytes grossiers et asymétriques, avec ossification en agrafe, de localisation 
préférentielle cervico-dorsale 
Atteinte - Erosion postérieure ou inférieure initialement, puis reconstruction périostée, puis aspect de 


du talon « pseudo-épine », jusqu’à la périostite engainante et exubérante du calcanéum 





- Arthrite érosive d’une IPD 


Atteinte - Ostéolyse inter-phalangienne : interligne élargie, surfaces adjacentes très nettement délimitées 
des orteils | - Ankylose d’une articulation inter-phalangienne 
et doigts | - Périostite juxta-articulaire en spicule ou en bande 








- Résorption de la houppe phalangienne ou ostéo-périostite de la phalangette 
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> Stratégie thérapeutique similaire à la polyarthrite rhumatoïde 





TU 
symptomatique 


ère 


-AINS :en1 
- Antalgiques 
- Corticothérapie générale à faible dose (< 10 mg/j) : risque de rebond de la dermatose à l’arrêt 


intention (peu d’effet sur la dermatose) 





TTT local 
rhumatologique 


- Infiltrations de dérivées cortisoniques 
- Dans certains cas : synoviorthèse, chirurgie réparatrice 





TTT de fond 





- Méthotrexate (7,5 à 25 mg/semaine) : efficace sur l’atteinte cutanée et articulaire 

- Léflunomide : efficace sur l’atteinte articulaire, et partiellement sur l’atteinte cutanée 

- Sulfasalazine 

- Anti-TNFa en 2™ intention : efficace sur l'atteinte articulaire et cutanée, ralentit la progression des 
lésions radiologiques 
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ITEM 124 : OSTEOPATHIE FRAGILISANTE 


OSTEOPOROSE 





Ostéoporose = maladie généralisée du squelette, caractérisée par une densité osseuse basse et des altérations de la micro- 
architecture osseuse, responsable d’une fragilité osseuse exagérée avec un risque élevé de fracture 
- Augmente avec l’âge : 40% des femmes ménopausées et 70% des femmes > 80 ans, et 15% des hommes > 50 ans 


Physiopathologie 


FdR de fracture ostéoporotique 


ndr 


Ostéoporose 2 


Diagnostic 





- Baisse de la densité minérale osseuse : facteur majeur de la fragilité osseuse 
- Qualité osseuse : altération de la microarchitecture osseuse (amincissement des travées osseuses, diminution de leur 
nombre et de leur connectivité, de leur répartition spatiale...), anomalies du collagène |, de la géométrie osseuse... 





= Diffère selon l’os cortical (diaphyse des os longs ++) et l’os trabéculaire (vertèbres ++) 


Evolution de la | . . j f 
- Valeur maximale en fin de croissance = pic de masse osseuse (peak bone mass) à 20-30 ans 





densité : . CRT . P a oA $ 
TE - Perte osseuse à partir de 40 ans : N progressive linéaire, avec un pic de diminution à la ménopause 
minérale o x , . , a 
Re (2%/an pendant 5 à 10 ans, prédominant sur l'os trabéculaire) chez la femme 
> Perte osseuse moyenne entre 20 et 80 ans : 40% chez la femme et 25% chez l’homme 
- Carence oestrogénique : rôle déterminant dans les 2 sexes 
re - Chez l’homme : diminution progressive de la sécrétion androgénique 


- Hyperparathyroïdie secondaire à une insuffisance en calcium et/ou vitamine D 
- Héritabilité : 80% de la variabilité du pic de masse osseuse est d’origine héréditaire 
- Manque d’activité physique : immobilisation ou alitement prolongé 


déterminants 








= Environ 50% des fractures ostéoporotiques surviennent chez des patients ayant simplement une ostéopénie 


- Vieillissement : âge > 60 ans - Densité minérale osseuse basse 
- Tabagisme - Corticothérapie systémique > 7,5 mg/j pendant > 3 mois 
- Alcool - Immobilisation prolongée 


- Antécédent personnel de fracture ostéoporotique : augmentation du risque proportionnelle au nombre de fractures 
- Chez la femme ménopausée : - Maigreur : IMC < 19 

- Ménopause précoce < 40 ans 

- Antécédent familial au 1° degré de fracture de l'extrémité supérieure du fémur 

- Corticothérapie systémique passée 











- FdR de chute : alcoolisme, baisse de l’acuité visuelle, troubles neuromusculaires et/ou orthopédiques 


= Risque de fracture majeur dans les 10 ans (extrémité supérieure du fémur, humérus, poignets et 
fractures vertébrales cliniques): validé chez la femme et homme de 40 à 90 ans 

- Selon : l’âge, le sexe, le poids, la taille, un antécédent de fracture à cinétique faible, un antécédent 
familial au 1° degré de fracture de l'extrémité supérieure du fémur, un tabagisme, une corticothérapie, un 
rhumatisme inflammatoire, une ostéoporose secondaire, un alcoolisme et la DMI du col fémoral 


Score 
FRAX® 








= À évoquer systématiquement, surtout chez l’homme (présent dans 50% des cas) 

- Endocrinienne : hypogonadisme, hyperparathyroïdie, hyperthyroïdie, hypercorticisme, acromégalie 

- Hémochromatose génétique 

- Maladie digestive : gastrectomie, résection intestinale étendue, MICI, maladie coeliaque, malabsorption... 

- Maladie inflammatoire chronique (même sans corticothérapie): polyarthrite rhumatoïde, spondylarthropathie... 
- latrogène : corticoïdes, anti-aromatase, anti-androgène, analogues LH-RH, héparine, antirétroviraux, IPP... 

- Anorexie mentale 

- Mastocytose 





> À évoquer en présence de facteurs de risque cliniques, lors de la survenue d’une fracture non traumatique ou 
devant la découverte d’une baisse de DMO (ostéoporose densitométrique) 





= Fracture par insuffisance osseuse : toute fracture survenant en dehors d’un traumatisme violent 

(simple chute de sa hauteur), sauf pour les fractures du crâne, du rachis cervical et des doigts et orteils 

- Fracture du poignet (Pouteau-Colles) = survenue vers 60 ans 

- Fracture-tassement vertébrale = survenue vers 70 ans : parfois asymptomatique, à évoquer devant 

Fracture une douleur aiguë (50% des cas), des rachialgies chroniques, ou une diminution de taille 2 3 cm 
ostéo- - Fracture de l’extrémité supérieure du fémur = survenue vers 80 ans : à l’origine d’un excès de morbi- 

mortalité (surmortalité de 20% dans la 1°° année après la fracture) 


porotique , k , i Mo 
- Autres fractures ostéoporotiques : humérus, côtes, bassin, jambe... 





- Fracture de l'extrémité supérieure du fémur - Fracture vertébrale 
- Fracture de l'extrémité supérieure de l’humérus  - Fracture de 3 côtes simultanées 
- Fracture du fémur distal ou du tibia proximal - Fracture du bassin 


Fracture 
sévère 
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Diagnostic 





Bilan complémentaire 





Rx 





Ostéodensitométrie = mesure de la densité minérale osseuse par absorptiométrie biphotonique aux 
rayons X (DXA) en de nombreux sites de squelettes : rapide, reproductible, sensible 
- Réalisé en 2 sites : - Habituellement le rachis lombaire et la hanche 
- Intéressant au fémur après 65-70 ans (/ artificielle du DMO par l'arthrose) 
- DMI (g/cm°) : - Z-score (homme/femme jeune) : nombre d’écarts types entre la valeur du sujet et la 
valeur moyenne des adultes du même sexe et même âge 
- T-score (homme > 50 ans, femme ménopausée) : nombre d’écarts types entre la valeur 
du sujet et la valeur moyenne des adultes jeunes (20 à 40 ans) de même sexe 





- Ostéopénie : Z/T-score < -1 au site le plus bas 


Définition ; : 
Te - Ostéoporose : Z/T-score < -2,5 au site le plus bas 

ne - Ostéoporose sévère : T-score < -2,5 et > 1 fracture ostéoporotique 
métrique 


> Après avoir éliminé une autre ostéopathie : ostéomalacie, affection maligne osseuse 





- Signes d’ostéoporose : fracture vertébrale sans contexte traumatique évident, 
antécédent de fracture ostéoporotique périphérique sans traumatisme majeur 
- Pathologie ou traitement à risque : corticothérapie > 7,5 mg/j pendant > 3 mois 
- Antécédent de pathologie ou traitement à risque : hypogonadisme prolongé (dont 
Indication iatrogène), hyperthyroïdie évolutive non traitée, hypercorticisme, 
(remboursée) | hyperparathyroïdie primaire, ostéogénèse imparfaite 
+ Chez la femme ménopausée si : atcd de fracture de l’extrémité supérieure du fémur 
au 1° degré, IMC < 19, ménopause précoce, atcd de corticothérapie au long cours 
- 2" examen chez la femme ménopausée : - A l’arrêt d’un TTT anti-ostéoporotique 
- Après 3 à 5 ans si non traitée 








= Rx standard de la fracture : déminéralisation homogène, sans signe d’ostéolyse 

- Rachis : en faveur de la nature ostéoporotique : - Fracture située sous T4 
- Absence d’ostéolyse (signe du « puzzle » : corticale continue) 
- Respect du mur vertébral postérieur et de l’arc postérieur 

> IRM/scanner en cas de doute : éliminer une autre étiologie, notamment tumorale 





Bio 


- 1% intention : NFS, EPP, CRP, calcémie, phosphatémie, créat, 25-OH-vitamine D, calciurie et créatininurie/24h 
- 2" intention : - Cause endocrinienne : PTH, TSH, cortisolurie/24h, CST + testostéronémie chez l’homme 

- Malabsorption intestinale : Ac anti-endomysium et anti-transglutaminase 

- Mastocytose 





Marqueurs biologiques du remodelage osseux : peu utile au diagnostic et au bilan initial, utilisé lors 
des traitement anti-résorbeur pour mieux estimer le risque fracturaire et le suivi à court terme 
Autres | - Formation osseuse : ostéocalcine, phosphatase alcaline osseuse 

(peu - Résorption osseuse : télopeptides du collagène (CTX, NTX) 
utilisé) | Biopsie osseuse avec double marquage à la tétracycline (rare) : indiqué en cas d’ostéoporose 
fracturaire avec DMO peu abaissé, en l'absence de cause retrouvée, chez un sujet jeune > si 
incertitude diagnostique ou suspicion d’ostéomalacie 








DD 





- Myélome multiple : peut mimer une ostéoporose commune dans sa forme décalcifiante diffuse 

- Fracture sur métastase vertébrale : à évoquer si antécédent de cancer, douleur inflammatoire ou AEG 

- Ostéomalacie : dépister une carence en vitamine D (hypocalcémie, hypophosphatémie, hypocalciurie), voire 
biopsie osseuse avec double marquage à la tétracycline en cas de doute diagnostique 





Mesures 
générales 


- Apports calciques alimentaires satisfaisants (1g/j) et taux sérique de vitamine D normal (> 30 g/ml) : 
prescription si nécessaire d’une supplémentation en vitamine D (800 Ul/jour) et/ou en calcium 

- Activité physique régulière en charge 

- Sevrage éthylique et tabagique 

- Prévention du risque de chute 








TTT médicamenteux 


= Freine la résorption osseuse et/ou stimule la formation osseuse : N le risque de fracture vertébrale de 40 à 70% 
et de fracture périphérique de 30 à 40% (selon les médicaments) 
- Durée : 3 à 5 ans + poursuivi si fracture sous traitement, FdR persistant, T-score < -3 ou N DMO > 0,03 g/cm? 








- Traitement hormonal substitutif de la ménopause : seulement indiqué en cas de troubles 


Traitement climatériques invalidant (non indiqué si ostéoporose seule), limitée dans le temps 





hormonal 
(N résorption 
osseuse) 


= Modulateur sélectif du récepteur aux oestrogènes (SERM) 

- Efficace uniquement sur les fractures vertébrales : aucune action sur les 
fractures périphériques 

- Contre-indiqué en cas d’antécédent ou FdR thrombo-embolique 
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= Anti-ostéoclastique, œ remodelage osseux, / la densité osseuse : diminue 
l'incidence des fractures vertébrales et périphériques, efficace en 6 mois 





- Risque d’ostéonécrose de la mâchoire (rare) : consultation odontologique avec 
El | panoramique dentaire, remise en état bucco-dentaire, suivi annuel 
- Fracture fémorale atypique (rare) : trait de fracture transversal 





- IRC sévère : DFG < 30 ml/min (< 35 ml/min pour le zolédronate) 


CI ro - à al 
- Hypocalcémie ou carence en vitamine D non corrigée 








10 mg/jour - CI : antécédent d’oesophagite 
70 mg/semaine - Prise le matin, à jeun, avec un grand verre 
d’eau non minéralisée (du robinet), sans se 
5 mg/jour coucher dans les 30 minutes suivantes 
35 mg/semaine | _ A distance d’une prise de calcium (chélate) 











= 5 mg IV en 20 minutes 1 fois/an | 
- El : syndrome pseudo-grippal (surtout à la 1°° administration) 





Y Résorption osseuse 





> Efficacité non démontrée sur les fractures périphériques 








= Ac anti-RANK ligand : 60 mg par voie SC tous les 6 mois 








- Ostéoporose post-ménopausique sévère en 2™ intention : en cas d'échec, 
intolérance ou CI (insuffisance rénale > 15 ml/min ++) aux biphosphonates 
- Chez l’homme : prévention de l’ostéoporose secondaire à un traitement 
hormono-ablatif de cancer de la prostate 


TTT médicamenteux 





Indication 





El - Ostéonécrose de la mâchoire, infection (urinaire et VAS), hypocalcémie 








= Fragment recombinant de la 1-34 parathormone : 20 ug/j SC pendant 18 mois 
- Réservé aux formes sévères : > 2 fractures vertébrales prévalentes 
> Ne diminue pas le risque de fracture du fémur 








- Hypercalcémie 

- Maladie métabolique osseuse autre que l’ostéoporose post-ménopausique : 
hyperparathyroïdie primitive, maladie de Paget, ostéomalacie... 

- Autre : / PAL, antécédent de radiothérapie, tumeur ou métastase osseuse 





7 Formation 
osseuse 


CI 








> Chez l’homme : seul l’alendronate, le risédronate, le zolédronate et le tériparétide ont une AMM 
> Le ranélate de strontium n’est plus indiqué : suspension d'AMM 








= Traitement impératif 
- Biphosphonate : zolédronate (en 1% intention si fracture de l'extrémité supérieure 
du fémur), alendronate ou risédronate 
Fracture - Dénosumab en 2™ intention 

sévère - Raloxifène : chez le sujet < 70 ans, en l’absence de FdR de fracture périphérique (> 2 
critères : T-score fémoral < -3, FdR de chute, antécédent de fracture non vertébrale) 
- Tériparétide : réservé aux formes graves (> 2 fractures vertébrales) 





En cas de > Ostéodensitométrie indiquée pour vérifier que le T-score est < -1 et le suivi 
fracture 
= TTT si T-score < -2 ou selon le score FRAX® en fonction de l’âge si T-score < -1 
Fracture - Biphosphonates 
périphérique | - Dénosumab en 2" intention 
non sévère - Raloxifène : chez le sujet < 70 ans, en l’absence de FdR de fracture périphérique 





- THS : suffisant si indiqué pour syndrome climatérique 





= Evaluation du risque de fracture ostéoporotique si FdR d’ostéoporose et/ou chute < 1 an 
- Traitement indiqué si T-score < -3 ou selon le score FRAX® en fonction de l’âge si T-score < - 2 
- Ostéopénie (T-score entre -2 et -1) : mesures générales suffisantes 


En l’absence 
de fracture 





= En cas de corticothérapie à dose > 7,5 mg/j pendant > 3 mois : biphosphonates indiqués 





HAS . : , ne F . à 
si femme ménopausée avec antécédent de fracture ostéoporotique ou si T score < -1,5 
Au Cour de = En cas de corticothérapie > 3 mois chez la femme ménopausée ou l’homme > 50 ans 
la cortico- - TTT si dose > 7,5 mg/j, atcd de fracture de faible traumatisme, âge > 70 ans ou T-score < -2,5 
thérapie GRIO | - Calcul du score de FRAX® dans les autres cas : indication selon le score et l’âge 


- En l'absence de traitement : réévaluation par ostéodensitométrie à 1 an 
> Chez la femme non ménopausée et l’homme < 50 ans : évaluation individuelle du risque 
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OSTEOMALACIE 


















































Ostéomalacie = trouble de la minéralisation osseuse par carence chronique en vitamine D 
- FdR : personnes âgées > 65 ans, institutionnalisée, exposition faible au soleil, pathologie chronique (BPCO, insuffisance 
organique, cancer évolutif, diabète, obésité), femme enceinte 
- Origine de la vitamine D : alimentaire et synthèse cutanée 
Eu) - Métabolisme hépatique : hydroxylation en 25-OH-vitamine D par la 25-a-hydroxylase + non régulée 
2 - Métabolisme rénal : hydroxylation en 1-25-OH2-vitamine D par la 1-a-hydroxylase > régulation stricte : stimulée par la 
D PTH ou l’hypo-phosphorémie, inhibée par le FGF23 produit par les ostéocytes et par rétrocontrôle négatif 
- Action : fixation du calcium sur la trame protéique, stimule le remodelage, / l’absorption intestinale de calcium 
- Douleurs osseuses : diffuses, mécaniques, prédominant au rachis et aux ceintures 
- Pseudo-myopathie : marche dandinante, myalgie, faiblesse musculaire 
C | -Déformations osseuses (formes évoluées) : membres inférieurs (varum ou valgum), rachis (perte de taille), 
thorax en cloche ou en violon, sternum en carène 
- Fracture par fragilité osseuse 
- Hypocalcémie, hypocalciurie, hypophosphatémie 
- Carence en vitamine D < 10 ng/ml 
> Indications restreintes du dosage de vitamine D : seulement si suspicion de rachitisme ou 
D io Carence en d’ostéomalacie, utilisation de médicaments de l’ostéoporose, personne âgée avec chute à 
a vitamine D répétition, transplanté rénal ou après chirurgie bariatrique 
x > Seul le dosage de la 25-OH-vitamine D permet d'apprécier la réserve de l’organisme 
Š > Le dosage de la 1-25-OH-vitamine D n’est indiquée que dans des situations particulières : bilan 
étiologique d’une hypercalcémie à PTH basse, rachitisme vitamino-résistant... 
- Hypertransparence osseuse : aspect flou, sale, délavé, corticales estompées 
Pa - Fissures = stries de Losser-Milkman (pathognomonique) : bande radiotransparente perpendiculaire à la 
corticale, au niveau du bassin, du col fémoral, des omoplates, des clavicules et des côtes 
- Déformations : bassin en « cœur de carte à jouer », tassement biconcave de vertèbre 
- Ostéodensitométrie osseuse : masse osseuse diminuée avec T-score < -2,5 
PC | - Scintigraphie osseuse : hyperfixation des fissures 
- Biopsie osseuse (crête iliaque) avec double marquage à la tétracycline : confirmation diagnostique 
- Carence d’apport : alimentaire et/ou d’exposition solaire 
- Défaut d'absorption digestive : maladie coeliaque, insuffisance pancréatique, résection chirurgicale, maladie de 
CA Crohn étendue, amylose... 
S - Défaut de métabolisme hépatique : cirrhose, insuffisance hépato-cellulaire, ictère cholestatique 
S - Défaut de métabolisme rénale : insuffisance rénale chronique, tubulopathie > carence en 1-25-OH-vitamine D 
mn - latrogène : inducteur enzymatique (anti-épileptique...), anti-acide, fluor 
> Dépistage recommandé par dosage de la 25-OH-vitamine D : exposition solaire nulle ou quasi-nulle, chutes à 
répétition, ostéoporose avérée, maladie ou traitement à risque d’ostéoporose, pathologie chronique sévère 
- Vitamine D : - Vitamine D3 = colécalciférol - 25-OH-vitamine-D = calcifédiol - 1-OH-vitamine D3 = alfacalcidol 
- Vitamine D2 = ergocalciférol -1-25-OH-vitamine D = calcitriol 
- Supplémentation calcique (pour apports à 1-2 g/j) 
- Supplémentation en phosphore 
eonia - Carence alimentaire/exposition solaire (forme commune) : vitamine D2 
= RE - Malabsorption : calcifédiol (25-OH-vitamine D) 
- Atteinte rénale : calcitriol (1-25-OH-vitamine D) ou alfacalcidol (1-OH-vitamine D) en 2" intention 
TTT - Si carence en vitamine D < 10 ng/ml : 4 x 100 000 UI espacées de 15 jours 
d'attaque |” Si insuffisance en vitamine D entre 10 et 20 ng/ml : 3 x 100 000 UI espacées de 15 jours 
- Si insuffisance en vitamine D entre 20 et 30 ng/ml : 2 x 100 000 UI espacées de 15 jours 
Entretien | - 800 à 1200 UI/j de vitamine D 
A- Sujet âgé > 65 ans : supplémentation systématique par doses espacées = 100 000 Ul/trimestre 
> Sans dosage préalable de vitamine D : prévalence très élevée de carence, risque de surdosage quasi-nul 
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MALADIE DE PAGET 


Maladie osseuse de Paget = ostéodystrophie bénigne chronique : accélération du remodelage osseux, avec résorption et 
reconstruction anarchique des travées osseuses, de cause inconnue, localisée ou généralisée 

- Localisée préférentiellement au bassin, aux vertèbres lombaires, au fémur, au rachis dorsal et au crâne 

- Epidémiologie : touche surtout l’homme > 50 ans, augmente avec l’âge 








- Douleurs 
- Déformations osseuses (inconstante, tardive) : hypertrophie 














- Arthropathie pagétique : douleur articulaire, déformation, impotence fonctionnelle 
c - Fracture par fragilité osseuse 
Complication | - Complication nerveuse (compression, vol vasculaire) : surdité (atteinte du rocher), 
compression médullaire, compression radiculaire, syndrome de la queue de cheval 
- Dégénérescence sarcomateuse (très rare) 
- Hypertrophie de la corticale avec densification de l’os spongieux (dédifférenciation cortico-médullaire) 
$ - Aspect fibrillaire de la trame : travées épaissies, moins nombreuses 
z - Anomalies de densité : condensation hétérogène, aspect « ouaté » 
= > Phase initiale d’ostéolyse (trompeuse) : ostéoporose circonscrite (crâne, V tibial...), d'aspect malin 
[e] 
SR Rx - Bassin (souvent unilatérale) 


- Rachis : aspect « en cadre » par hypertrophie corticale, puis condensation globale homogène 
Localisation | (« vertèbre ivoire »), tassement vertébral 

- Os long : incurvation 

- Crâne : épaississement de la voûte du crâne, atteinte de la base (convexobasie) 











= Phosphatase alcaline (PAL) + iso-enzyme osseuse, ostéocalcine, CTX, NTX, pyridinoline 
- Augmenté proportionnellement à l'étendue et l’activité de la maladie 





= Hyperfixation intense des os atteints 
- Systématique dans le bilan initial : précise la topographie des lésions 





- Biphosphonates : action sur les symptômes et l’évolution de la maladie 
- Antalgiques 
- Chirurgie orthopédique en cas d’arthropathie, fracture ou incurvation 
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ITEM 125 : ARTHROSE 





Arthrose = maladie articulaire la plus fréquente, touchant le cartilage, la membrane synoviale et l’os sous-chondral : cause de 
morbidité majeure dans les pays développés, prévalence = 50% des adultes > 60 ans, coût = 1 milliards d’euros/an 

- Cartilage pré-arthrosique (sénescent) : synthèse de moins bonne qualité des protéines non collagéniques 
(protéoglycanes...), ~ du contenu hydrique et N du nombre de chondrocytes > fragilisation du cartilage 

- Cartilage arthrosique : dégradation du cartilage, associée à des remaniements de l’os sous-chondral, une production 
d’ostéophytes et des épisodes limités d’inflammation synoviale 








= Tissu avasculaire, non innervé, constitué de chondrocytes et d’une matrice extracellulaire 





| | = Réseau de fibres de collagène Il, contenant des glycosaminoglycanes, attaché à une protéine 
centrale, l’agrécanne, regroupés en macro-agrégats de protéoglycanes par l’acide hyaluronique 
- Pouvoir hydrophile des protéoglycanes : le cartilage est composé à 70% d’eau 

- Protéines adhésives, maintenant l’ensemble : COMP, fibromoduline, fibronectine 

- Organisation des fibres de collagène II : parallèles (couches superficielles), denses, épaisses et 

| anarchiques (couches profondes) puis perpendiculaires (couches les plus profondes) 


Matrice 











Cartilage normal 


= Cellule au repos en condition physiologique, non vascularisée 
Chondrocyte - Métabolisme dépendant de l'intensité et du rythme des pressions cycliques subies : synthèse 
plus où moins rapide des différents produits de la matrice et d’enzymes 








- Facteurs initiateurs : surcharge mécanique, susceptibilité propre de développer une arthrose et âge 





= Cartilage oedématié : surproduction de protéoglycanes, en réponse à l'agression initiale du tissu 
Stade (tentative de réparation) + ramollissement du cartilage 

initial - A terme : synthèse défaillante avec production de protéoglycanes de taille inférieure et de 
néocollagène de type |, et production d’ostéophytes sous l'influence du TGF-B et BMP 
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= Apparition de fissures superficielles : dégradation de la matrice extracellulaire 

- Hyperactivité catabolique du chondrocyte, et par intermittence de la synoviale > destruction de la 
matrice par des enzymes protéolytiques (métalloprotéase, agrécanase) et glycolytiques, produits sous 
l'effet de cytokines pro-inflammatoires 


Cartilage articulaire arthrosique 











de - Sidération des capacités anaboliques du chondrocyte 
| | Différenciation du chondrocyte en fibrochondrocyte, synthétisant des composants normalement 

absents : collagène I, versicane, fibronectine et autres protéines non collagéniques en excès 
> Activation des chondrocytes : complexe, résulte de différents médiateurs dépendant du stress 
mécanique exercé sur le tissu (cytokines, phospholipides membranaires, NO, dérivés oxygénés) 
> Une fois activé, le chondrocyte produit lui-même en excès ces médiateurs pro-inflammatoires 

Stade = Destruction des couches profondes, mettant à nu l’os sous-chondral 

final - Persistance de chondrocytes hypertrophiques/en voie d’apoptose, et d’un tissu fibrocartilagineux 





- Age : rare < 40 ans, augmente fortement > 60 ans 

- Surpoids/obésité : sur articulation portante (rachis, genou) ou non portante (arthrose digitale) 

- Hérédité : antécédents familiaux d’arthrose 

- Statut hormonal : prédominance féminine, surtout après la ménopause 

- Facteurs biomécaniques : port de charges lourdes, microtraumatismes répétés, antécédent de lésions ou chirurgie 
- Anomalie métabolique : arthrite microcristalline, hémochromatose, diabète 

- Trouble de l'architecture du membre (congénital ou acquis) : genu varum ou valgum... 
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= Arthrose de l’articulation coxo-fémorale : prévalence = 5% de la population > 55 ans, légère prédominance féminine 






COXARTHROSE 


- Favorisée dans > 50% des cas par une anomalie (vice architecturale de la hanche...) 



















- Localisée au pli de l’aine, pouvant irradier à la face antérieure ou antéro-interne de la cuisse 
(mimant une cruralgie), voire projetée en regard du genou 

- Horaire mécanique : augmentée à l’effort, améliorée au repos, ne réveillant pas le malade la 
nuit, possible sensation de raideur matinale, mais avec dérouillage < 15 minutes 

- Retentissement fonctionnel : w périmètre de marche, boiterie d’esquive, ~ vitesse de marche 





- Limitation des amplitudes articulaires 
- Retentissement fonctionnel : difficulté à mettre des chaussettes, s’accroupir, sortir de voiture... 





= Selon : douleur, marche maximale et difficultés fonctionnelle dans différentes 
situations (enfiler une chaussette, ramasser un objet à terre, monter/descendre un étage, 


| sortir d’une voiture...) + indication chirurgicale dès 10-12 points/26 





- En position debout et à la marche : attitude vicieuse en flessum ou en rotation externe 
- A la marche : boiterie d’esquive (douleur) ou de Trendelenburg (insuffisance du moyen glutéal) 


SC | - En position couchée : - Douleur et/ou limitation douloureuse : initialement sur la rotation interne et l’extension 


- Amyotrophie du muscle quadriceps + du psoas 
- Clinostatisme : impossibilité de relever la jambe du plan du lit 












Diagnostic 


Rx 


= Cliché de bassin : debout de face avec MI en rotation interne à 20° + faux profil de Lequesne 

- Pincement de l'interligne articulaire : généralement supéro-externe de face et antérieur de profil 

> l'interligne articulaire normal croît d'arrière en avant et de bas en haut 

- Ostéophytose marginale : de l’avant-toit, péri-céphalique, péri-fovéale, céphalique postéro-inférieur ou en 
«hamac » sous le col fémoral 

- Ostéosclérose condensante de l’os sous-chondral : pôle supérieur de la tête et/ou toit du cotyle 

- Géodes : lacunes cerclées au sein de l’ostéo-condensation, en regard du pincement articulaire 

- Forme avancée : déformation de la tête fémorale avec perte de sphéricité 

- Sévérité radiologique : classification de Kellgren et Lawrence ou mesure du pincement articulaire 

> Dissociation anatomo-clinique : l'importance de l'atteinte radiologique n’est pas corrélée à la clinique 








- Angle VCE (couverture externe du cotyle) : N > 25° 

- Angle HTE (obliquité du toit du cotyle) : N < 10° 

- Angle céphalo-cervico-diaphysaire : N < 135° 

- Angle VCA (couverture antérieure de la tête fémorale) sur le faux profil de Lequesne : N > 25° 








DD | - Coxite: pincement articulaire diffus, déminéralisation et géodes sous-chondrale, encoches périchondrales 








- Absence de syndrome inflammatoire : diagnostic différentiel avec une coxite 





Bio 3 i A : ; : . PR 
- Ponction articulaire inutile dans une forme classique (sauf si doute diagnostique) : liquide mécanique 
- Cruralgie : tonalité neurogène de la douleur, diminution/abolition du réflexe rotulien, hypoesthésie 
Do! - Ostéonécrose aseptique de la tête fémorale 


- Tendinopathie du moyen fessier : douleur externe, en regard du grand trochanter 
- Fissure ostéoporotique du bassin (sacrum ou branche) 








Formes cliniques 


Anomalie architecturale 


= Grandes variations interindividuelles : pincement moyen = 0,2 à 0,3 mm/an 


Pronostic j à ee | ; 
- De l’évolution nulle (< 10%, surtout formes supéro-internes) à la chondrolyse rapide 





= Maladie luxante : 40% des coxarthroses, souvent bilatérale et asymétrique 

- Anomalie de l’extrémité supérieure du fémur : col trop vertical = coxa valga (angle cervico- 
diaphysaire > 140°), trop antéversé = coxa antetorsa, voire perte du cintre cervico-obturateur 
- Dysplasie du toit du cotyle : angle VCE et VCA < 20° + obliquité excessive (angle HTE > 12°) 





= Protusion acétabulaire : 5% des coxarthroses, plus fréquent chez la femme, volontiers bilatérale 
- Coxarthrose postéro-interne : début tardif et évolution plus lente qu’une forme supéro-externe 
- Protrusion importante (coxa profunda), ou col trop horizontal (coxa vara), cotyle trop profond : 
angle VCE > 35°, angle HTE = 0-5°, ligne acétabulaire débordant en dedans la ligne ilio-ischiatique 





= Séquelle d’ostéochondrite de l’enfance : fréquente chez le garçon de 5-10 ans, parfois bilatérale 
- Fragmentation du noyau céphalique, avec déformation de la tête fémorale en « béret basque » 





= Séquelle d’épiphysioloyse : volontiers bilatérale, entre 10-16 ans chez l'enfant obèse 
- Glissement de la tête fémorale en bas et en arrière : évident ou minime 
- Signe évocateur : ostéophytose du col fémoral supérieur 
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Formes cliniques 


TTT médical 







TTT chirurgical 


coxarthroses 
secondaires 





= Pincement > 50% ou > 2 mm de l'interligne en 1 an (ou semi-rapide > 1 mm en 1an) 

- Préférentiellement chez la femme de 65 ans, volontiers obèse 

- Souvent déclenchée par un traumatisme articulaire ou un surmenage physique 

- Douleur de début brutal, très intense, à recrudescence nocturne 

- Parfois associé à un syndrome inflammatoire biologique modéré 

- Evolution très rapide vers un pincement global de l’interligne sans ostéophytose : seule des clichés 
répétés à 3 mois minimum mettent en évidence la chondrolyse 

- Ponction articulaire systématique : éliminer une coxite ou une chondrocalcinose articulaire associée 
- Complication : risque d’ostéolyse de la tête fémorale 





- Fracture du cotyle ou du toit cotyloïdien 

- Ostéonécrose de la tête fémorale 

- Coxite évoluée : spondylarthropathie, polyarthrite rhumatoïde... 
- Inégalité de longueur des MI > 3 cm 

- Maladie de Paget 


Autres 





Ménagement de 


- Eviter la marche dans les périodes douloureuses 

- Favoriser l’activité physique en dehors des poussées : marche, vélo, piscine 
- Eviter la station debout prolongée et le port de charges lourdes 

- Canne du côté opposé à la hanche touchée 

- Repos quotidien en position allongée, hanches en extension 

- Corriger un excès de poids 


l'articulation 
douloureuse 





- Rééducation douce de la hanche : maintien de la mobilité articulaire et de la trophicité 


Kinésithérapie : z aai 
p musculaire, lutte contre le flessum, balnéothérapie 





médicamenteux 


TTT chirurgical 
conservateur 


- Antalgique simple à la demande et au long cours (paracétamol, jusqu’à 4g/j) 
- AINS au cours des poussées douloureuses 
- Anti-arthrosique d’action lente (cure de 3 mois x 2/an) : peu efficace 


INT 











= Articulation profonde d’abord difficile : à distance d’une chirurgie de la hanche 
- Injection intra-articulaire de corticoïdes ou d’acide hyaluronique (visco-supplémentation) : 
efficacité sur une durée limitée sur 3 mois, remboursée 3 fois/an 





= Chirurgie préventive, systématiquement discutée : correction de la malformation subluxante 
- Coxa valga : ostéotomie fémorale supérieure de varisation 
- Insuffisance de couverture de la tête : butée cotyloïdienne ou ostéotomie du bassin de Chiari 





= Mise en place d’une pièce fémorale en alliage métallique et d’une cupule cotyloïdienne fixée par un 
ciment acrylique dans la cavité cotyloïdienne 
- Durée de vie de 15 ans (dans 90% des cas) : discutée chez le sujet jeune (nécessité de réintervention) 





> Seul le retentissement clinique (douleur et handicap) justifie l'intervention 
Indication - Sujet > 60 ans avec handicap important malgré un traitement médical bien conduit 
- Discutée au cas par cas chez le sujet de 40 à 60 ans avec handicap majeur 





= Infection de prothèse, usure du cotyle, descellement mécanique, fissure péri- 


Complication ps eoa 2. vi 
p prothétique, ossification péri-prothétique 
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GONARTHROSE 





= Arthrose la plus fréquente des membres inférieurs = 2-10% des hommes et 3-15% des femmes, surtout après la ménopause 
- Atteinte fémoro-patellaire (35%), fémoro-tibiale interne ou externe (50% des cas) ou uni-, bi- ou tricompartimentale (15%) 


ARTHROSE FEMORO-TIBIALE 





= Très fréquente chez les femmes (2/3) après la ménopause : 2% des hommes et 6% des femmes > 65 ans 
































- Douleur diffuse du genou (ou plus volontiers localisée au compartiment interne en cas d’atteinte fémoro-tibiale 
interne) : de rythme mécanique, / à la marche et à la montée/descence des escaliers, X au repos 
SF | - Poussées congestives : intensification de la douleur avec recrudescence nocturne, épanchement articulaire 
- Raideur du genou d'apparition secondaire 
- Retentissement fonctionnel : indice algo-fonctionnel = KOOS, WOMAC, Lequesne 
- En position debout : déviation axiale des membres inférieurs (genu varum, genu valgum voire genu recurvatum) 
- En positon couchée : - Flexion du genou (distance talon-fesse) : longtemps conservée 
SC - Arthrose évoluée : flessum, aspect globuleux du genou 
- Stabilité antéro-postérieure (généralement conservée) et latérales 
- Kyste poplité associé : risque de rupture dans le mollet (douleur brutal = tableau de « pseudo-phlébite ») 
Indicence : - De face en appui bipodal, rotation nulle, genoux en extension + appui monopodal 
- Profil des genoux 
- Défilé fémoro-patellaire à 30° de flexion 
- En « schuss » = face, en charge, à 30° de flexion, cliché postéro-antérieur : compartiment postérieur 
Rx | - Pincement de l'interligne : localisé à 1 ou 2 compartiments fémoro-tibials 
- Ostéophytose : marginale externe et interne (cliché de face), des épines tibiales (cliché en « schuss ») et en 
avant et en arrière du tibia, sur la face postérieure du condyle et au-dessus de la trochlée (cliché de profil) 
- Ostéosclérose sous-chondrale avec géodes 
- Goniométrie : étude des déviations axiales du genou 
- Atteinte méniscale isolée 
DD | - Arthropathie micro-cristalline évoluant à bas bruit : ponction en cas d’épanchement important 
- Ostéonécrose d’un condyle fémoral 
= Evolution très variable : alternance de périodes douloureuses et d’accalmie 
5 - Gêne fonctionnelle généralement non majeure, avec seulement une réduction des activités très sollicitantes 
© | (accroupi, course, saut...) et un périmètre de marche suffisant pour les activités quotidiennes 
£ - Facteurs prédictifs d’évolutivité : épanchements synoviaux, chondrocalcinose, obésité, arthrose digitale, 
antécédents traumatiques ou chirurgicaux ménisco-ligamentaires 
a |- Déviation de l'axe mécanique du MI (genou en extension : droite passant par le centre de la tête fémorale et le 
S | milieu de l'interligne tibio-astragalien) : genu varum (arthrose interne) ou genu valgum (externe) 
S - Gonarthrose secondaire : arthrite (PR), chondrocalcinose, ostéonécrose, hyperostose, maladie de Paget 
g > Forme rapidement destructrice : rechercher une chondrocalcinose articulaire associée 
g | -Production importante de corps étrangers = ostéochondromatose 2" 
Q - Ostéonécrose du condyle interne dans les gonarthroses fémoro-tibiales internes 
- A un stade évolué : méniscopathie dégénérative fréquemment associée 
- Ménagement du genou : éviter les marches et station debout prolongée en période douloureuse, 
favoriser la marche quotidienne en dehors des poussées, corriger un excès de poids... 
- Kinésithérapie : antalgique, rééducation et renforcement du quadriceps, lutte contre le flessum 
- Antalgie : - Antalgique simple : paracétamol 
TTT - AINS (topique et systémique) lors des poussées douloureuses 
médical - Anti-arthrosique à action lente : effet antalgique retardé, en 2-3 cures de 3 mois/an 
- Infiltration locale de corticoïdes : recommandées au cours des poussées en cas d’épanchement intra- 
articulaire + effet bénéfique très transitoire (2 semaines) 
- Infiltration d’acide hyaluronique : en l’absence d’épanchement abondant, maximum 1 fois/an 
- Orthèse de décharge (genouillère) : limite les phénomènes douloureux 
- Crénothérapie (cure thermale) 
TU = Ostéotomie de valgisation ou de varisation : retarde de 12 ans la pose d’une PTG 
conservateur | - Envisageable seulement chez le patient < 65 ans, sur un genou stable, sans laxité 
TIT | = Prothèse non contrainte à glissement + conservation du système ligamentaire 
chirurgical | Prothèse de |` Prothèse totale : si arthrose globale ou arthrose uni-compartementale sévère, avec 
EN | destructions étendues 
genou - Prothèse unicompartimentale : si arthrose uni-compartimentale, chez un sujet âgé, 
sans défaut d’axe majeur, sans hyperlaxité 
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= Atteinte plus fréquente chez les femmes > 40 ans : souvent bilatérale et symétrique, généralement du compartiment 
externe de l'articulation, moins symptomatique que l'arthrose fémoro-tibiale 





= Syndrome douloureux rotulien : dans les situations de mise en tension de la rotule 
- Douleur de la face antérieure du genou : volontiers déclenchée lors de la mise en extension du genou 














SF | (descente d’escalier, station assise prolongée, agenouillement), modeste en terrain plat 
- Signes d'accompagnement possibles : - Accrochage douloureux (à la marche) 
- Episodes d’épanchement (au décours des poussées douloureuses) 
- Douleur : - A l'extension contrariée de la jambe et à la pression de la rotule sur le genou fléchi 
- Au toucher rotulien : palpation des faces rotuliennes latérales et médiales 
- À la manœuvre du rabot : conflit perceptible lors frottement de la rotule contre la trochlée (par une 
SE pression verticale appliquée sur la rotule), non forcément douloureux 
- À la manœuvre de Zohlen : douleur vive et opposition à l'ascension de la rotule lors de la 
contraction du quadriceps 
- Parfois associé : amyotrophie du quadriceps, épanchement articulaire, parfois avec kyste poplité 
= Incidences : axiales à 30° ou 60° + face et profil des genoux en charges 
- Atteinte externe : - Amincissement/disparition de l'interligne externe 
Rx - Ostéophytose rotulienne trochléenne externe 
- Rotule translatée en dehors par usure du cartilage 
- Dyslasie trochléopatellaire : angle trochléen > 140° sur les incidences à 60° de flexion 
- Evolution capricieuse : douleur intermittente, puis gênante à la pratique de la marche et de l’activité sportive 
- Ménagement du genou : limiter la pratique du ski, du vélo et de la marche prolongée 
TUT - Kinésithérapie : rééducation isométrique du muscle vaste interne ++ (réaxation de la rotule) 
médical - Infiltrations corticoïdes lors des poussées inflammatoires 
IT > L'efficacité des injections d’acide hyaluronique est modeste dans cette indication 








= Si impotence sévère et rebelle au traitement médical : 

m - Arthroplastie totale de la rotule en cas d’arthrose fémoro-patellaire isolée 
chirurgical | - Patellectomie dans les formes très évoluées 
- Prothèse totale de genou en cas d'atteinte pluri-compartimentale 
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ARTHROSE DIGITALE 


Athrose digitale = de la base du pouce, interphalangienne distale ou plus rarement proximale : localisation la plus fréquente 
d’arthrose = 65% des femmes et 50% des hommes, dont 20% symptomatique, volontiers associée à l’arthrose de genou 

- Arthrose des interphalangiennes : forme la plus fréquente, touche surtout la femme, avec un terrain familial 

- Arthrose trapézométacarpienne (= rhizarthrose) : souvent bilatérale, favorisée par des microtraumatismes répétés ou par 
un vice de la statique du 1° métacarpien 





- Nodules d’Heberden : tuméfactions nodulaires, parfois douloureuses, entraînant des 
déformations importantes en flessum ou latéralement 





- Nodules de Bouchard (moins fréquents) 





- Douleurs de la racine du pouce et de la partie externe du poignet 

- Articulation hypertrophiée + épanchement discret 

- Douleur à la mobilisation de l’articulation trapézo-métacarpienne 

- Forme évoluée : pouce adductus avec amyotrophie de la loge thénar 





Diagnostic 


> Le diagnostic est clinique : les radiographies sont inutile devant des déformations typiques 
- Signes habituels d’arthrose : pincement de l’interligne (souvent global), ostéophytose latérale (responsable des 
nodosités), géodes sous-chondrales 





= Poussées congestives des IPD ou IPP : quasi-exclusivement chez la femme, début à la ménopause 
- Douleurs intenses, inflammatoires (avec réveil nocturne), évoluant sur plusieurs semaines 

- Rx : érosions importantes, géodes et pincement totale de l’interligne 

> Diagnostic différentiel : rnumatisme psoriasique 





- Evolution : régression et diminution des douleurs dans le temps, installation des nodules 
- Parfois invalidante par les douleurs et la gêne fonctionnelle + indices algofonctionnels de Dreser-Auascan 





- Antalgique (paracétamol) 

- AINS en topiques locaux ou par voie orale lors des poussées 

- Port d’orthèse (notamment la nuit au moment des poussées) : éviter les déformations, antalgique 
- Infiltrations cortisoniques : au cours des poussées très douloureuses résistantes au traitement 


TTT médical 





- Arthrose des IP = exceptionnelle : réaxation, arthrodèse, remplacement prothétique 
TTT chirurgical | - Rhizarthrose évoluée : trapèzectomie avec ou sans interposition ligamentaire, prothèse trapézo- 
métacarpienne ou arthrodèse (surtout si post-traumatique) 














= Localisations rares > rechercher systématiquement une cause associée (traumatisme, arthropathie microcristalline...) 





= Omarthrose : touche essentiellement l’articulation scapulo-humérale 

- Omarthrose excentrée = 2°" à une rupture de coiffe transfixiante (ascension et subluxation 
postérieure de la tête humérale, avec néoarticulation acromiohumérale) : arthropathie gléno- 
humérale avec ostéophyte huméral, puis pincement gléno-huméral à prédominance supérieure 

- Omarthrose centrée = séquelles de pathologie inflammatoire, microcristalline ou chondromatose 
- Omarthrose primitive : exceptionnelle 





- Douleur de l’épaule : mécanique, longtemps bien tolérée 


C sa ` ; ; 
- Evoluant vers un enraidissement progressif : potentiellement handicapant 





- Pincement de l’interligne (souvent global) 
Rx | - Condensation de l’os sous-chondral 
- Ostéophytose : surtout dans la partie inférieure de la glène (en « battant de cloche ») 





- Antalgique, AINS, infiltration corticoïde, voire infiltration d’acide hyaluronique 
TTT | -Chirurgie : - Omarthrose excentrée : prothèse inversée type Grammont 
- Omarthrose centrée (respect de la coiffe des rotateurs) : prothèse totale d'épaule 


Autres localisations 








= Quasi-toujours 2. post-traumatique, nécrose de l’astragale, chondrocalcinose, hémochromatose 
> Recherche systématique d’hémochromatose génétique devant toute arthrose de cheville 
- Douleur mécanique en orthostatisme et à la marche 
- Déficit d'extension de la cheville, voire équinisme 
- TTT : - Mesures orthopédiques 
- Arthrodèse réservée aux cas invalidants 
- Prothèse (en service spécialisé) 
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ITEM 153 : INFECTION OSTEO-ARTICULAIRE 


Infection ostéo-articulaire : aiguë ou chronique, par voie hématogène ou par contamination directe 
- Sur os natif : arthrite, spondylodiscite, ostéo-arthrite, ostéite, pseudarthrose septique 

- Sur matériel : - Ostéosynthèse (clous, vis, plaques, fixateurs externes) : membres, rachis 

- Prothèse articulaire : hanche, genou, épaule, doigt... 

- Précoce < 4 semaines ou tardive > 4 semaines 































- Réaction inflammatoire : destruction de la synoviale puis du cartilage au niveau articulaire, ostéolyse au niveau osseux 
- Infection sur matériel : - Adhérence des bactéries au matériel, avec formation d’un biofilm, indissociable du matériel 
- Localisation au niveau de l'interface os-matériel, bactéries en phase de croissance lente 





Infection communautaire Infection nosocomiale 





- Monoarticulaire : S. aureus (66%), streptocoque 


(20%), entérobactérie (10%) S. aureus 
- Polyarticulaire : S. aureus, gonocoque Staphylocoque coagulase négative 
- Inoculation directe (morsure) : Pasteurella Propionobacterium acnes 


multocida, Capnocytophaga canimorsus 








Š S. aureus (40%), streptocoque (20%), Staphylocoque coagulase négative 

© entérobactérie (10%), entérocoque (< 10%) Propionobacterium acnes 

S Mycobacterium tuberculosis = mal de Pott Corynébactéries 

O 

= S. aureus Staphylocoque: coagulase négative > S. aureus 
Streptocoque Streptocoque, entérocoque, entérobactérie 
Entérobactérie Infection poly-microbienne 








- Nouveau-né/enfant : S. aureus, entérobactérie, Haemophilus influenzae 

- Immunodépression, toxicomanie IV : S. aureus, anaérobie, BGN (dont Pseudomonas), Candida 

- Drépanocytose : Salmonella, Haemophilus influenzae 

- Contact avec les animaux : pasteurellose, brucellose, staphylocoque, anaérobie, maladie de Lyme 


Terrains 
particuliers 












- Fièvre 
C | -Signes locaux : douleur, état inflammatoire 
- Au niveau d’une cicatrice : désunion, écoulement 


- Généralement sans fièvre 
- Signes locaux : douleur, fistulisation 





Bio | - CRP augmentée, hyperleucocytose - CRP normale ou modérément augmentée 








- Rx osseuse = indiqué systématiquement au début de la prise en charge, puis selon l’évolution (sauf en cas de 
spondylodiscite) : signes retardés de 15 à 21 jours 

- Echographie articulaire = recherche d’épanchement intra-articulaire ou guide la ponction articulaire : bilan des 
parties molles (abcès) et de l’état articulaire 

- IRM = indiqué en cas de spondylodiscite ou d'infection osseuse chronique : visualisation précoce (< 15 jours 
après le début de l'infection), gênée en cas de matériel 

- TDM = indiqué en cas d'infection osseuse chronique : visualisation tardive des lésions 

- Scintigraphie osseuse = indiqué en 2™ intention en cas de spondylodiscite : anomalies précoces non spécifiques 


Diagnostic 


PC 











Examen 
bactériologique 


- Prélèvements : unique en cas d’arthrite, multiples en cas d’ostéite 
- Réalisés à distance de toute antibiothérapie > 2 semaines après arrêt 





- Arthrite septique, suspicion de bactériémie ou sepsis grave/choc septique : antibiothérapie 
probabiliste par B-lactamine + gentamicine + glycopeptide 
- Autres situations : antibiothérapie systématiquement après documentation bactériologique 
- Adaptée au site : - Pénétration articulaire bonne pour tous les antibiotiques 
- Antibiotiques à bonne pénétration osseuse : rifampicine, fluoroquinolone, acide 
fusidique, clindamycine, triméthoprime, métronidazole 
- Durée prolongée : de 3 à 12 semaines 





- Traitement chirurgical : systématique, sauf dans la spondylodiscite sans complication neurologique 
> Une infection sur matériel étranger ne guérit jamais sous antibiothérapie seule 

Mesures - Traitement de la porte d’entrée si infection par voie hématogène 

associées - Immobilisation antalgique, puis immobilisation passive avec remise en charge progressive 

- Prévention des complications du décubitus 

- Suivi prolongé des infections ostéo-articulaires sur prothèse (2 ans) : risque de rechute tardive 
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Arthrite septique aiguë = prolifération intra-articulaire d’un agent infectieux > urgence thérapeutique 

- Généralement par voie hématogène au décours d’une bactériémie : mono-arthrite le plus souvent 

- Parfois par inoculation directe : morsure, plaie pénétrante, infection cutanée, geste médical (infiltration ++) 
- FdR : âge > 60 ans, diabète, immunodépression, polyarthrite rhumatoïde ou autre arthropathie 





= Généralement mono-arthrite, plus fréquent au genou ou à l’épaule chez | ‘adulte et à la hanche chez l’enfant 
- Fièvre, frissons + ADP satellite 

- Douleur articulaire intense de siège articulaire, de survenue brutale, avec impotence fonctionnelle totale 

- Signes inflammatoires locaux : œdème, tuméfaction locale, rougeur 

- Attitude antalgique, le plus souvent en flexion 

- Mobilisation passive et active douloureuse 

- Evocatrice d’arthrite à gonocoque : éruption vésiculo-pustuleuse péri-articulaire, ténosynovite des mains 





Recherche - Porte d'entrée : infection ou plaie cutanée, souffle d’endocardite, infection urinaire, ORL... 
systématique - Localisation secondaire 





- Bactériémie : autre localisation secondaire, sepsis grave, choc septique 


Complication | : à . : ; zs APE 
p - Articulaire : destruction du cartilage articulaire, ostéite de contiguïté 








Bio 


DD 


- Syndrome inflammatoire biologique : hyperleucocytose, 7 CRP 
- Prélèvements bactériologiques : - Hémocultures systématiques 
- Porte d’entrée (ECBU, ETT si suspicion g'El...) ou localisation secondaire 








= Systématique : en urgence avant toute antibiothérapie 
- Caractère inflammatoire : liquide trouble, > 10 000 éléments/mm’, riche en PNN (> 90%) 
- Bactériologie : examen direct (sensibilité = 100%), Gram, culture + biologie moléculaire 





=En1°° intention, rapidement : notamment pour les articulations profondes (hanche...) 
- Epanchement liquidien, prolifération synoviale + guide la ponction articulaire 





= Non indispensable en urgence, systématique pour avoir un cliché initial 
- Normale au début (reste normale en cas de traitement précoce et adapté) 
- Signes tardifs : - 10 à 15 jours : - Déminéralisation épiphysaire 
- 21 à 28 jours : - Pincement diffus de l'interligne (destruction cartilagineuse) 
- Erosions osseuses sous-chondrales (déminéralisation osseuse) 





- Etude de localisations spécifiques : sterno-claviculaire, sacro-iliaque, symphyse pubienne 
- Apprécie l'importance de l'atteinte osseuse et des tissus mous associée 





- Arthrite infectieuse non purulente = culture difficile ou non réalisée en pratique : Borrelia, Mycoplasma, VHB, 
parvovirus B19, rubéole.. > diagnostic à la sérologie ou par PCR 

- Arthrite réactionnelle : après une infection à Shigella, Salmonella, Chlamydia, Campylobacter, Yersinia... 

- Arthrite microcristalline (cause la plus fréquente de mono-arthrite) : recherche systématique de cristaux de 
pyrophosphate de calcium dihydraté (chondrocalcinose) ou d’urate de sodium (goutte) dans le liquide articulaire 
- Arthrite inflammatoire d’une maladie systémique : polyarthrite rhumatoïde... 








> Toute arthrite est septique jusqu’à preuve du contraire : urgence diagnostique et thérapeutique 





= Bi-antibiothérapie probabiliste IV, débutée en urgence après les prélèvements, puis adaptée : 
- Choix : - Pénicilline M + gentamicine (1 à 3 jours) : surtout si septicémie 

- Rifampicine + fluoroquinolone 

- En cas de contamination ou d’inoculation directe : bi-antibiothérapie active sur le SARM 
- Durée : 3 à 4 semaines 





= Avis chirurgical systématique : évaluation de la nécessité d’un geste chirurgical 

- Lavage articulaire : surtout en cas d’arthrite de grosse articulation, si possible sous arthroscopie 
- Ponctions articulaires répétées : alternative en cas d’articulation facilement accessible et 
d'évolution favorable dans les 5 jours 

- Synovectomie : parfois nécessaire en l’absence d'amélioration après 5 à 7 jours d’antibiothérapie 





- Mise au repos de l’articulation : mise en décharge en cas d'atteinte du MI à la phase initiale 
Mesures - Immobilisation antalgique en position de fonction : non prolongée (risque d’enraidissement) 
associées - Prévention de la maladie thrombo-embolique : HBPM préventif 

- Rééducation à débuter dès amélioration des douleurs et des signes locaux 








> En cas de bactériémie associée : bilan de la porte d’entrée, recherche et traitement de localisations secondaires 
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SPONDYLODISCITE 


Spondylodiscite = discospondylite = infection d’un disque intervertébrale et des corps vertébraux adjacents : 20% des IOA 
- Par voie hématogène (plus fréquemment) ou iatrogène (chirurgie où ponction discale) 

- Surtout chez l’adulte > 50 ans, le plus souvent au niveau lombaire (50% des cas), généralement de 1 seul étage (80%) 

- Germes : S. aureus (> 50%), entérobactérie (15%), streptocoque (10%), entérocoque, BK (mal de Pott), fongique, brucellose 













- Fièvre : inconstante, présente dans seulement 50% des cas 
- Rachialgie inflammatoire : de survenue brutale, permanente, mal calmée par le repos 
- Raideur rachidienne segmentaire : majeure, globale, avec contracture invincible des muscles paravertébraux 













- Porte d'entrée : cutanée, digestive, urinaire... 
- Intervention sur le rachis : chirurgie discale, chimio-nucléolyse... 
- Signes orientant vers un agent infectieux particulier : tuberculose, Brucella 

Recherche ne . 
@ : j - Localisations secondaires 
systématique , P . a à 

> Recherche d’une endocardite infectieuse (associée dans 10 à 20% des cas) en cas de : 
bactérie à risque (S. aureus, streptocoque, entérocoque), de prothèse valvulaire ou matériel de 
stimulation intracardiaque, de bactériémie ou d'apparition d’un souffle de régurgitation 










- Signes neurologiques radiculaires : sciatalgie, cruralgie 
Complication | - Signes neurologiques médullaires : paraparésie des MI, rétention aiguë d’urine 
> IRM rachidienne en urgence < 6h + chirurgie de décompression urgente 













- Syndrome inflammatoire biologique : inconstant (selon le contexte et la bactérie), généralement modéré ou 
absent en cas de bactérie commensale de la peau, franc en cas de pyogène (S. aureus...) 

- Hémocultures systématiques et répétées : souvent positive dans les spondylodiscite par voie hématogène (30%) 
- Recherche d’une porte d'entrée ou autre localisation : ECBU systématique, prélèvement d’une porte d'entrée... 








= Programmée d’emblée devant toute spondylodiscite (annulée si hémocultures positives) 
- Radio-interventionnelle sous contrôle scannographique, plus rarement chirurgicale 

- Bactériologie : isole le germe dans 70 à 80% des cas 

- Anatomopathologie pour le diagnostic différentiel : ostéite non spécifique 


Diagnostic 





= Examen de référence, en 1°° intention : 

- Signes précoces (3 jours) : - Hypersignal T2 discal, prenant le contraste 
- Hyposignal T1 et hypersignal T2 des 2 vertèbres adjacentes 
- Epaississement des parties molles para-vertébrales 

- Complication : épidurite (épaississement intracanalaire), abcès para-vertébral 





= Alternative en cas de contre-indication ou d’indisponibilité de IRM : 
- Signes précoces, non spécifiques : foyer d’hyperfixation au niveau des plateaux vertébraux 
- Possiblement complétée par une TDM centrée sur la zone de fixation 





- Signes tardifs (3-4 semaines) : - Effacement du liseré cortical 
- Pincement global ou partiel du disque atteint 
- Erosion des plateaux ou des coins antérieurs des 2 vertèbres 
- Parfois géodes sous-chondrale 
- Tuméfaction des parties molles (fuseau para-vertébral) 
- À un stade évolué : réaction ostéophytique condensante 











- Tassement vertébral, spondylarthropathie inflammatoire, myélome, métastase vertébrale 
> Aucune atteinte du disque intervertébral dans les néoplasies 








- En cas de sepsis grave/choc septique : antibiothérapie probabiliste après hémocultures 
- En cas d'indication chirurgicale urgente : antibiothérapie probabiliste débuté après 
hémocultures et prélèvement per-opératoire 
- En l'absence de signe de gravité : - Si hémocultures positives : antibiothérapie adaptée 
- Si hémocultures stériles : antibiothérapie probabiliste 
débutée après ponction-biopsie disco-vertébrale 


Début 





= Bi-antibiothérapie parentérale à large spectre, puis relai oral après apyrexie 
- Choix : - Pénicilline M à forte dose + aminoside : surtout en cas de septicémie 

- Rifampicine + fluoroquinolone 

- Contamination ou inoculation directe : bi-antibiothérapie active sur le SARM 
- Durée : 6 à 8 semaines 


Modalités 








= Exceptionnelle : - En urgence : compression médullaire ou radiculaire 
- A distance : déformation cyphotique avec compression médullaire ou radiculaire 
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Mesures 
associées 


- Immobilisation = repos au lit antalgique : - Décubitus strict jusqu’à sédation (1 à 3 semaines) 

- Suivi d’une verticalisation et mise en charge progressive 
- Corset rigide sur mesure (en début de traitement) : effet antalgique, verticalisation plus rapide 
- Antalgique adaptée à la phase aiguë 
- Prévention de la maladie thrombo-embolique : HBPM préventive 
- Kinésithérapie à distance de la phase aiguë : mobilisation articulaire, travail cardio-pulmonaire lors 
de l’alitement, renforcement de la tonicité musculaire 





Evolution 


> Le pronostic dépend de la précocité de l’antibiothérapie 

- Rapidement favorable sous antibiothérapie efficace : atténuation de la douleur et des raideurs dès 
les premiers jours, puis disparition progressive 

- Complication à long terme : bloc vertébral (fusion des corps vertébraux) avec angulation en cyphose 








Suspicion de spondylodiscite 






Aucun signe Sepsis grave Signes neurologiques : 
de gravité Choc septique - Compression radiculaire 


Négatives 


Positives 


Antibiothérapie 
adaptée 





- Compression médullaire 


IRM en urgence 


Traitement chirurgical 
en urgence 
+ Prélèvements peropératoires 
+ Hémocultures 





Hémocultures 










Antibiothérapie 
probabiliste urgente 
puis adaptée 








Ponction-biopsie 
disco-vertébral 


Antibiothérapie 
probabiliste puis adaptée 
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Ostéite = infection aiguë ou chronique de l’os 

- Mécanisme : - Inoculation directe : plaie chronique, ulcère, mal perforant, traumatisme ouvert 
- Post-opératoire : chirurgie osseuse, ostéosynthèse 
- Exceptionnellement par voie hématogène 

> Ostéomyélite = infections osseuses par voie hématogène : principalement chez l'enfant 











= Tableau souvent torpide : 
- Fièvre et signes généraux inconstant 
a- Douleur osseuse localisée : fluctuante, par poussées dans les formes chroniques 
- Signes locaux : - Fistule + productive = pathognomonique 
- Tuméfaction inflammatoire et douloureuse 
- Abcès des parties molles 
- Syndrome inflammatoire biologique : inconstant 
- Hémocultures : souvent stériles 
- Ponction-biopsie osseuse per-cutanée en peau saine, avant toute antibiothérapie : étude 
bactériologique (après broyage du prélèvement) et histologique 
Bio - Prélèvements per-opératoires 
Prélèvements > Analyse histologique (diagnostic différentiel : ostéosarcome ++) : infiltrat inflammatoire à 
© locaux polynucléaires plus ou moins altérés 
= - Autres : - Ponction d’abcès profond 
$ - Ponction d’épanchement articulaire : valeur diagnostique en cas d’ostéo-arthrite, 
parfois épanchement aseptique réactionnel 











= Examen clé : en l’absence de matériel d’ostéosynthèse 
- Signe précoce : signal inflammatoire de la médullaire osseuse 
- Recherche d’abcès des parties molles 





- Signes retardés (en 3 à 4 semaines) : - Géodes 
PC - Ostéolyse métaphysaire mal limitée 
- Appositions périostées pluri-lamellaires 
- Complication : abcès intra-osseux de Brodie 





- Visualisation fine de la corticale osseuse et des séquestres 





- Hyperfixation intense aspécifique : constante, précoce 





> Prise en charge médico-chirurgicale indispensable 





= Indispensable 
- Nettoyage et excision chirurgicale du foyer d’ostéite 
Chirurgical | - Ablation du matériel d’ostéosynthèse : - D’emblée si consolidation osseuse acquise 


- Possiblement retardée jusqu’à consolidation osseuse sinon 


+ Fixateur externe 





= Bi-antibiothérapie adaptée aux prélèvements 


- De bonne diffusion osseuse : rifampicine, fluoroquinolone, acide fusidique, 


clindamycine, triméthoprime, métronidazole 
Médical - Durée prolongée : 6 à 12 semaines 





- Antalgie, prévention de maladie thrombo-embolique 


Mesures generies Contention adaptée au siège et au type de lésion 





Préventio - En cas de fracture ouverte : intervention rapide, nettoyage complet, antibioprophylaxie 








CODEX MN S-ECN.COM 


INFECTION DE PROTHESE OSTEO-ARTICULAIRE 





- FdR : - Terrain : âge, corticothérapie au long cours, diabète, immunosuppresseur, néoplasie, foyer dentaire ou urinaire 


INFECTION POST-OPERATOIRE PRECOCE 


INFECTION POST-OPERATOIRE CHRONIQUE 


INFECTION AIGUË HEMATOGENE 


- Geste opératoire : hématome post-opératoire, reprises multiples, absence d’antibioprophylaxie 





=< 1 mois suivant l'intervention : tableau aiguë 

- Incident cicatriciel : écoulement, aspect inflammatoire, désunion de cicatrice 
- Douleur, impotence fonctionnelle 

- Fièvre inconstante 





- Syndrome inflammatoire biologique 

- Hémoculture systématique 

Bio | - Ponction articulaire + radioguidé, avant toute antibiothérapie (sauf en cas d'infection évidente) 
- Prélèvements per-opératoire multiples (2 5) en l'absence d’antibiothérapie 

> Les prélèvements d’un écoulement cicatriciel sont inutiles (germes différents) 





PC | > Aucun examen d'imagerie n’est utile (hors échographie articulaire pour guider une ponction articulaire) 





= Arthrotomie pour synovectomie et lavage articulaire + prothèse laissée en place 
Chirurgical - En urgence en cas de sepsis grave/choc septique ou d’abcès 


TTT - Précède ou accompagne le traitement antibiotique 





- Antibiothérapie probabiliste débutée après chirurgie, adaptée secondairement 


Médical A : | } : : 
- Prolongée : 3 mois dont 2 semaines IV puis relai par voie orale 








= > 1 mois après l'intervention : tableau torpide, prolongé, de diagnostic difficile 
- Signes généraux rares 

C - Douleur persistante depuis l'intervention, sans intervalle libre 

- Cicatrice normale ou inflammatoire 

- Fistule + productive 





- Syndrome inflammatoire rare 

- Prélèvements bactériologiques : - Hémoculture inutile en l’absence de signe aigu 

Bio - Pré-opératoire: ponction articulaire radioguidé, avant toute antibiothérapie 

- Prélèvements per-opératoire multiples (2 5), à distance de toute 
antibiothérapie (interruption depuis 2 15 jours) 





- Rx articulaire : séquestre osseux, liseré péri-prothétique évolutif, zones d’ostéolyse 
- Echographie (peu artefactée par la présence de matériel) : recherche d’épanchement articulaire et de trajet 
fistuleux + guide la ponction 
PC | -TDM/IRM : artefacts induits par la prothèse > utile seulement pour l'étude des parties molles (abcès) 
- Imagerie nucléaire = scintigraphie osseuse ou TEP-scan : - Bonne sensibilité (> 90%) 
- Peu spécifique 
- Non contributif dans l’année suivant la pose 























AA - Ablation de prothèse systématique : repose immédiate (en 1 temps) ou différée (en 2 temps) 
8 - Antibiothérapie locale possible : ciment imprégné d’antibiotiques 
r 
vee - Antibiothérapie probabiliste, adaptée secondairement 
- Interrompu depuis 2 2 semaines avant chirurgie 
= Tableau d’arthrite aiguë sur une articulation prothétique : genou et hanche surtout 
c - Douleur brutal de l'articulation avec impotence fonctionnelle, après un intervalle libre indolore 
- Fièvre, frissons 
- Porte d'entrée : cutanée, dentaire, urinaire, ORL, endocardite 
- Syndrome inflammatoire biologique 
Bio |” Prélèvement bactériologique : - Hémoculture systématique 
- Pré-opératoire : ponction articulaire radioguidé, avant toute antibiothérapie 
- Prélèvements per-opératoire multiples (> 5), avant toute antibiothérapie 
PC - Rx standard : recherche de signes de descellement de prothèse 
- Echographie articulaire : guide la ponction articulaire 
= Arthrotomie-lavage : le plus précocement possible, dès confirmation diagnostique 
Chirurgical - En urgence en cas de sepsis grave/choc septique ou d’abcès 
in 


- Changement de prothèse en cas de descellement 





Médical - Antibiothérapie probabiliste débuté après chirurgie, adaptée secondairement 











CODEX (Að S-ECN.com 
















INFECTION DU PIED DIABETIQUE 


Plaie chronique du pied : touche 15 à 25% des patients diabétiques, surinfectée dans 40 à 80% des cas 
> 2" cause d’amputation chez le diabétique (après l’artérite) 









Favorisé par : - Neuropathie diabétique : insensibilité du pied et de la plaie 

- Vasculopathie : diminue les capacités de défense et de cicatrisation 

- Immunodépression 
- Traumatisme cutané inaperçu > ulcération, cicatrisant mal + peut évoluer vers une infection sous-cutanée (jusqu’à la 
gangrène, nécessitant l’amputation) ou en profondeur vers le système ostéo-articulaire 


Physio 





> S. aureus est la bactérie la plus fréquente 

> Infection souvent poly-microbienne 

- Plaie superficielle récente sans antibiothérapie : S$. aureus, streptocoque A 

- Plaie chronique > 1 mois ou traitée par antibiothérapie : S. aureus, streptocoque A, entérobactérie 
- Plaie traitée par céphalosporines, d'évolution défavorable : entérocoque 

- Lésion macérée : Pseudomonas, en association à d’autres agents infectieux 


Microbiologie 





- Surinfection = mal perforant plantaire infecté, abcès, phlegmon, gangrène humide ou gazeuse, fasciite nécrosante, 
infection ostéo-articulaire + toute plaie infectée du diabétique nécessite un avis spécialisé en hospitalier 

- Evaluation : - De l’extension en surface et en profondeur : clinique, Rx + TDM/IRM 

- Du retentissement systémique 

- De la qualité de l’état artériel : pouls pédieux et tibial postérieur, IPS + écho-Doppler 





= Fréquente lors de l'infection du pied diabétique, notamment en cas d'atteinte de l’avant-pied 
- FdR : - Plaie à proximité d’un os 

- Taille > 2 cm” et profondeur > 3 mm 

- Antécédent d’ostéite au même endroit 
- Contact osseux = sensation de sucre mouillé au contact de la corticale osseuse par curette 
métallique à bout mousse : - Bonne VPP en cas d'infection cutanée et des tissus mous 

- Bonne VPN en l'absence d'infection cutanée et des tissus mous 

- Bilan lésionnel : TDM/IRM du pied 
- Biopsie osseuse transcutanée ou chirurgicale : diagnostic microbiologique 
> La présence d’une ostéite est en faveur d’une évolution péjorative (non cicatrisation, récidive) : 
augmente le risque d’amputation 


Diagnostic 





- Etat du diabète : HbAïc, glycémie, créatininémie 

- Prélèvement bactériologique : - Prélèvement à la curette du fond de la plaie, débridée et nettoyée 
- En cas de collection : ponction à l’aiguille 
- En cas d’ostéite : biopsie osseuse transcutanée (en zone saine) 

> L’écouvillonnage simple superficiel de la plaie est proscrit (aucun intérêt) 


Bio 





- Echo-Doppler artériel si abolition des pouls distaux ou IPS < 0,9 
PC | - Rx: signes retardés de 2 à 4 semaines 
- TDM/IRM : bilan lésionnel (atteinte osseuse et/ou articulaire) 








- Mise en décharge de la plaie 
- Soins locaux, débridement 
- SAT-VAT 
- Bilan vasculaire et soins adaptés (revascularisation si nécessaire) 
- Antibiothérapie adaptée : - 2 semaines en cas infection des parties molles 
- En cas d’ostéite : - Quelques jours si exérèse complète de l’os infecté 
- 6 à 12 semaines en l’absence d’exérèse osseuse 





- Amputation à discuter 
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ITEM 192 : POLYARTHRITE RHUMATOIÏDE 





Polyarthrite rhumatoïde = plus fréquent des rhumatismes inflammatoires chroniques, prévalence = 0,3 à 0,8% 
- Age moyen de début = 50 ans (précoce < 30 ans, tardive > 70 ans), prédominance féminine (N avec l’âge) 
- FdR : atcds familiaux, HLA-DRA4, tabac, influencée par les hormones sexuelles (prédominance féminine, ~ pendant grossesse) 





- Synovite inflammatoire = lésion élémentaire, responsable de la destruction articulaire 








Phase = Réponse inflammatoire à un stimulus non spécifique (inconnu) + accumulation locale de monocytes- 
x d'initiation macrophages > production de cytokines pro-inflammatoires (IL1, TNFa, IL6) 
8 = Recrutement non spécifiques de LT et polynucléaires > inflammation locale > destruction tissulaire 
£ EE - Déséquilibre entre cytokines pro- et anti-inflammatoire (IL4-10-13, récepteur soluble au TNFa, IL1-RA) 
S - Production de cytokines favorisant l’angiogenèse et la prolifération: TGFB, VEGF, PDGF, FGF-1 et 2 
à or - Rôle des LB (activés par les LT CD4+) : production d’Ig polyclonales et du facteur rhumatoïde (FR) 
= - Rôle des PNN : infiltration des PNN dans la synoviale > production de médiateurs de l’inflammation 


inflammation p si j aaa | ; | j 
- Pannus = tissu synovial inflammatoire et prolifératif : recouvre le cartilage articulaire et produit des 


enzymes responsables de la destruction du cartilage et de l’os 





Réparation = Formation de fibrose articulaire parallèle à la phase de destruction (mais sans la compenser) 








> Urgence diagnostique : le diagnostic de PR doit être le plus précoce possible < 3 mois (bénéfice thérapeutique) 





- Arthrite ou synovite : gonflement articulaire lié à un épaississement synovial ou à un épanchement articulaire 





= 70% des PR débutantes : bilatérale, symétrique et nue (sans signe extra-articulaire ou axial) 
- Localisation: poignet, MOP (2 et 3%™° ++) et IPP surtout, MTP, genou, épaule, cheville, hanche 
- Douleur de rythme inflammatoire : réveil nocturne, dérouillage matinal > 30 min 


Polyarthrite : A , | 
bilatérale - Synovite = gonflement articulaire rénitent, parfois tendu : aspect de « fuseau » au doigt, 
stri tuméfaction au poignet, parfois ténosynovite cubitale 
symeētrique | _ Métatarsalgies bilatérales fréquentes : apparaissant dès le 1% pas le matin 
et nue 


- Douleur à la compression latérale des MTP ou des MCP = squeeze test 
> Orienter le patient en rhumatologie si : > 3 articulations gonflées, douleur à la compression 
latérale des MTP ou MOP ou raideur matinale > 30 minutes 





- Polyarthrite aiguë fébrile dans 10 à 15% des cas : AEG, fièvre > 38,5°C 
- Autres (10%) : - Atteinte rhizomélique (ceinture scapulaire et bassin), notamment > 65 ans 
- Mono-arthrite du poignet ou du genou, ou ténosynovite isolée 
- Rhumatisme intermittent avec poussée monoarticulaire, très inflammatoire, 
spontanément régressif en 24-48h sans séquelle 
> La PR débutante s'associe à un syndrome inflammatoire dans 90% des cas 


Autres formes 
de PR 
débutante 








- Radiographies bilatérales des mains et poignets de face, pieds de face + %, RP face + profil et des articulations 
douloureuses : recherche d’érosions caractéristiques (exceptionnelle au début, de mauvais pronostic) 

PC | - Echographie : quantification de la réaction inflammatoire (hyper-vascularisation Doppler), présence d’érosions 
actives (signal Doppler au sein de l'érosion), suivi évolutif des synovites 

- IRM : quantification de la réaction inflammatoire synoviale, tendineuse et osseuse (œdème osseux) 





- Biologie standard : NFS, CRP, bilan hépatique, créatininémie, BU 
- Ponction articulaire de toute épanchement accessible à visée antalgique et d'orientation diagnostique : liquide 
inflammatoire non spécifique, hypercellulaire, à majorité de PNN (parfois lymphocytaire) 
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= Immunoglobuline anti-IgG humaine ou animale, de type IgM le plus souvent 
- Détection par néphélométrie laser (IgM) ou ELISA (IgG et IgM, sensible), anciennement par 
réaction de Waaler-Rose ou test au latex (IgM) : seuil = 20 UI/ml ou > 1/64 

Facteur - Positif dans 70 à 80% des PR, dont 50 à 60% des PR débutante (de mauvais pronostic) 
rhumatoïde > Le FR n’est ni indispensable ni suffisant pour le diagnostic (Sp = 80%, Se = 75%), retrouvé 
Bio possiblement chez des sujets sains (5% < 50 ans, 15% > 70 ans), ou plus fréquemment en cas 
de rhumatisme inflammatoire (10 à 30%), ou d’autre atteinte inflammatoire 

> Aucun rôle direct dans la synovite : impliqué dans l’atteinte extra-articulaire (vascularite) 














Ac anti-peptide - ACPA : utile au diagnostic précoce > positif dans 70% des cas et spécificité = 95% 











citrulliné - De mauvais pronostic : prédictif d’une PR persistante et érosive 
(Anti-CCP) - Retrouvé dans d’autres pathologies inflammatoires (5% des Gougerot-Sjôgren...) 

Ac anti- - Ac anti-SSA, parfois anti-SSB : retrouvé dans 15 à 30% des PR, à titre généralement faible 
nucléaires - Ac anti-ADN natif : non retrouvé dans la PR > évocateur de lupus érythémateux disséminé 
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Score diagnostique 
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Evolution 


Manifestations articulaires de PR évoluée 








> Diagnostic de PR si > 1 articulation gonflée + érosion radiographique ou score EULAR/ACR > 6/10 








- 1 grosse articulation +0 
ne - 2 à 10 grosses articulations +1 - FR- et anti-CCP- +0 
Score Etes - 1 à 3 petites articulations +2 Sérologie - FR ou anti-CCP = 1-3N +2 
EULAR/ACR articulaire | 4 à 10 petites articulations +3 - FR ou anti-CCP > 3N +3 
- > 10 articulations dont 1 petite | +5 
Durée des - < 6 semaines +0 Syndrome - VS/CRP normales +0 
symptômes | -2 6 semaines +1 | inflammatoire | - VS/CRP 7 +1 























Polyarthrite 
infectieuse 


- Virale = parvovirus B19, rubéole, oreillons, rougeole, VHB, VHC, VIH : arthralgie, guérison rapide 

- Endocardite infectieuse : terrain à risque, souffle cardiaque, 

- Polyarthrite gonococcique : facteur de risque d’IST, urétrite, pustulose 

- Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : facteur de risque d’IST, urétrite, conjonctivite aiguë, pustulose 
- Rhumatisme post-streptococcique 

- Maladie de Lyme : polyarthrite atypique persistante, atteinte cardiaque (BAV...), érythème migrant 

- Maladie de Whipple : polyarthrite atypique persistante, diarrhée 





Polyarthrite 
micro- 
cristalline 


- Chondrocalcinose (surtout > 60 ans) : possible polyarthrite chronique, Rx = liseré de 
chondrocalcinose articulaire, ponction articulaire = microcristaux 

- Goutte (surtout vue tardivement ou traitée par corticothérapie) : possible polyarthrite chronique, 
tophus goutteux, hyperuricémie chronique, ponction articulaire = microcristaux 





Rhumatisme 
inflammatoire 
chronique 





- Spondylarthropathie : atteinte des grosses articulations des membres, caractère asymétrique, 
atteinte des IPD, atteinte en rayon (MCP, IPP et IPD d’un même doigts, avec aspect « en saucisse), 
signes axiaux (lombalgie inflammatoire ou fessalgie, sacro-iliite radiologique), manifestations extra- 
articulaires (diarrhée, psoriasis, uvéite...), contexte familial 

- Sarcoïdose : érythème noueux, signes respiratoires, ADP médiastinale, uvéite... 

- Vascularites : signes cutanés, atteinte rénale, pulmonaire, ORL, sclérite... 

- Syndrome de Gougerot: arthralgies migratrices, synovites, sans érosion, FR+/anti-CCP-, syndrome sec 
- Lupus érythémateux disséminé ++ : à évoquer surtout chez la femme jeune, en cas d’arthralgies 
migratrices, signes cutanés (verspertilio, lupus discoïde...), sérite, atteinte rénale... 

- Maladie de Behçet : aphtose bipolaire, pustulose, érythème noueux, uvéite... 





- Généralement : 


aggravation et extension par poussées évolutives, entrecoupées d’accalmie voire de rémissions vraies 


> Les dommages structuraux sont les plus rapides au cours des 2 premières années 
- Aggravation progressive du handicap : 50% d’handicap fonctionnel important après 10 ans d’évolution 
- Maladie hétérogène : - Formes sévères d'emblée (10-20%) : manifestations viscérales, destruction articulaire rapide 


- Polyarthrite bénigne : peu/pas de gêne fonctionnelle, ø lésion radiographique ni déformation 





Main 


= Atteinte la plus caractéristique, souvent inaugurale : 

- Déviation cubitale des doigts en « coup de vent » 

- Déformation en « col de cygne », « boutonnière » (flessum irréductible), « maillet » ou « marteau » 
- Atteinte du pouce (fréquente et invalidante) : pouce en « Z » par arthrite de la MCP 





Poignet 


- Atteinte précoce de l’articulation radio-cubitale inférieure 
- Luxation de la styloïde cubitale (aspect en « touche de piano ») 
- Arthrite radio-carpienne (aggravant le « coup de vent ») 





Pied 


= 90% des cas, très invalidantes : risque d’hyperkératose, durillon ou fistule en cas de déformation 
- Atteinte des MTP : avant-pied plat puis rond, avec luxation plantaire des métatarsiens 
- Pied plat valgus 





Rachis 
cervical 


- Atteinte érosive de la charnière cervico-occipitale avec arthrite occipito-atloïdienne et atloïdo- 
axoïdienne (diastasis C1, C2) et risque d’impression basilaire : risque de compression médullaire 
cervicale haute, surtout en cas de lésion instable 

> Toute manifestation douloureuse cervicale ou atypique au niveau des membres supérieurs doit 
faire pratiquer une Rx du rachis cervical de face, bouche ouverte et de profil avec clichés 
dynamiques ou une IRM pour rechercher une compression médullaire 





Autres 





- Atteinte des épaules : limitation en adduction et rotation interne, fréquente, souvent méconnue 

- Atteinte des coudes : 40% des cas, aboutissant rapidement à une attitude vicieuse en flessum 

- Coxite rhumatoïde : 15% des cas, retentissement fonctionnel important + recherche systématique 
- Ténosynovite (main++) : favorise les déformations, risque de rupture tendineuse 

> Toutes les articulations synoviales peuvent être touchées (temporo-mandibulaire...) 

> Les articulations du rachis dorsal et lombaire et sacro-iliaque ne sont jamais touchées 
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PR évoluée 
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Pronostic 








- Signes radiologiques le plus souvent > 6 mois-1 an : une Rx normale n’élimine pas le diagnostic au stade précoce 
- Lésions initialement : aux pieds (tête du 5 
- Evolution radiographie relativement linéaire, avec une progression très rapide le 2 ou 3 premières années 
> L'association érosion-géode et pincement articulaire fait le pronostic de la PR (destruction articulaire) 


ème 


métatarsien ++), mains (jusqu’à la carpite fusionnante) et poignet 





Rx 
Signe 


élémentaire 


- Erosions péri-articulaires au niveau des zones de réflexion de la synoviale 

- Géodes intra-osseuses juxta-articulaires 

- Secondairement : apparition d’un pincement articulaire (destruction cartilagineuse) 

- Ostéoporose en bande épiphysaire : augmentation de la transparence radiologique épiphysaire 





Suivi 








- Rx mains, poignets, pieds + articulation douloureuse : au diagnostic puis de façon régulière 





AEG 


= Fébricule, asthénie, amaigrissement : chez 20-25% des patients, surtout au moment des poussées 





Nodule 
rhumatoïde 


= Nodosités sous-cutanées : nodules fermes, mobiles et indolores, situé au niveau des crêtes 
cubitales, des tendons extenseurs, des doigts et des tendons d'Achille ou dans un hygroma du coude 
- Rare au début, retrouvé chez 10 à 20% des patients pendant l’évolution 

- Histologie : nécrose fibrinoïde centrale, entourée d’histiocytes en palissade et d’une couronne 
périphérique de cellules lympho-plasmocytaires 

- Non pathognomonique de la PR : rencontré dans certaines autres connectivites (mais exceptionnels) 
- Localisation viscérale (rare, classique) : nodule pulmonaire, cordes vocales, valves cardiaques... 

- Nodulite rhumatoïde : efflorescence de nodules rhumatoïdes au niveau des mains associée à de 
volumineuses géodes intra-épiphysaires des mains ou des pieds, parfois observé sous méthotrexate 





ADP 


= ADP superficielles : mobiles, généralement infra-centimétrique, retrouvées dans 20-30% des cas 





Vascularite 
rhumatoïde 


= Rare (< 1%), principalement dans les formes évoluées 

- Lésions cutanées : purpura vasculaire, nécroses digitales ou des orteils (possible aspect de micro- 
infarctus), ulcères profondes « à l’emporte-pièce » d'apparition brutale, livedo réticulaire 

- Histologie : vascularite leucocytoclasique ou angéite nécrosante sans micro-anévrisme 

- Neuropathie périphérique : traduit une vascularite sévère > traitement en urgence 








Syndrome sec 


= Syndrome de Gougerot-Sjôgren secondaire dans 20-25% des cas : xérophtalmie, xérostomie 
- Diagnostic à la BGSA, souvent associé des signes neurologiques, pulmonaires ou une myosite 























Atteinte Atteinte possible des 3 tuniques : - Péricardite : généralement échographique, sans traduction clinique 
cardiaque - Myocardite, endocardite 
Atteinte > Apparition de signes rénaux : évoquer une amylose AA, une atteinte iatrogène (glomérulonéphrite 
rénale interstitielle ou extra-membraneuse) ou beaucoup plus rarement atteinte propre par la PR 
- Infection pleuro-pulmonaire fréquente : immunodépression (maladie, TTT de fond, corticothérapie) 
Atteinte - Atteinte rare (parfois révélatrice) : - Pleurésie rhumatoïde 
pulmonaire - Fibrose pulmonaire interstitielle diffuse 
- Nodule rhumatoïde pulmonaire 
Oculaire - Sclérite et épisclérite : rare (1-5%), de mauvais pronostic + risque de scléromalacie perforante 
- Anémie : fréquente, généralement corrélée à l'intensité du syndrome inflammatoire 
- Syndrome de Felty (au cours d’une PR ancienne, érosive, nodulaire, fortement séropositive avec 
Atteinte facteurs anti-nucléaires) : splénomégalie isolée et leuconeutropénie > risque d'infection grave 
hémato- - Lymphocytose à larges lymphocytes granulomateux (= pseudo-syndrome de Felty) : prolifération 
logique médullaire et sanguine de LT monoclonaux associée à une neutropénie, une splénomégalie, une 
thrombopénie, une hépatomégalie et des infections récidivantes, de pronostic favorable 
- Risque majoré de lymphome malin non hodgkinien 
- Atteinte rénale : protéinurie, syndrome néphrotique puis insuffisance rénale progressive 
Amylose AA pi ad P SEE prse 
- Tuméfactions indolores de l’épaule 








- Rémissions cliniques : surtout au début de la maladie, dure de quelques mois à quelques années 

- Cause de mortalité : cardiovasculaire ++, infectieuse, néoplasique (~ fréquence des lymphomes malins non 
hodgkiniens), iatrogène, vascularite rhumatoïde, amylose AA, atteinte neurologique de l'atteinte C1-C2 

- Polyarthrite rhumatoïde sévère : indice de qualité de vie HAQ > 0,5, lésions structurales, manifestations systémiques 





Facteurs de 
mauvais 
pronostique 





- Présence d’anti-CCP 

- Terrain génétique (HLA DR 0401-0404-04-05) 
- Mauvaise réponse au traitement de fond : 
synovite persistante > 6 mois sous traitement 
- Statut socio-économique défavorisé 


- Début aigu polyarticulaire 

- Existence d'atteinte extra-articulaire 

- Apparition précoce d’érosions radiologiques 
- Syndrome inflammatoire élevé (CRP surtout) 
- Précocité d'apparition et titre élevé de FR 
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= Suivi rnumatologique régulièr : 1/mois si PR débutante, tous les 6 mois à 1 an pour une PR contrôlée 

- Evaluation : éléments cliniques d'activité (nombre d’articulations douloureuses, asthénie), 

Suivi clinique | retentissement fonctionnel, tolérance/efficacité des TTT, recherche de manifestations extra-articulaires 
- Indice DAS 28 (Disease Activity Score) : score de suivi, selon le nombre d’articulations douloureuses, le 
nombre d’articulations gonflées, l’appréciation globale du malade et la VS/CRP 





Surveillance 


Suivi - CRP, NFS régulières 
paraclinique | - Rx des mains, poignets et pieds : 2 fois la 1 


ère 





année, 1 fois/an pendant 3 ans puis tous les 2 à 4 ans 





- Repos uniquement lors des poussées inflammatoires 

- Antalgiques de palier I (paracétamol) ou II (codéine, tramadol), exceptionnellement de palier III 

- AINS (à éviter > 65 ans) : sous surveillance de la toxicité digestive et rénale 

- Corticothérapie (0,1 mg/kg/j, soit 5-10 mg/j, voire 15 mg/j si insuffisant) : en cas de PR active invalidante, 
insuffisamment soulagée par les AINS où > 65 ans, en attente de l’effet du traitement de fond (3 à 6 mois) 

- Kinésithérapie : physiothérapie, application de glace, rééducation (douce et prudente lors des poussées) 

- Orthèse d’ergothérapie (limite la déformation articulaire, notamment des mains) : orthèse de repos (portée la 
nuit), éducation d’ergothérapie pour protéger les articulations, orthèse plantaire préventive des déformations, 
puis correctrices, voire « palliative » si déformation irréductible 


TTT des poussées 





- But = N la fréquence, la durée, l'intensité des poussées et l’activité du rhumatisme, au mieux jusqu’à la 
rémission clinique 

- Choix selon : sévérité potentielle, rapport bénéfice/risque, rapidité d’action (anti-TNFa, léflunomide ou 
méthotrexate : action rapide), effet sur les signes radiologiques, comorbidités 





ère 


= 7,5 à 20 mg/semaine : per os en 1° intention, IM ou SC en 2" intention 

- Suivi d’une prise unique d’acide folique (10 mg) à 48h 

- CI : IRC < 30 ml/min, IHC ou insuffisance respiratoire sévère, grossesse, allaitement 

- Bilan pré-MTX : sérologie VHB/VHC, NFS, bilan hépatique, créatininémie, B-hCG + RP 
> Quantiféron et sérologie VIH ne sont pas particulièrement recommandés 

- Surveillance (/2 semaine pendant 3 mois puis /2 mois) : NFS, créat, bilan hépatique 





- Nausées, stomatite 

- Infections : zona, herpès, pneumocystose... 

- Hépatite cytolytique (/ transaminases > 2N) : arrêt provisoire, reprise à dose 
identique ou diminuée, discuter une biopsie hépatique si hépatite persistante 

- Cytopénie (toxique ou allergique) 

- Pneumopathie d’hypersensibilité : rare, possiblement grave 

- Tératogène : contraception systématique, arrêt 3 mois avant procréation chez 
l’homme, suivi d’une contraception efficace pendant 1 mois chez la femme 


El 


En 1°" intention 








= Inhibiteur métabolique de la voie des bases pyrimidiques : 10 à 20 mg/j po 
- El : diarrhée, dyspepsie, cytolyse hépatique, HTA, aphtes, céphalées, leucopénie 
- Surveillance : TA, NFS, bilan hépatique 





ère : 


intention 


TTT de fond 


= Salazopyrine® 1 g/j po : si CI ou en en combinaison aux traitements de 1 
- El : cytopénie, éosinophilie, troubles digestifs, érythème, Ac antinucléaire 








= Hydroxychloroquine : PR bénigne ou en cas de doute diagnostique entre PR et lupus 





= Indiqué en 2" intention si échec de traitement ou d'association de traitement 

> En association avec le méthotrexate (sauf étanercept : avec ou sans méthotrexate) 

- Infliximab (Remicade®) : 3-7,5 mg/kg IV à 0, 2 et 6 semaines puis toutes les 8 semaines 

- Etanercept (Enbrel®) : 50 mg SC toutes les semaines 

- Adalimumab (Humira®) : 40 mg SC toutes les 2 semaines 

- Certolizumab (Cimzia®) : 400 mg SC à 0, 2 et 4 semaines puis 200 mg/2 semaines 

- Golimumab (Simponi®) : 50 mg SC/mois 

- CI : antécédent de cancer < 5 ans, infection active, SEP, insuffisance cardiaque sévère 

- Bilan pré-anti-TNFa : NFS, créat, bilan hépatique, Quantiféron et/ou IDR, sérologie VIH, 
VHB, VHC, RP, ECBU, B-hCG + TDM des sinus, panoramique dentaire + AAN (lupus induit) 























En 2°" intention 


- Infection : tuberculose ++, infection à point de départ dentaire (suivi annuel)... 

> Traitement antituberculeux si Quantiféron +, IDR > 5 mm, antécédent personnel 
de tuberculose ou contage tuberculeux et début de biothérapie > 3 semaines 

- Hypersensibilité 

- Signes neurologiques centraux 

- Risque néoplasique : / le risque de cancer cutané (hors mélanome) et hémopathie 


El 
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= - Rituximab (Mabthera®) = Ac anti-CD20 
$ re - Abatacept (Orencia®) = Ac modifié CTLA4 + Ig, inhibant la stimulation des LT via CD80-86 
g piothérapies - Anakinra (Kineret®) = antagoniste des récepteur de l’IL1 
SJ - Tocilizumab (RoActerma®) = Ac anti-récepteur de l’IL6 
N - Tofacitinib (en attente d’ AMM) = inhibiteur de JAK 1 et 3 
a M - Méthotrexate : début à dose de 10 mg, puis / de posologie si inefficace 
S 1 palier | -Si contre-indiqué : léflunomide ou sulfasalazine 
T > Evaluation à 6 mois : poursuite si efficace, 2°" palier si non efficace 
= - En l'absence de FdR de mauvais pronostic : essai d’un autre traitement de qere 
Stratégie intention (méthotrexate, léflunomide ou sulfasalazine) seule ou en association 
thérapeutique JENE palier | - En cas de FdR de mauvais pronostic ou si échec d’une association à 6 mois : 
biothérapie par anti-TNFa, abatacept, tocilizumab ou rituximab 
> Evaluation à 6 mois : poursuite si efficace, 3°" palier si non efficace 
ème __.. - Changement de biothérapie et/ou ajout d’un traitement de 1°" intention 
3 ` palier p E ioana A 
- Echec d’une biothérapie : tofacitinib 
= Infiltration locale : surtout si 1 ou 2 articulations actives et inflammatoires sous TTT de fond efficace 
TTT locaux | - Infiltration cortisonique : de préférence corticoïde retard 
- Synoviorthèse isotopique : en cas d'échec d'infiltration cortisonique 
Kinési- - Phase inflammatoire : - Physiothérapie antalgique : glace | 
eue - Prévention d’attitude vicieuse par attèle de repos 
- À distance des poussées : renforcement musculaire par technique isométrique (économie articulaire) 
- Synovectomie arthroscopique ou chirurgicale : en cas de synovite persistante sous TTT général et local 
Chirurgie | - Prothèse (généralement totale) de hanche, genou ou épaule : en cas de destruction articulaire majeure 
- Arthrodèse arthroscopique ou chirurgicale si arthroplastie difficile (poignet, cheville, arrière-pied) 
- Mise à jour des vaccinations 
Mesures | - Sevrage tabagique 
associées | - Poursuite des activités physiques (en dehors des poussés) 
- Lors de la grossesse : amélioration dans 60% des cas, reprise après l’accouchement 








> Un traitement de fond précoce initié dans les 3 mois suivant le début de la maladie permet l'obtention d’une 
rémission chez 50% des patients, pour 10% de rémission en cas de traitement initié après 6 mois 
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ITEM 193 : SPONDYLARTHROPATHIE 





Spondylarthropathie = rhumatisme inflammatoire chronique partageant des manifestations cliniques et radiologiques et un 
terrain génétique : spondylarthrite ankylosante, rhumatisme psoriasique, arthrites réactionnelles, arthrites associées aux 
MICI et spondylarthropathies indifférenciées 
- Lésion élémentaire = atteinte des enthèses : zone d'insertion des tendons, ligaments, capsules et fascias sur l’os, située au 
voisinage des articulations synoviales, des amphiarthroses (symphyse pubienne, articulation manubrio-sternale, disque 
intervertébral) et des diarthroses fibreuses (sacro-iliaque, sterno-claviculaire ou acromio-claviculaire) 
- Prévalence globale = 0,35% en France, prédominance masculine (1,5/1), majorité des cas débute < 45 ans 
- Classification phénotypique: - Spondyloarthrite axiale : radiographique (spondylarthrite ankylosante) ou non radiographique 
- Spondyloarthrite périphérique articulaire : érosive ou non érosive 
- Spondyloarthrite périphérique enthésitique 








= Rachialgies inflammatoires chroniques > 3 mois : 
- Débute à la charnière thoraco-lombaire, puis extension descendante ou ascendante 
- Forme évoluée : - Raïideur axiale : N indice de Schôber < 10+4 cm 
- Ankylose rachidienne : disparition de la lordose lombaire (^N 
de la distance L3-mur) et de l’inflexion latérale 





= Pygalgie ou fessalgie : d’horaire inflammatoire, unilatérale, bilatérale ou à bascule 
- Pouvant mimer une sciatalgie tronquée : sans caractère neurogène (ø dysesthésie, ø 
paroxysme douloureux), sans trajet radiculaire 

- Test de Patrick : déclenchée par manœuvres de cisaillement des sacro-iliaques 
(maintenues 20 secondes, 2 3 manœuvres positives = déclenchant la douleur) 








- Atteinte de la paroi thoracique antérieure par atteinte des articulations sterno-claviculaires et 
manubrio-sternale : ~ ampliation thoracique (périmètre thoracique en expiration et inspiration) 















- Oligoarthrite des grosses articulations, notamment des membres inférieurs (genou ++, cheville) 

- Atteinte coxo-fémorale : fréquente, redoutable 

- Arthrites des IP distales : évocateur de rhumatisme psoriasique ++ 

- Dactylites ou doigts/orteils en « saucisse » = atteinte inflammatoire de l’ensemble d’un doigt/orteil 
(MTP, IPP et IPD) + associée à une enthésite : tuméfaction globale de l’orteil ou du doigt 











> Toutes les enthèses peuvent être atteintes, avec une localisation préférentielle aux MI 
Talalgie (plus fréquente et la plus caractéristique) : d’horaire inflammatoire, survenant le matin au 
lever dès le 1° pas et \ dans la journée > très évocatrice si sujet jeune, bilatérale ou à bascule 
- Palpation : - Talalgie plantaire inférieure : aponévrosite plantaire inférieure (sous le calcanéus) 

- Talalgie postérieure : enthésite du tendon achilléen ou bursite pré- ou rétro-achilléenne 
Autres enthésites : tubérosité tibiale antérieure, grand trochanter, crêtes iliaques, coudes 


Manifestations cliniques 





= Survient dans 20% des cas, parfois inaugurale, uni- ou bilatérale, ou à bascule 
- Généralement antérieure, non granulomateuse, pauci-symptomatique, parfois sévère 
- Risque de synéchie en cas de répétition sans traitement efficace 





- Diarrhée + glairo-sanglante, amaigrissement ou douleurs abdominales > doit faire 
rechercher un Crohn ou une RCH chez un patient suspect de spondylarthropathie 





- Localisation typique : unguéal ++, cuir chevelu, ombilic, plis (psoriasis inversé) 








- Trouble du rythme/conduction lors des poussées (rare) 


Cardiaque 5 ; 
a - Insuffisance aortique (tardive) 








= Chez les patients avec rachialgies > 3 mois et âge < 45 ans : 
- Diagnostic si : - Sacro-iliite à l'imagerie + > 1 signe de spondylarthropathie 
- HLA B27 positif + 2 2 signes de spondylarthropathie 























n 
LE] 
3 
S Sacro-iliiteà | - Inflammation active à IRM fortement suggestive de sacro-iliite 
S l'imagerie - Sacro-iliite radiologique stade > 3 unilatéral ou > 2 bilatéral selon les critères de New York 
D 
= Seeds - Rachialgie inflammatoire - Dactylite - Antécédent familial de 
o a i - Arthrite - Psoriasis spondylarthropathie 
à Rs Aa - Enthésite (talon) - MICI - HLA B27 
Š P - Uvéite - Bonne réponse aux AINS - CRP élevée 
Autres scores | - Critères d’Amor : diagnostic si > 6 






diagnostiques | - Critères ESSG : diagnostic si 1 critère majeur + 1 critère mineur 
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= Atteinte axiale conduisant à une ankylose : forme typique, la plus sévère, évoluant par poussées 
- Syndrome pelvi-rachidien prédominant (douleur lombaire/dorsale, sacro-iliite), évoluant vers 
une ankylose rachidienne complète (ossification des enthèses) dans les formes sévères 

- Atteinte rhumatismale périphérique dans 50% des cas 

- Atteinte extra-articulaire : uvéite antérieure aiguë (10-30% des cas), parfois révélatrice, 
d'évolution indépendante de l'atteinte rnumatismale 





- Principalement périphérique : atteinte des IPD ++, sans association HLA 
- Parfois axiale : associée à HLA B27 





= Arthrite aseptique, parfois associée à une conjonctivite, une urétrite (homme)/cervicite 
(femme) ou une diarrhée, survenant quelques semaines après une infection génitale ou digestive 
- Syndrome oculo-urétro-synovial de Fiessinger-Leroy-Reïiter = forme complète 

- Germe : Chlamydia trachomatis ou pneumoniae, Shigella flexnerii, Yersinia enterocolitica et 
pseudotuberculosis, Salmonella enteritidis et typhimurium, Campylobacter jejuni 

- Association à HLA-B27 dans 50-95% des cas 

- Evolution chronique de l'atteinte articulaire dans 10 à 20% des cas 
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- Atteintes périphériques ou sacro-iliite radiologique (le plus souvent asymptomatique) dans 10 à 
20% des cas MICI (maladie de Crohn ou RCH) : évolution parallèle à l'atteinte digestive 

- Atteinte axiale complète plus rare (< 5%) : évolution indépendante de l'atteinte digestive 

- Association possible à une maladie de Verneuil 





= Spondylarthropathie répondant aux critères ESSG, d’Amor ou ASAS, sans association autre 
- Forme bénigne, d'évolution possible vers une forme différenciée 
- Enthésite périphérique : manifestation clinique la plus fréquente (90% des patients) 











- VS/CRP : / chez 60% des patients en phase de spondylarthropathie non traitée, avec syndrome inflammatoire 
plus modeste que dans les autres rhumatismes inflammatoires 





= Clichés : - Rachis cervical, thoracique et lombaire de face et de profil 

- Cliché de De Sèze = rachis lombaire + bassin de face 
- Au rachis cervical = cliché de face bouche ouverte, profil et profil flexion et extension : atteinte 
identique à la PR, surtout en cas de rhumatisme psoriasique 





- 0 : infra-radiologique 


Stades - 1 : érosion ou irrégularité du cortex, ostéopénie sous-chondrale à l'insertion de l’enthèse 
d’enthéso- | - 2 : érosion avec ébauche d’apposition périostée 
pathie - 3 : enthésophyte = ossification cicatricielle le long de l’enthèse 
- 4 : ankylose 





- Signe de Romanus (atteinte précoce) : « coin brillant » par inflammation de l’enthèse 





> Charnière | - Erosion de l'angle antérieur de la vertèbre (en « timbre poste », « mise au carrée ») 

Š thoraco- - Ossification sous-ligamentaire : syndesmophytes ascendant ou descendant 

+w . . . 

© lombaire | - Colonne « bambou » où aspect en « rail de chemin de fer » dans les formes ankylosantes : 
= constitution d’ossifications des ligaments intervertébraux le long du rachis 

X = Enthésopathie prédominante à la partie basse de l'articulation et sur le versant iliaque 

8 Sacro- - Atteinte radiologique visible après une évolution de 7 ans en moyenne 

S iliaque - Critères de New York modifiés : diagnostic de sacro-iliite radiologique si grade > 2 bilatéral 
a 


ou grade > 3 unilatéral 








= Diagnostic précoce en 2™ intention si Rx normales : remaniements inflammatoires 
- Atteinte sacro-iliaque : œdème osseux en hyposignal T1/hypersignal T2 et STIR des berges sacro-iliaques 









- Echographie-Doppler des enthésopathies périphériques (talon...) 
- Scintigraphie osseuse au MT: diagnostic positif d’enthésite avec une grande sensibilité, étude 
simultanée de l’ensemble du squelette, faible spécificité 





Autre 
imagerie 





= Très fortement associé à la spondylarthrite ankylosante : risque relatif = 200 

- Prévalence : 5% dans la population générale, 90% dans la spondylarthrite ankylosante, 70% dans l’arthrite 
réactionnelle et 60% dans le rhumatisme psoriasique ou la spondylarthropathie associée aux MICI 

- N'écarte pas le diagnostic si négatif (10% de spondylarthrites ankylosantes HLA B27-) 

- Conforte le diagnostic sans l’affirmer si positif (97% des HLA-B27+ n’ont pas de spondylarthropathie) 

> Utile seulement en cas de doute diagnostique 





- Manifestations extra-articulaires : ECG, EFR... 
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= TTT de référence : efficace dans > 70% des cas sur la lombalgie au début de la maladie 
2 AINS - Efficacité rapide en < 48h, rechute douloureuse rapide < 48h à l'arrêt 

- A dose optimale, si possible avec une prise le soir d’une forme à libération prolongée 
antalgique - Essai d’autres AINS si échec à 2-5 semaines > échec des AINS si résistant à 3-5 AINS 








- Antalgique et myorelaxant : en complément des AINS, surtout si enthésopathie ou atteinte rachidienne 





- Geste local (si non réponse au TTT) : - Arthrite : infiltration corticoïde, synoviorthèse isotopique 
TTT locaux - Enthésite : infiltration cortisonique 
- Rééducation : physiothérapie, ergothérapie et techniques d’appareillage 





- Indication : patient ne répondant pas ou partiellement au AINS et aux gestes locaux 





- Surtout efficace dans les formes périphériques et dans les uvéites récidivantes 


c zi : Havi i 
Sulfasalazine | Action modeste/inexistante dans les formes axiales 





- Surtout efficace dans les formes périphériques, en cas de rhumatisme psoriasique ++ 


Méthotrexate - Action non démontrée sur l'atteinte axiale 





Léflunomide - Surtout utilisé en cas de rhumatisme psoriasique périphérique 





- Prescription initiale hospitalière, après avis d'expert, sur ordonnance spéciale 
nice - Etanercept : AMM pour le rhumatisme psoriasique et la spondylarthrite ankylosante 
fond - Infliximab, adalimumab, certolizumab, golimumab : AMM pour la spondylarthrite 

ankylosante, le rnumatisme psoriasique et la maladie de Crohn 





- Echec de > 3 AINS pendant > 3 mois, voire > 2 AINS pendant > 4 semaines 








Anti-TNFa - En présence de signes objectifs d’inflammation : synovite, CRP, imagerie 
= 
$ Forme axiale | - BASDAI > 4 ou ASDAS > 2,1 
© 
E Forme - Echec de > 1 DMARD (sulfasalazine, méthotrexate, léflunomide) 


périphérique | - Nombres d’articulations gonflées et douloureuses > 3 





Enthésite - Douleur > 5 (BASDAI) avec signes objectifs d’inflammation 














- Remplacement prothétique articulaire (coxite en particulier...) 
Chirurgie | - Libération articulaire (articulation temporo-maxillaire ankylosée...) 
- Ostéotomie rachidienne de correction en cas de cyphose dorsale majeure 





- Kinésithérapie avec extension rachidienne et travail de l'amplitude respiratoir 














Mesures f 
2 | - Sevrage tabagique 
- Spondylarthrite sévère = ALD 30, PEC à 100% 
= Consultations régulières : tous les 3 à 6 mois selon l’évolutivité de la maladie 
Suivi - Atteinte axiale : EVA rachidienne, nombre de réveils nocturnes, taille, courbures physiologiques (indice 
ditue de Schöber, lordose lombaire, cyphose dorsale et cervicale), ampliation thoracique 
- Atteinte périphérique : nombre d’articulations douloureuses et gonflées 
- Enthésopathie : nombre d’enthèses douloureuses (spontanée et à la palpation et mise en tension) 
- Index d’activité BASDAI (Disease Activity) = auto-questionnaire de 6 questions, score de 0 à 10 : selon la 
douleur, la fatigue, le dérouillage matinal lors de la semaine précédant l’évaluation 
Score de 5 x ; ; ; > j ; 
uii - Indice fonctionnel BASFI (Functional Index) = auto-questionnaire de 10 questions : évaluation du 
handicap fonctionnel (ankylose rachidienne, atteinte des hanches...) 
- Indice métrologique BASMI (Metrology Index) : évaluation de la mobilité de la colonne et des hanches 
Suivi - Surveillance régulière de la VS/CRP en cas de syndrome inflammatoire biologique 
paraclinique | - Rx du rachis cervical, lombaire et bassin tous les 2 à 3 ans dans les formes évolutives uniquement 








- Facteurs de mauvais pronostic : coxite, dactylite, début précoce < 16 ans, syndrome inflammatoire important, 
résistance aux AINS, tabagisme actif, présence de syndesmophytes au diagnostic 
> Tabagisme : facteur de progression radiologique vers l’ankylose et de moindre réponse aux anti-TNFa 





- Amylose AA : en cas de spondylarthrite non traitée 

- Atteinte pulmonaire : syndrome restrictif, fibrose pulmonaire, dysplasie bulleuse kystique des apex 

- Atteinte cardiaque : insuffisance aortique, trouble de conduction (BAV) 

- Atteinte osseuse : ostéoporose avec risque fracturaire (surtout sur colonne en bambou, avec risque de fracture 
trans-corporéales et trans-discales instable et de complications neurologiques) 

- Dilatation du cul-de-sac dural dans les formes anciennes de spondylarthrite ankylosante : troubles neurologiques 
sensitivomoteurs des MI, troubles génito-sphinctériens 


Pronostic 


Complications 
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ITEM 194 : ARTHROPATHIE MICROCRISTALLINE 


Rhumatisme microcristallins = dépôts intra-articulaires ou péri-articulaires de microcristaux 
- 3 types de cristaux : - Urate de sodium : goutte 
- Calciques : - Pyrophosphate de calcium dihydraté : chondrocalcinose 
- Phosphate de calcium : apatite, généralement péri-articulaires 
- Manifestation : asymptomatique, accès inflammatoire aigu ou arthropathie chronique 























- Douleur et inflammation articulaire intense : début brutal, acmé rapide des symptômes, résolution spontanée 
en quelques jours/semaines sans séquelle 

- Facteurs déclenchant : traumatisme, post-opératoire, IDM, infection, médicament, aliments/boissons 

- Syndrome inflammatoire possible : fièvre voire frissons, 7 VS/CRP, hyperleucocytose 

> Doit faire suspecter une arthrite septique 





C - Goutte : homme mûr, souvent pléthorique 
Terrain - Chondrocalcinose : sujet âgé 
- Tendinite calcique apatitique : femme jeune 





- Goutte : métatarso-phalangienne du gros orteil ++, autre articulation du pied 
Localisation | - Pseudo-goutte (accès aigu à pyrophosphate de calcium) : genou, bassin, poignet 
- Apatite : épaule (tendinite calcifiante du supraspinatus) 











- Liquide inflammatoire > 2000 GB/mL à prédominance de polynucléaires, stérile 
- Microcristaux : - Urate de sodium : fins allongés, pointus, fortement biréfringents en 
en lumière polarisée 
- PPCD : courts, carrés/rectangulaires, non ou faiblement biréfringents 





- Dépôts calciques péri-articulaires (apatite) ou intra-articulaire (chondrocalcinose) 
- Dépôts d’urate de sodium : tophus goutteux intra-articulaire ou péri-articulaire 





Crise inflammatoire aiguë 


- Mise au repos de l'articulation : orthèse au poignet, repos pour le MI 
- Glaçage de la zone articulaire ou péri-articulaire (\ la durée de l'épisode) 
- Ponction évacuatrice à visée antalgique en cas d’épanchement important 


Mesures 
associées 












ère 


- Surtout efficace dans les crises de gouttes : en 1° intention 


- Efficacité moindre sur les microcristaux calciques 





ère 


-En 1 ` intention en cas d'accès aigus de chondrocalcinose ou apatitique 
- Durée limitée à 1-2 semaines 





- Injection intra-articulaire (après avoir éliminé une infection) : très efficace 
- Corticothérapie systémique : non indiquée sauf cas particulier (sujet âgé à haut risque digestif 
ou rénal) sur avis spécialisé 








GOUTTE 


= Résulte d’une hyperuricémie chronique > 420 pmol/L (70 mg/L = seuil de saturation à 37°) ou > 360 pmol/L (60 mg/L = seuil 
de saturation à 35°C, température des extrémités) : rhumatisme inflammatoire le plus fréquent, prévalence = 1% 

- En milieu de pH neutre (articulation) : formation très lente d’urate de sodium > accès articulaires aigus (goutte aiguë), 
dépôts tissulaires (intra- et péri-articulaire, osseux, cutanés = tophus goutteux) 

- En milieu acide (urine) : formation rapide d'acide urique > lithiase 








- Début habituellement au MI : métatarso-phalangienne du gros orteil, cheville puis genou 
- Extension possible aux membres supérieurs après plusieurs années 

- Touche exceptionnellement le rachis, la hanche ou l'épaule 

- Articulations normales entre les crises 





= En cas de goutte non traitée 

- Douleur mécanique chronique 

- Tophus goutteux visible : pavillon de l'oreille, coudes (bursite olécrânienne), tendons d'Achille, 
articulations interphalangiennes distales (ou pulpe digitale chez sujet sous diurétique) 
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- Lithiase urique radiotransparente = colique néphrétique : favorisée par un pH urinaire acide, une 
hyperuricurie/24h et un faible volume urinaire 
- Anurie calculeuse : précipitation rénale massive lors d’une lyse cellulaire par chimiothérapie 

- Néphropathie uratique en cas de goutte sévère négligée (rare) : IRC, aggravée par les AINS 
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- Terrain : - Homme > 35 ans ou femme ménopausée, antécédents personnels et familiaux de goutte 
- Excès d’alcool (ou bière avec ou sans alcool) ou de boissons riches en fructose (sodas) 
- Alimentation trop calorique et riche en protéines animales 
- Présence de tophus 
- Sensibilité rapide à la colchicine 
- Ponction articulaire ++ : mise en évidence de cristaux d’urate de sodium 
- Uricémie > 420 pmol/L : possiblement normale lors des accès (répéter le dosage à distance) ou élevée sans atteinte 
goutteuse (hyperuricémie asymptomatique fréquente) 
> Seuls 10% des sujets hyperuricémiques développent une goutte symptomatique 
- Rx : arthropathie uratique (tardive) = géodes, encoches épiphysaires avec conservation prolongée de l'interligne, 
ostéophytose marginale 
- Echographie articulaire : dépôts uratiques en surface du cartilage donnant un aspect en « double contour » 


Diagnostic 








Primitive - Antécédents familiaux, prédominance masculine, souvent associé à un syndrome métabolique 









- Insuffisance rénale chronique 

- Médicament : diurétique thiazidique, furosémide, acide étacrinique, acétazolamide, ciclosporine, 
tacrolimus, aspirine à faible dose, pyrazinamide, chimiothérapie 

- Hémopathie chronique : polyglobulie, leucémie chronique 








Secondaire 


Etiologie 










= Déficit en hypoxanthine guanine phosphoribosyl transférase : < 1% des cas 
- Déficit partiel : goutte sévère, précoce, lithiase rénale 
- Déficit complet = syndrome de Lesh et Nyhan : encéphalopathie sévère 












= Efficacité rapide en quelques heures, poursuivi pendant 2 à 3 semaines (évite la récidive) 

- Posologie : 1 mg/ prise, maximum 3 mg/j le 1” jour, 2 mg/j le 2°" et 3°" jour puis 1 mg/j 

- Posologie réduite en cas d'insuffisance rénale 

- El : diarrhée ++, douleur abdominale, nausées, vomissements, éruption cutanée, cytopénie 
(surdosage), interactions (macrolides, AVK, ciclosporine, inhibiteur de protéase, statine...) 

- CI : grossesse, insuffisance rénale sévère < 30 ml/min, association aux macrolides ou pristinamycine 


TTT de crise 





- En 2" intention (contre-indication ou intolérance à la colchicine) + associée à la colchicine 
- Durée limitée à 1-2 semaines 








> Une hyperuricémie isolée asymptomatique n’est pas une indication de traitement médicamenteux (mais de RHD) 












- Amaïigrissement, arrêt des boissons alcoolisées (bière ++), à consommation de viande et poissons 
- Encourager la consommation de lait écrémé (effet uricosurique) 
- Arrêt d’un traitement diurétique si possible 









= En cas d’accès de goutte récidivant ou compliquée (atteinte rénale, tophus, arthropathie uratique) 
- Débuté en dehors d’une crise aiguë 

- Objectif : abaissement de l’uricémie < 60 mg/L (soit < 360 pmol/L) 

- Risque de crise de goutte les 1°” mois par mobilisation des dépôts d’urate de sodium : associé à la 
colchicine 1 mg/j (ou AINS à faible dose) pour une durée de 3 à 6 mois (ou plus si tophus goutteux) 





- Début à posologie faible (100 mg/j) et augmentation progressive par 
palier de 50-100 mg avec vérification de l’uricémie 

- Adaptation à la fonction rénale 

- El : réaction allergique ++ (éruption, toxidermie, syndrome de Lyell, 
DRESS) > arrêt immédiat et contre-indication à la reprise 

- Association contre-indiquée : azathioprine, vidarabine, 
mercaptopurine, chlorpropamide 

- Association à prendre en compte : anticoagulants oraux, théophylline 






Inhibiteur 
de la 
xanthine 





oxydase 





= Inhibiteur non purinique de la xanthine oxydase 

- Sans adaptation à la fonction rénale si clairance > 30 ml/min 

- El : troubles digestifs (nausées, dyspepsie, diarrhée, constipation), 
céphalées, anomalie du bilan hépatique, allergie cutanée 

- CI : cardiopathie ischémique, insuffisance cardiaque congestive, 
patient sous azathioprine ou mercaptopurine 









= Probénécide ou benzbromarone (en ATU nominative) 

- Indiqué en cas d'échec ou d’intolérance, sur avis de spécialiste 

- Risque de lithiase urinaire : - Nécessite une uricurie < 600 mg/24h en régime libre 

- Contre-indiqué en cas d’antécédent de lithiase urinaire 


Uricosurique 
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CHONDROCALCINOSE 





= Dépôt dans les tissus articulaires (surtout le cartilage hyalin et le fibrocartilage) de cristaux de PPC 
- Prévalence / avec l’âge : 10-15% dans la population de 65-75 ans, 30% chez les sujets âgés> 75 ans 
- Prédominance féminine (^ avec l’âge) 





- Asymptomatique dans 75% des cas : découverte radiologique fortuite 

- Arthrite aiguë : - Genou, poignet ++, mono- ou oligoarticulaire, volontiers récidivante, chez un sujet > 60 ans 
- Pouvant s'accompagner d’une hémarthrose 

- Polyarthrite subaiguë ou chronique, touchant de façon additive et successive diverses articulations 

C | -Forme arthrosique : hanche, genou ou articulation rarement touchée par l’arthrose primitive (poignet, 

métacarpo-phalangienne, cheville, épaule) 

- Arthropathie destructive : souvent multiple, touche la femme âgé, avec destruction de l’os sous-chondral ; 

possiblement rapide (notamment pour la hanche et l’épaule = épaule de Milwaukee) 

- Atteinte rachidienne = calcifications discales : accès aigus, discopathie destructrice 





- Ponction articulaire : mise en évidence de cristaux de PPC 
- Rx : - Dépôts dans les cartilages articulaires : opacités linéaires, à distance et parallèles à l’os sous-chondral 
- Dépôts fibrocartilagineux : - Dessinant les ménisques aux genoux : opacités triangulaires à base externe 

- Dessinant les ligaments aux poignets : ligament triangulaire du carpe 

PC - À la symphyse pubienne : calcification linéaire verticale 

> Retrouvé principalement au genou (dans 90% des cas), ou au poignet, aux espaces inter-carpiens, à la 

symphyse pubienne et aux épaules, et moins souvent aux autres articulations 

- Echographie articulaire : fine bande hyperéchogène au sein du cartilage, points « scintillants » dans les 

fibrocartilages, calcifications méniscales hyperéchogènes 


Diagnostic 








= Majoritaire : / avec l’âge 


Primitive aie à Fe z A 
- Forme familiale : diffuse, sévère, précoce < 50 ans > Rx des genoux chez les parents au 1° degré 





- Hémochromatose : évocateur si associée à une arthropathie spécifique au 2 et anne métacarpo- 
phalangienne (pincement articulaire avec microgéodes et condensation osseuse sous-chondrales) 

- Hyperparathyroïdie primitive asymptomatique (20% des cas) : bilan phospho-calcique + PTH 

- Autre (rare) : hypomagnésémie (syndrome de Gitelman), hypophosphatasie, alcaptonurie (ochronose) 


Etiologie 


Secondaire 














RHUMATISME APATIQUE 


= Dépôts de cristaux d’apatite, essentiellement péri-articulaires, au niveau des tendons et bourses séreuses 
- Possiblement multiples = maladie des calcifications tendineuses multiples 

- Localisations préférentielles : - Epaule : tendon du sus-épineux 

- Hanche : région trochantérienne ou para-acétabulaire 
















- Asymptomatique : découverte radiologique (épaule ++) 

- Tendinopathie calcifiante : inflammation aiguë, ou plus rarement chronique 

- Exceptionnellement : - Erosions osseux au voisinages des calcifications 

- Arthrite aiguë (de diagnostic difficile) : cristaux petits, non visibles en microscopie optique, 
pouvant être révélés par la coloration histochimique au rouge alizarine 





| = Peut toucher n'importe quelle articulation, atteint préférentiellement l’épaule 

- Volontiers hyperalgique (patient inexaminable, attitude du traumatisé du MS), fièvre possible 

- Anamnèse : crises récidivantes 

- Rx : opacité calcique dans le tendon du supra-épineux ou dans la bourse sous-acromio-deltoïdienne 

> La calcification peut se résorber lors de la crise aiguë (surtout en cas de Rx tardive) : rechercher des 
calcifications sur l’épaule controlatérale ou les hanches 





Manifestations 


- Repos, glace, AINS voire corticothérapie orale en cure courte (3 à 5 jours) 
TIT | - Injections cortisoniques : efficace, mais à éviter en cas de crise aiguë hyperalgique (possible 
majoration transitoire de la douleur) 








| = Principalement à l'épaule : traitement spécifique en cas de calcifications du supra-épineux sans signe 
de rupture de coiffe, surtout si douleur résistante aux antalgiques 

- Ponction-aspiration radioguidée des calcifications causales 

- Exérèse sous arthroscopie 

| - Fragmentation par choc = lithotritie 
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ITEM 195 : SYNDROME DOULOUREUX REGIONAL COMPLEXE 








Syndrome douloureux régional complexe de type 1 = anciennement algodystrophie : dysfonctionnement du système 
nerveux central et autonome, entrainant un dérèglement vasomoteur et une intégration anormale de la douleur, localisé 
autour d’une ou plusieurs articulations, sans atteinte nerveuse 
- Douleur continue, avec : - Hyperesthésie : sensibilité exagérée à un stimulus douloureux 
- Allodynie : sensation douloureuse à un stimulus non douloureux 
- Enraidissement progressif 
- Troubles vasomoteurs : hypersudation, œdème, troubles cutanés (peau rouge, lisse, luisante) et des phanères 
- Evolution : - Spontanément favorable dans 90% des cas, possiblement prolongée sur 12 à 24 mois 
- D'évolution lente dans 10% des cas : persistance pendant plusieurs années des douleurs, troubles trophiques et 
rétractions aponévrotiques 
- Prédominance féminine (3/1), possible à tout âge, mais exceptionnelle chez l’enfant et l’adolescent 













= Fracture, entorse, luxation, traumatisme, immobilisation plâtrée, chirurgie orthopédique ou 
rééducation intensive et douloureuse : > 50% des cas, sans relation avec la sévérité du traumatisme 
- Délai d'apparition variable : quelques jours à quelques semaines 


Post- 
traumatique 










- Ostéo-articulaire : rhumatisme inflammatoire, syndrome du canal carpien 

- Neurologique : AVC, sclérose en plaque 

- Cancérologique : tumeur cérébrale, pleuro-pulmonaire, mammaire 

- Vasculaire : phlébite 

- Loco-régionale : IDM, péricardite, pleurésie, zona, panaris 

- Endocrinologique : diabète, dysthyroïdie 

- Médicament (bilatéral, prédominant aux MS) : phénobarbital, isionazide, inhibiteur de protéase 
- Obstétricale : algodystrophie de la hanche lors de la grossesse 

- Idiopathique dans 30% des cas 


Non 
traumatique 


Etiologie 











- Symptomatologie anxio-dépressive souvent associée : facteur de risque et conséquence du retentissement 
psychologique de la maladie (douloureuse et invalidante), et non facteur déclenchant 













= Début progressif, durée de quelques semaines à 6 mois 
- Tableau d’ « arthrite sans arthrite » : douleur articulaire et péri-articulaire, tuméfaction, œdème 
des parties molles, raideur, chaleur locale avec retentissement fonctionnel majeur 
- Signes vasomoteurs et trophiques : hyperhydrose, hypertrichose 
> Non objectivable sur les articulations profondes (épaule, hanche) 
- Signes négatifs : absence d’épanchement intra-articulaire, absence de fièvre 











= Inconstante, survenant quelques semaines après : dure de 12 à 24 mois, jusqu’à guérison 

- Troubles trophiques : froideur, peau pâle, lisse et atrophique, dépilation, acrocyanose 

- Rétractions capsulo-ligamentaire et tendino-aponévrotique : limitation articulaire active et passive 
| - Douleurs modérées d’horaire mécanique 








> Multiples présentations possibles : phase froide d'emblée (chez l’enfant ++), alternance phase froide-chaude... 








= Aucune anomalie biologique : absence de syndrome inflammatoire (ou discrète 7 VS/CRP à la phase chaude) 





—+ Rx normale au début : retard clinique de 2 à 4 semaines 
Déminéralisation osseuse : des 2 versants de l'articulation, respect de l'interligne articulaire 
- D'abord modérée, avec amincissement des lames sous-chondrales 
- Puis hétérogène et mouchetée 
- Parfois jusqu’à disparition quasi-complète de la trame et des corticales 


Diagnostic 





= Hyperfixation locorégionale en phase chaude puis normo- ou hypofixation en phase froide: 
caractéristique, non spécifique, précède les signes radiologiques 
- Présente aux temps précoce (vasculaire), intermédiaire (tissulaire) et tardif (osseux) 





= Œdème régional : hyposignal T1, rehaussé au gadolinium, hypersignal T2/STIR 

- D'apparition aussi précoce que les signes scintigraphique 

- Notamment ostéomédullaire, touchant plusieurs pièces osseuses (mais seulement l’épiphyse 
fémorale supérieure à la hanche) 

> Une IRM normale n’élimine pas le diagnostic, notamment dans les formes froides d'emblée 








- Autres : ponction articulaire (liquide mécanique), ostéodensitométrie (perte de densité minérale rapide) 
> Diagnostic clinique si anamnèse et tableau clinique typiques : bilan biologique + Rx (diagnostic différentiel) 
> En cas de doute persistant : scintigraphie osseuse ou IRM (notamment de hanche) 
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Atteinte du - Atteinte distale préférentiellement : cheville et pied 
membre inférieur | - Atteinte de hanche : tableau de « hanche douloureuse à Rx normale initialement », de diagnostic 
(plus fréquente) | difficile au stade précoce (DD : ostéonécrose aseptique, fracture trabéculaire) 




















$ = Atteinte de la main et du poignet (la plus fréquente), parfois associée à une atteinte de l'épaule 

der za 

£ = Après une pathologie intra-thoracique, prise de barbituriques ou un traumatisme 

2 ae - Atteinte de l’épaule en 1°” : douleur profonde, irradiant au MS et au cou, puis 

S capsulite rétractile à l’origine d’une raideur d'épaule 

S membre a i a Aar . ; 7 

È “ee - Scintigraphie (non indispensable) : hyperfixation bifocale de la main et de l’épaule 
supérieur | 








= SDRC I de l'épaule limité à la capsule articulaire : souvent idiopathique 
- Douleur mécanique, limitation active et passive des amplitudes articulaires 
- Sans signe inflammatoire local, avec radiographie normale 















> Evolution favorable avec guérison spontanée sans séquelle dans 90% des cas, sur une longue durée (18-24 mois) 
- Complication : douleur persistante, trouble vasomoteur et trophique, atrophie des parties molles, rétraction 
capsulo-ligamentaire avec raideur articulaire > jamais de destruction articulaire 





= Indiqué en phase chaude 
- MI : suppression de la position déclive et de l’appui, port de bas de contention, béquilles, attelle 
- Immobilisation stricte proscrite 





= Indispensable : doit être précoce, progressive et indolore 
- Phase chaude : physiothérapie, balnéothérapie (bains écossais chaud-froid), drainage circulatoire 
- Phase froide : limitation des rétractions capsulo-ligamentaires et lutte contre l’enraidissement 





> Aucun médicament n’a AMM dans cette indication en France 

AR - Antalgique (palier |, II voire Ill) et anti-inflammatoire (AINS et corticoïdes) peu efficaces 
médicamenteux | - En cas de capsulite : capsulo-distension avec kinésithérapie au décours 

- Autres (discutés) : bloc anesthésique régional ou au buflomédil, neurostimulation transcutanée.. 













= Hors AMM, rarement utilisé 
- Calcitonine SC : efficacité précoce dans 50% des cas (faible niveau de preuve) 
- Biphosphonate IV sur 3 jours (pamidronate) : hors AMM dans l’algodystrophie sévère > 6 mois 


Anti- 
ostéoclastique 





- Limitation de l’immobilisation plâtrée, éviter les plâtres trop serrés 

- Prise en charge optimale de la douleur post-opératoire 

- Rééducation douce 

- Vitamine C : possible efficacité en prévention de l’algodystrophie en post-traumatique (discutée) 





TTT préventif 








= Causalgie : trouble vasculo-nerveux survenant après une lésion nerveuse identifiée 
- Traumatisme causal : responsable obligatoirement d’une lésion d’un nerf périphérique 
- Examen neurologique : trouble de sensibilité dans le territoire douloureux 


SDRC de 
type 2 
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Démarche diagnostique 


ITEM 196 : ARTHRALGIE — EPANCHEMENT ARTICULAIRE — ARTHRITE 


ARTHRALGIE 


Durée - Douleur récente où chronique (> 3 mois), début brutal ou progressif 





- Nombre d’articulations : mono- (1 articulation), oligo- (2 ou 3) ou polyarticulaire (> 4) 
- Topographie caractéristique : IPD (arthrose, rhumatisme psoriasique), 1°° MTP (goutte)... 




















- Destruction ostéo-articulaire ou atteinte de la capsule : limitation active et passive 
- Amyotrophie de proximité : traduit de façon objective la souffrance articulaire 


3 kocanganion - Signes rachidiens associés : - Arthrose rachidienne (cervicale ou lombaire surtout) 

3 - Spondylarthropathie (rachialgie inflammatoire) 

5 | -Douleur inflammatoire | = Douleur mécanique | 

Rythme - Apparaît ou s'aggrave en fin de nuit - Aggravée par l’activité ou au décours de l’activité 
- Amélioration partielle au cours de l’activité | - Amélioration complète ou partielle au repos 
- Enraidissement matinal > 15 minutes - Sans enraidissement matinal ou non durable 
- Epanchement articulaire : - Avec signes inflammatoires locaux: arthrite (septique, microcristalline), hémarthrose 

z - Isolée : arthropathie mécanique (surtout chronique) 

£ - Déformation ostéo-articulaire : rhumatisme destructeur (PR...), arthrose évoluée 

Š - Limitation des amplitudes : - Due à la douleur : limitation active 





Signes extra-articulaires 


- Signes de maladie systémique : lupus, SAPL, sclérodermie, vascularite, sarcoïdose... 
Cutané - Erythème noueux : sarcoïdose, MICI, arthrite réactionnelle, maladie de Behçet 
- Autres : nodule rhumatoïde, psoriasis, maladie de Lyme (érythème migrant), érythème viral... 





- Atteinte des glandes salivaires : Gougerot-Sjögren - Tophus goutteux 


ORL z l : ; . 
- Foyer infectieux : rnumatisme post-streptococcique, endocardite - Aphtose buccale : Behçet 





- Sclérite : PR, vascularite 
Oculaire - Conjonctivite : syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter 
- Uvéite : spondylarthropathie, MICI, maladie de Behçet, sarcoïdose 





- Valvulopathie : RAA, endocardite, lupus, spondylarthropathie 














Cardiaque A A 
q - Péricardite : lupus, PR 
; - TVP : maladie de Behçet, SAPL 
Vasculaire f | a 
- Syndrome de Raynaud : sclérodermie, autre connectivite 
- Pneumopathie interstitielle diffuse : pneumopathie infectieuse, connectivite, vascularite 
5 - Lésion parenchymateuse : tuberculose, sarcoïdose, cancer, Wegener 
Pulmonaire FA 
- Pleurésie : lupus, PR, cancer, tuberculose 
- ADP médiastinale : sarcoïdose, lymphome, tuberculose, cancer 
: : - Diarrhée : arthrite réactionnelle, MICI, maladie de Whipple 
Digestive A nee Ve 
- Douleurs abdominales : maladie périodique 
Hépatique - Ictère ou anomalie du bilan hépatique : hépatite virale, hépatite auto-immune 





- Splénomégalie : infection chronique (endocardite), lymphome 


Lymphatique 
ypas - ADP : infection, lymphome, sarcoïdose, lupus, vascularite, PR 





- Atteinte rénale : lupus, vascularite - Aphtose : Behçet, maladie de Crohn 


Uro-rénale n . ; A : ; 2 
- Urétrite/balanite : gonococcie, arthrite réactionnelle - Colique néphrétique : goutte 





- Neuropathie périphérique : Gougerot-Sjôgren, vascularite, PR 


Neurologique . E 
g1q - Atteinte centrale : lupus, vascularite, SAPL, Behçet, Lyme, Gougerot-Sjôgren 








PC 





- Rx standard de l'articulation douloureuse avec cliché bilatéral comparatif : indispensable 
- Rx d’autres articulations : - Spondylarthropathie : rachis thoraco-lombaire, sacro-iliaque, talons 

- Polyarthrite rhumatoïde : mains, pieds, colonne cervicale (clichés dynamiques) 

- Chondrocalcinose : poignets, genoux, symphyse pubienne 
- Echographie : recherche d’épanchement profond (hanche, épaule...), de synovite, exploration des parties molles 
- En 2™ intention si Rx normale : - Pathologie inflammatoire : échographie articulaire, IRM 

- Pathologie mécanique : IRM, arthro-scanner 

- Biopsie synoviale : en cas d'infection chronique à germe difficile à identifier, antibiothérapie préalable ou 
suspicion d’arthrite tuberculeuse 
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Etiologie 





A Myalgie - Courbature : virale, médicamenteuse (statine, fluoroquinolone...) ou inflammatoire (myosite) 
£ 
S = Fréquente, surtout chez les femmes jeunes 
© , 3 - Douleurs bilatérales et étendues, chroniques (> 3 mois) 
$a Fibromyalgie ` y ; 3 ; EEE : R 
= - Douleur à la palpation de points (> 11/18) : occiput, rachis cervical inférieur, trapèze, sus-épineux, 
2 2°" articulation chondro-sternale, épicondyle, points ilio-lombaire, grand trochanter, genou 
n 
QO 
z Do. - Fissure : ostéomalacie, corticothérapie  - Infarctus osseux (ostéonécrose de hanche...) 
à - Ostéite infectieuse - Maladie de Paget 
osseuse 


- Métastase osseuse, myélome - Algodystrophie : ostéoporose « mouchetée » 





- Polyarthrite rhumatoïde : arthrite (poly- ou oligo-arthrite), à prédominance distale, 
épanchement et synovite associé + atteinte rachidienne et extra-articulaire 

- Spondylarthrite ankylosante : arthrite + arthralgie (mono-, oligo- ou polyarthrite), 
épanchement associé + atteinte rachidienne, enthésopathie et extra-articulaire 

- Connectivite/vascularite : arthralgie et arthrite (poly- ou oligoarthrite), sans localisation 
spécifique, signes extra-articulaires associés + épanchement, synovite 





- Arthrite/arthralgie déclenchée par l’alimentation ou un médicament 
- Possible fièvre associée 

- Chondrocalcinose : sans prodrome, calcifications 

- Goutte : prodrome, hyperuricémie, tophus goutteux 

- Signes articulaires : chaleur, rougeur et épanchement 

- Liquide articulaire inflammatoire, avec présence de cristaux 





- Généralement mono-arthrite avec fièvre associée 
- Douleur intense, signes inflammatoires, épanchement et parfois synovite 
- Diagnostic : hémoculture, germe à la ponction articulaire, autres prélèvements 





- Mono-arthrite, fièvre inconstante 
- Epanchement associé, généralement sans signes inflammatoires locaux 





- Déclenchée par un traumatisme : arthralgie et arthropathie avec signes locaux 
- Arthrose 





Mono-arthrite Oligoarthrite Polyarthrite 














= r . 

S PAF ; : . Polyarthrite rhumatoïde 

FE Sujet jeune Arthrite septique Spondylarthropathie Le 

5 EN FE poney p Connectivite 

= 

LE] . A zje 

= : . | i Pseudo-polyarthrite rhizomélique 
ENA Arthrite microcristalline | x 

F Sujet âgé Toute cause Polyarthrite rhumatoïde 


Arthri ti 
thrite septique Connectivite 
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EPANCHEMENT ARTICULAIRE 


= Augmentation de la quantité de liquide au sein d’une cavité articulaire : traduction d’une souffrance intra-articulaire 





- Inspection des articulations superficielles (doigts, poignets, coudes, genoux, pieds) : tuméfaction globale de 
l'articulation avec diminution ou disparition des reliefs anatomiques 
> Un épanchement volumineux peut s’accumuler dans un kyste (kyste poplité...) ou un diverticule de la capsule 
C |-Palpation : choc rotulien au genou... 
- Rechercher : - Signes locaux inflammatoires : rougeur, chaleur, douleur 

- Epaississement de la membrane synoviale = synovite palpable (PR : pannus rhumatoïde) 

- Limitation des amplitudes articulaires 





- Ponction articulaire : d'emblée si fièvre ou suspicion d’hémarthrose sous anticoagulant, ou après imagerie 
- Rx standard et scanner non injecté : identification indirecte d’épanchement abondant de grosse articulation 


Diagnostic 





PE $ ; ; à à ; 
- Echographie articulaire : recherche d’épanchement articulaire, notamment profond (hanche, épaule...) 
- IRM : détection d’un épanchement et exploration des structures ostéo-articulaires et péri-articulaires 
DD |: Hygroma (bursite) ou ténosynovite : atteinte péri-articulaire 


- Lésion tumorale ostéo-articulaire (rare) 








= Ponction directe pour les articulations superficielles (genoux, chevilles, poignets) ou sous guidage radiographie ou 
échographique pour les articulations plus profondes (hanche) 

- Mise en condition : anesthésie locale, préparation cutanée antiseptique 

- Analyse cytologique, microbiologique, biochimique, recherche de microcristaux + acide urique, auto-Ac, complément... 
> Ponction de genou : au bord supéro-externe de la rotule, à 1 cm en dessous et 1 cm en proximal 





- Liquide jaune clair (citrin), transparent, visqueux (fileux) 
- Pauvre en cellules < 1000 cellules/mm”, dont < 50% de polynucléaires 
- Pauvre en protéines < 40 g/L 





- Poussée d’arthrose 

- Pathologie fibro-cartilagineuse (lésion méniscale), chondrale (ostéo-chondrite) 
ou lésion traumatique 

- Pathologie osseuse juxta-articulaire avec épanchement réactionnel : 
algodystrophie, fissure, ostéonécrose, rarement tumeur 

- Arthropathie rare : chondromatose, arthropathie nerveuse... 


Cause 








- Liquide initialement clair, citrin, fluide 
- Riche en cellules > 2000 cellules/mm? avec souvent > 50% de polynucléaires 








Z - Riche en protéine > 40 g/L 

<q 

= - Liquide initialement citrin, puis puriforme 

E ne - Très riche en polynucléaires (> 90%) ou polymorphe/ 

a . lymphocytaire en cas de forme chronique (tuberculose) ou virale 
zZ SEptigue - Identification du germe : examen direct, culture (milieu 

ó 8 , 

5 spécifique : Borrelia, mycobactérie...) + PCR si infection décapitée 
6 cause - Liquide riche en polynucléaires 

à Arthrite 


- Parfois puriforme dans les formes aiguës 


microcristalline ; se Re Re ce | 
- Diagnostic : identification et caractérisation des cristaux 





- Polyarthrite rhumatoïde : prédominance paradoxale de PNN 


Rhumatism i i 
doa A tres (spondylarthrite...) : lymphocytaire 











= Liquide trouble voire puriforme > 10 000 cellules/mm”, à polynucléaires neutrophiles 
- Arthrite septique bactérienne : urgence diagnostique et thérapeutique 

- Arthrite microcristalline : principalement goutte, plus rarement chondrocalcinose 

- Arthrite de rhumatisme inflammatoire (rare) 





= Liquide hémorragique, incoagulable (4 liquide hémorragique par accident de ponction : coagulable) 





- Traumatisme avec lésion ligamentaire et/ou ostéo-articulaire : entorse... 

- Inflammation aiguë de la synoviale : microcristaux (chondrocalcinose surtout) ou 
plus rarement une infection aiguë 

- Lésion tumorale de la membrane synoviale : synovite villonodulaire... 





- Hémophilie : révélation possible dans la petite enfance par une hémarthrose 
- Autres troubles de coagulation : Willebrand, thrombopénie, surdosage en AVK 
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Ponction 
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Caractéristique 


Démarche 





Risque 
hémorragique 














; = Ponction/infiltration d'épaule, de genou, du poignet, de cheville 
Risque faible | | os 
- Possible sous anticoagulant ou antiagrégant 
niie = Ponction/infiltration du rachis ou de hanche, capsulo-distension, lavage articulaire 
a - Contre-indiqué sous anticoagulant ou clopidogrel, ticagrélor ou prasugrel 
- Possible sous aspirine 
Risque élevé | = Biopsie disco-vertébrale : contre-indiqué sous anticoagulant ou antiagrégant 





Métabolique 


ARTHRITE 


= Atteinte articulaire inflammatoire : douleur inflammatoire, souvent avec enraidissement matinal, et épanchement 
inflammatoire avec des signes locaux + marqués, d’une ou plusieurs articulations 

- Diagnostic clinique difficile pour les articulations profondes (hanche, épaule) : évoqué par la douleur et la raideur 

> En l'absence d’épanchement suffisant pour être ponctionné : arthrite septique ou microcristalline quasiment exclues 








- Polyarthrite rhumatoïde 


Rhumatisme ; P : Taai 
A ó - Spondylarthropathie : spondylarthrite ankylosante, rhumatisme psoriasique, 
inflammatoire H : Sa Le 
x forme associée aux MICI, arthrite réactionnelle 
chronique 


- Arthrite juvénile idiopathique 





Connectivite - Maladie de Gougerot-Sjôgren, lupus, sclérodermie, myosite... 








Vascularite - Horton, Wegener, Behçet, périartérite noueuse, purpura rhumatoïde 
- Pseudo-polyarthrite rhizomélique 
- Maladie de Still de l’adulte 
Autres - Sarcoïdose 


- Maladie auto-inflammatoire : maladie périodique, fièvre méditerranéenne... 
- Arthrite à corps étranger 





- Aiguë : gonocoque, staphylocoque, streptocoque, BGN, borreliose... 
- Chronique : tuberculose... 
- Endocardite 


Bactérienne 





Virale - Hépatite A, B, C, rubéole, parvovirus B19, VIH... 





Post-infectieuse | - Rhumatisme post-streptococcique 








- Goutte 
D - Chondrocalcinose 
| - Rhumatisme à apatite 





- Hémochromatose 





Nombres 
d’atteintes 


- Arthrite septique bactérienne : presque toujours monoarticulaire 
- Polyarthrite rhumatoïde : presque toujours polyarticulaire 
- Goutte : le plus souvent initialement monoarticulaire, oligo/polyarticulaire dans les formes sévères 





Topographie 


- Polyarthrite rhumatoïde : bilatérale et symétrique, touchant les doigts, poignets et orteils en 
respectant les interphalangiennes distales 
- Spondylarthrite ou rhumatisme psoriasique : atteinte asymétrique souvent oligoarticulaire, pouvant 











toucher les interphalangiennes distales 
- Sarcoïdose (syndrome de Löfgren) : bi-arthrite des chevilles isolée ou non 
wef - Arthrite régressive en quelques semaines : arthrite virale 
te - Arthrite fixe : rnumatisme inflammatoire débutant (polyarthrite rhumatoïde...) 
8 - Arthrite aiguë : évoque plutôt une cause septique ou microcristalline 
re - Arthrite septique : > 50% après un geste intra-articulaire ou une effraction cutanée de proximité 
- Antécédents familiaux : goutte (dans 1/3 des cas), spondylarthropathie.. 
Signes - Fièvre + toute arthrite (surtout mono-arthrite) fébrile doit être considérée comme septique 
généraux - Enthésopathie (talalgie...) ou signes rachidiens inflammatoires : spondylarthropathie 








- Eliminer en priorité une arthrite d’origine infectieuse (urgence diagnostique) 

- Eliminer un rhumatisme microcristallin (traitement spécifique) 

- Rechercher une affection rhumatismale inflammatoire sévère : polyarthrite rhumatoïde, maladie systémique 

- Eliminer un rhumatisme paranéoplasique (très rare) : myosite, fasciite, para-ostéoarthropathie 

- Mono-arthrite persistante sans cause identifiée : évoquer une arthrite à corps étranger (épine végétale, épine d’oursin) 
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RHUMATISME PARANEOPLASIQUE 


= Manifestation rhumatismale sans atteinte tumorale directe ou envahissement synovial ou péri-articulaire osseux 
métastatique : complication très rare d’une pathologie néoplasique 

- Cause : adénocarcinome ++ (poumon, sein, ovaire, prostate...) plus rarement cancer digestif, récidive métastatique, voire 
hémopathie (myéloïde > lymphoïde) 

> A évoquer en cas d’'AEG marqué, de point d’appel clinique ou de résistance au traitement médical 


| - Polyarthralgie inflammatoire 
- Polyarthrite séronégative, généralement non destructrice 











- Polyarthrite aiguë oedémateuse du sujet âgé (RS3PE) 
- Pseudo-polyarthrite rhizomélique 





- Marqueurs tumoraux : peu sensibles et peu spécifiques 

- Scanner thoraco-abdomino-pelvien 

- Selon l'orientation : endoscopie digestive, fibroscopie, biopsie ganglionnaire... 
- PET-scan en dernière intention 








| OSTEONECROSE ASEPTIQUE DE LA TETE FEMORALE 


= Nécrose d’une portion plus ou moins volumineuse de la tête fémorale secondaire à des troubles de vascularisation osseuse, 
entraînant une déformation de l'articulation : pathologie mécanique fréquente de la hanche > risque de coxarthrose He 
- Primitive dans 30% des cas 
- Secondaire : - Post-traumatique : fracture de la tête ou du col fémoral, luxation de hanche... 
- Médicament : corticoïdes 
- Toxique : alcool 
- Drépanocytose 
- Autres : maladie des caissons hyperbares, radiothérapie, chimiothérapie, hypertriglycéridémie, lupus, SAPL... 















= Début insidieux avec évolution progressive, asymptomatique à la phase initiale : 
C | - Douleur du pli de l’aine, parfois latéralisée : d'apparition progressive + poussées douloureuses brutales (parfois 
inaugurale), survenant lors d'activités physiques, prédominante en rotation interne, avec impotence fonctionnelle 





- Normale au stade précoce 

- Déminéralisation et ostéo-densification de la tête fémorale, puis liseré radio-transparent sous-chondral 
(aspect « en coquille d'œuf ») 

- Perte de la sphéricité de la tête fémorale au stade tardif : aplatissement 

- À long terme : coxarthrose secondaire 





Diagnostic 


= Utile au diagnostic précoce et pour le dépistage d’une ostéonécrose aseptique controlatérale : 

- Liseré de démarcation : bande continue allant d’une corticale à l’autre en hyposignal T1/hypersignal T2 
- Double bande (double ligne de Mitchell) : apparition d’une 2" bande en hyposignal T2 

- Zone nécrotique : entre le liseré de démarcation et la lame osseuse sous-chondrale, en hyposignal T2, le 
plus souvent antéro-supérieure 

- Œdème de la zone péri-nécrotique et du col fémoral 











= Alternative à IRM : hyperfixation précoce non spécifique 


- Mise en décharge absolue de l’articulation pendant 6 semaines 
- Antalgie, AINS 











- Stade précoce (sphéricité de la tête fémorale conservée) : forage du col du fémur sous scopie > 
Traitement | rétablit une néo-vascularisation de la tête fémorale et diminue la pression intra-articulaire de la hanche 
chirurgical - Stade avancé (perte de sphéricité de la tête fémorale ou zone de nécrose volumineuse) : arthroplastie 
totale de hanche 








- Ostéonécrose aseptique de la tête humérale = 2°" localisation la plus fréquente 
- Ostéonécrose aseptique du condyle interne du genou : prédominance féminine, chez le sujet âgé > 60 ans, de début 
généralement brutale à la suite d’un petit traumatisme ou aggravation brutale d’un fond douloureux 
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ITEM 304 : TUMEUR OSSEUSE 





- Douleurs osseuses : - Extension de la tumeur : douleur inflammatoire 
- Complication fissuraire ou fracture : douleur mécanique ou mixte 
- Tuméfaction osseuse ou des parties molles adjacentes 
C | -Fracture spontanée ou pour une contrainte minime, notamment fractures vertébrales (tassement vertébral) 
- Découverte radiologique fortuite : plage d’ostéolyse, d’ostéo-condensation ou mixte 
> Bénigne : évolution lente, douleurs absentes, de rythme mécanique ou purement nocturnes 
> Maligne : douleurs de rythme inflammatoire, intensité croissante, signes de compression nerveuse, AEG 











En faveur de la bénignité En faveur de la malignité 
- Limites nettes - Limites floues 
- Tumeur lytique avec liseré condensé périphérique - Ostéolyse mitée/vermoulue 
- Corticale respectée - Corticale rompue ou érodée, amincie 
- Apposition périostée absente ou unilamellaire - Appositions périostées spiculées (en « feu d'herbe ») ou 
- Sans masse des parties molles pluri-lamellaires (en « bulbe d’oignon ») 
- Image unique (sauf exception : ostéochondrome ou | - Triangle de Codman (décollement périosté) 
Rx | enchondrome) - Masses des parties molles 
Ë - Images tumorales multiples 
Q 
© - Ostéolyse localisée de la corticale ou du spongieux 
à Signes de - Non-visualisation du pédicule de face (vertèbre « borgne ») 
malignité - Fracture-tassement asymétrique de la vertèbre de face (hors zone de courbure d’une scoliose) 
d’une fracture | - Déformation (bombement, convexité) ou rupture du mur postérieur 
vertébrale - Hétérogénéité de la trame osseuse 





- Fracture-tassement d’une vertèbre au-dessus de T5 





- Syndrome inflammatoire (VS/CRP) ou hypercalcémie : évocateur de malignité 








Bio Zoé x : 
- En cas d’hypercalcémie : dosage de PTH systématique 
- IRM : examen de choix pour le bilan de l’extension locale et le suivi, systématique avant la biopsie 
- TDM : précise l’atteinte osseuse (rupture corticale, appositions périostées, type de matrice osseuse), recherche 
d’envahissement des parties molles, bilan d'extension 
- Scintigraphie osseuse au biphosphonate de technétium : recherche d’hyperfixations multiples métastatiques 
PC — 


| = Par voie percutanée (sous contrôle radiographique ou scannographique) ou chirurgicale 

Biopsie - Selon une voie prédéfinie avec le chirurgien : résection ultérieure en cas de tumeur maligne 
e | - Analyse histologique : examen clé du diagnostic 

| - Analyse bactériologique à visée diagnostique différentielle (germes banals et mycobactéries) 




















CODEX MN S-ECN.COM 





- Rare (100 cas/an en France), touche essentiellement l'enfant et l’adulte jeune, 50 à 80% de survie à 5 ans 






TUMEUR OSSEUSE MALIGNE PRIMITIVE 


- Dissémination par voie hématogène : 1°” site métastatique pulmonaire, sans atteinte ganglionnaire 














Diagnostic 
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- Douleur osseuse localisée : persistante, d'intensité croissante, non soulagée par les antalgiques et le repos 
- Tuméfaction ou déformation osseuse 

- Fracture osseuse (plus rarement) 

- En cas de sarcome d’Ewing : AEG, fébricule, signes inflammatoires locaux 





ère 


=En1 intention devant toute douleur osseuse persistante 
- Lésion métaphysaire, à limites floues (tout siège possible en cas de sarcome d’Ewing) 
- Zone de lyse osseuse mal limitée (+ ostéocondensation ou mixte en cas d’ostéosarcome) 
- Rupture de la corticale 
- Réaction périostée : - Triangle de Codman 
- Ostéosarcome : image en « feu d’herbe » 
- Sarcome d’Ewing : apposition périostée en bulbe d’oignon 
- Envahissement des parois molles 
> En cas de signes radiographiques très évocateurs : PEC urgente en centre de référence 





> Urgence (< 1 semaine après suspicion diagnostique), en centre référent, après bilan d'extension 
- Réalisé par le chirurgien qui effectuera l’exérèse chirurgicale 

- Voie d’abord la plus courte possible, pouvant être réséquée ultérieurement 

- Examen anatomopathologique (type histologique) et bactériologique (éliminer une ostéite) 





> A réaliser en urgence avant la biopsie osseuse (modifie les images) 





Extension locale 


- IRM (parties molles) et TDM (extension osseuse) avec et sans injection 





- TDM thoraco-abdomino-pelvien : recherche de métastase (pulmonaire dans 90% des cas...) 








Extension à sn A R ja a 
: - Scintigraphie osseuse : caractère fixant de la lésion, autres localisations 
distance NE A ñ , Kan : . , . 
- Biopsie ostéomédullaire en cas de sarcome d’Ewing : recherche d’un envahissement médullaire 
Mesures - Immobilisation si lésion à risque de fracture 
associées - Rééducation kinésithérapique 
- Chimiothérapie néo-adjuvante systématique : réduction du volume tumoral 
ee - Exérèse chirurgicale de la tumeur la plus conservatrice possible, emportant les trajets de biopsie 


thérapeutique 





> Eviter l’amputation si possible 
- Chimiothérapie adjuvante systématique : identique à la chimiothérapie néo-adjuvante si patient 
répondeur (> 95% de nécrose post-chimiothérapie), ou changement de classe sinon 





= Rare (2 cas/million d'habitants) : touche plutôt l’adulte jeune, l'adolescent, voire l’enfant, légère 
prédominance masculine, souvent secondaire à une tumeur osseuse bénigne chez l'adulte 

- Localisation aux os long « près du genou et loin du coude » : extrémité inférieure du fémur, 
extrémité supérieure ou inférieure du tibia, extrémité supérieure de l’humérus 

- Touche la métaphyse des os long dans la majorité des cas 

- Présentation : sans AEG ni syndrome inflammatoire (ou rarement si tumeur volumineuse) 

- Imagerie : lésion ostéolytique, ostéo-condensante ou mixte, réaction périostée en « feu d’herbe » 
- Métastase pulmonaire fréquente 





= Cancer neuro-ectodermique avec présence d’une translocation t(11;22) dans les cellules 
tumorales : rare, touche plutôt l’enfant, l'adolescent, voire l'adulte jeune 

- Sans localisation préférentielle : peut toucher tout le squelette, au niveau diaphysaire, 
métaphysaire voire épiphysaire 

- Manifestation : très douloureux, AEG fréquent, syndrome inflammatoire 

- Imagerie : réaction périostée en « bulbe d’oignon » 

- Risque d’envahissement médullaire : biopsie ostéomédullaire systématique 





= Tumeur d’origine cartilagineuse rare (25% des tumeurs osseuses malignes primitives) : touche 
essentiellement l’adulte > 30 ans, secondaire à une exostose dans 10% des cas 

- Souvent localisé à la jonction métaphyso-diaphysaire des os longs ou au niveau du bassin 

- Imagerie : lésion ostéolytique, souvent métaphyso-diaphysaire, avec calcifications intra-tumorales, 
avec extension aux parties molles adjacentes 

- Bilan identique à l’ostéosarcome 

- Traitement uniquement chirurgical (chimiorésistant et radio-résistant) > 70% de guérison 
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- Ostéolyse irrégulière et mouchetée, de diagnostic radiologique souvent difficile 
- TTT : radiothérapie + chimiothérapie 





= Tumeur osseuse maligne la plus fréquente chez l’adulte 

- Rx : image de lacune plus ou moins soufflée 

- EPP : pic d’Ig monoclonal sérique 

- Diagnostic confirmé à la biopsie 

- Myélogramme : absence d’infiltrat plasmocytaire 

- Traitement par exérèse chirurgical ou radiothérapie : succès si disparition de l’Ig monoclonal 
> Evolution vers un myélome multiple en 3 ans dans 50% des cas 


Spécificités 








TUMEUR OSSEUSE BENIGNE 


= Cortical defect : chez l'enfant ou l’adulte jeune, toujours asymptomatique 
- Lésion métaphysaire, corticale, excentrée, cernée d’un liseré de condensation périphérique 
- Régresse (en se calcifiant) avec l’âge 





- Tumeur sessile ou pédiculée réalisant une image d’addition, perpendiculaire à la métaphyse et se 
dirigeant vers la diaphyse, dotée d’une coiffe cartilagineuse + calcifiée, parfois multiples 
- Asymptomatique : évoquer une dégénérescence sarcomateuse en cas de douleurs 





= Tumeur à différenciation cartilagineuse, développée au centre de l’os : le plus souvent des os 
distaux, parfois multiples 

- Ostéolyse bien limitée, parsemée de calcifications annulaires 

- Formes rhizoméliques : les plus susceptibles de dégénérer 





VU 
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- Siège métaphysaire ou diaphysaire : cortical, médullaire ou sous-périosté 
- Douleurs nocturnes, bien calmée par les AINS, notamment l’aspirine 
- Image lytique centrale (nidus) + calcifiée en son centre, entourée d’une sclérose réactionnelle 





- Tumeur métaphysaire, habituellement du col fémoral ou des côtes 
- Découverte fortuite : image « en verre dépoli » avec condensation périphérique 
- Dégénérescence rare 





= Fréquent dans la région métaphyso-diaphysaire des os long, DD difficile avec l’enchondrome 
- Liseré périphérique, typiquement continu, à la limite entre tissu mort et vivant 





= Différenciation cartilagineuse : image kystique parsemée de calcifications 
- Destruction progressive de l’épiphyse > traitement par résection et remplacement prothétique 





= Tumeur bénigne, avec possible destruction de l’épiphyse et envahissement des parties molles, 
voire métastases pulmonaires 
- Diagnostic différentiel difficile : tumeur brune (hyperparathyroïdie primitive évoluée) 


Epiphysaire 





= Dorsal ou lombaire haut, très rarement cervical : généralement de découverte fortuite 

- Hémangiome agressif : compression radiculaire, fracture pathologique 

- Rx : corps vertébral déminéralisé, travées verticales grossières (plus épaisses que l’ostéoporose) = 
aspect peigné ou grillagé, sans élargissement de la vertèbre, travées horizontales non épaissies, ou 
atteinte partielle avec aspect en « rayon de miel » 

- Scintigraphie : hyperfixation non spécifique 

- TDM : aspect en pointillé (travées verticales denses en coupe), densité graisseuse (angiome 
asymptomatique) ou tissulaire hypervascularisé (symptomatique) 

> Recherche d'extension à l’arc postérieur ou aux parties molles 

- IRM : hyper- où hyposignal en T1 (selon le degré de graisse), hypersignaux (composants 
vasculaires) alternant avec des hyposignaux (zones graisseuses) 


Vertébrale 








- Respect des exostoses asymptomatiques 

- Surveillance des enchondromes rhizoméliques + ablation monobloc si apparition de douleurs 

- Ablation des ostéomes ostéoïdes, si possible percutanée par forage ou laser 

- Surveillance des chondroblastomes bénins et des tumeurs à cellules géantes : chirurgie en cas de localisation 
douloureuse ou à risque fracturaire 


TTT 
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METASTASE OSSEUSE 




































































= Tumeur osseuse la plus fréquente : 3%™° localisation métastatique la plus fréquente (après le poumon et le foie) 
- Cancer primitif (dans 80% des cas) : prostate, poumon, sein, rein ou thyroïde (PPRST) 
> Connu (50% des cas), métastase révélatrice (30% des cas) ou non retrouvé dans 20% des cas 
- Localisations fréquentes : rachis lombaire et thoracique > bassin, côtes, sternum, fémurs, humérus, crâne 
- Douleur osseuse : intense, d’horaire inflammatoire, non soulagée par le repos ou les antalgiques 
- Fracture/tassement vertébral 
C - Signes neurologiques : compression médullaire, syndrome de la queue-de-cheval, compression radiculaire 
- Hypercalcémie aiguë 
- Tuméfaction osseuse 
- Lésion : - Condensante pure : cancer de prostate, cancer du sein 
- Mixte : cancer du sein, cancer du poumon 
Dose - Lytique pure z cancer du sein, cancer du rein, cancer de la thyroïde 
. | > Aucun aspect n’est spécifique 
5 - Multiple dans 80% des cas 
3 - Tassement vertébral d'aspect malin 
à IRM = Systématique en cas de métastase vertébrale : recherche d’épidurite 
PC rachidienne | > En urgence en cas de compression médullaire ou de syndrome de la queue-de-cheval 
Re a; | = Systématique : recherche d’autres foyers de fixation osseuse 
Scintigraphie ne k De i . f f 
AA > Une scintigraphie normale n’élimine pas le diagnostic de métastase osseuse : parfois absente 
osseuse | en cas de métastase d’un cancer rénal ou thyroïdien, toujours négative en cas de myélome 
= Non systématique : réalisée à l’endroit le plus accessible 
Biopsie - Indication : - Métastase révélatrice d’un cancer primitif inconnu non retrouvé 
osseuse - Intervalle libre long entre MT et cancer primitif, faisant suspecter un 2" cancer 
- Métastase inattendue : cancer connu peu ostéophile 
- Prostate : PSA, TR, échographie prostatique 
- Poumon : RP, TDM thoracique, fibroscopie bronchique 
z : - Sein : mammographie bilatérale avec 2 incidences, CA 15-3 
= Recherche d’un ; : 
= ce NU - Myélome : EPP, VS/CRP : myélogramme | 
-En2 intention: - Rein : échographie abdominale, TDM abdominal 
- Thyroïde : échographie cervicale 
- PET-scan 
IT - Traitement du cancer primitif : chirurgical, chimiothérapie, radiothérapie, hormonothérapie 
étiologique - Exérèse chirurgical à but curatif d’une métastase osseuse : à discuter en cas de métastase unique 
- Antalgique de palier adapté : rapidement de palier 3 si besoin 
- Co-antalgique : biphosphonate IV, corticothérapie 
Antalgique - Radiothérapie locale en flash 
- Cimentoplastie ou kyphoplastie (cimentoplastie après expansion du corps 
TTT sympto- vertébral au ballonnet) : en cas de tassement vertébral ou du cotyle 
matique - Systématique : - Biphosphonates : 1 injection IV/mois 
Prévention des - Dénosumab (Ac anti-RANK ligand) : 1 injection SC/mois 
événements - Immobilisation par corset si lésion rachidienne à risque fracturaire 
a osseux - Stabilisation des lésions à risque fracturaire ou de compression : ostéosynthèse 
E chirurgicale, cimentoplastie percutanée, radiothérapie 
- Repos 
Tassement - Immobilisation par corset 
- Ostéosynthèse chirurgicale, cimentoplastie percutanée 
; > Urgence thérapeutique après confirmation IRM 
Compression ; PA 
; - Corticothérapie IV fortes doses 
médullaire ou à g p PERN 
delagueue | | Repos strict au lit avec immobilisation 
er - Avis chirurgical : laminectomie en urgence 
- Radiothérapie externe : possible après chirurgie ou si non-indication chirurgicale 
Ares - Hypercalcémie maligne : hyperhydratation, biphosphonates IV 
- Fracture pathologique : avis chirurgical pour ostéosynthèse si risque fracturaire 
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ITEM 357 : TENDINOPATHIE - BURSOPATHIE 





TENDINOPATHIE 


- Tendinopathie = atteinte du tendon, souvent en regard d’une poulie ou au contact d’une irrégularité 
- Ténosynovite = atteinte primitive de la gaine synoviale entourant certains tendons 
- Ténopériostite = enthésopathie = pathologie d'insertion du tendon ou du ligament sur l’os 


















- Geste déclenchant le symptôme : geste répétitif sportif ou professionnel, geste traumatique 
- Douleur de rythme mécanique, parfois transformation progressive en rythme mixte 
- Triade diagnostique : - Douleur à l'insertion ou sur le trajet tendineux, reproduite à la palpation du tendon 
€ - Douleur à l’étirement passif du tendon 
- Douleur à la contraction musculaire contre résistance 
> Les mobilités passives de l'articulation qui ne mobilisent pas le tendon sont strictement indolores 
- Rechercher une cause iatrogène : infiltration de corticoïdes, prise de corticoïdes, fluoroquinolone 








- Vérification de l'intégrité de l'interligne articulaire 
- Recherche de tendinopathie calcifiante 
- Peut visualiser l’épaississement du tendon ou de sa gaine 


Diagnostic 





- Confirme l'absence de rupture tendineuse 
- Recherche un éventuel épanchement dans la gaine du tendon 
- Guide l'injection péri-tendineuse de corticoïdes 








- Confirme l’origine inflammatoire d’une enthésopathie chronique 


- Repos articulaire 

- Antalgique + AINS 

- Kinésithérapie : traitement physique (cryothérapie, physiothérapie sédative), étirements passifs 
et reprise progressive de l’activité 

- Suppression du facteur déclenchant 





Tendinopathie 
aiguë 





- Repos articulaire, antalgique, AINS 

- Injection péri-tendineuse de corticoïdes : 1 à 3 injection, éviter les dérivés retard 

- Kinésithérapie : traitement physique, rééducation 

- Immobilisation par orthèse ou attelle dans certains cas 

- Traitement chirurgical en cas de gêne fonctionnelle importante malgré le traitement médical 


Tendinopathie 
chronique 











BURSOPATHIE 





Bursopathie = pathologie mécanique, inflammatoire ou infectieuse des bourses séreuses : structures facilitant les frottements 
de l'organisme entre l'os, le tendon, le muscle ou la peau 














© | - Douleur et gonflement en regard de la bourse séreuse (+ visible selon la localisation) 
b - Cause infectieuse : signes d’inflammation locale (rougeur, chaleur), fièvre, frissons, ADP 
= 
S EN - Echographie : utile en cas de doute diagnostique, notamment à l'épaule 
= - Ponction de bursite avec analyse cytobactériologique : indispensable en cas de fièvre 
- Cause mécanique : repos articulaire, AINS, voire injection de dérivés cortisoniques dans la bourse 
= - Cause infectieuse : antibiothérapie couvrant le staphylocoque et streptocoque pour une durée de 7 jours 


- Cause inflammatoire : selon la pathologie sous-jacente (spondylarthropathie, polyarthrite rhumatoïde, goutte...) 
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Epaule 


Cheville 


Genou 


Tendinopathie 
simple 


FORME TOPOGRAPHIQUE 





- Douleur d'épaule déclenchée par des gestes particuliers, notamment par l’abduction ++ 

- Déclenchement de la douleur liée au conflit sous-acromial : par mobilisation active (accrochage 
douloureux en abduction) et passive (test de Neer et Hawkins) 

- Douleur à la mobilisation contrariée du tendon atteint 

- Echographie : bilan lésionnel (épanchement de la gaine du tendon) 

- TTT = rééducation fonctionnelle : recentrage dynamique de l’épaule par le renforcement des 
muscles abaisseurs et stabilisateurs de l’épaule afin d'éviter le conflit sous-acromial en abduction 





Epaule 
hyperalgique 


= Bursite hyperalgique, compliquant une tendinopathie calcifiante (latente asymptomatique, ou à 
l’origine de douleurs simples de l’épaule) 

- Examen clinique quasi-impossible : douleur intense à toute mobilisation active ou passive 

- Fièvre modérée (< 38°C) possible 

- Rx : calcifications sur une ou plusieurs incidences, souvent bilatérales 

> Lors d’une crise algique : calcification hétérogène, mal limitée, pouvant migrer dans la bourse 
sous-acromio-deltoïdienne, voire disparaître 

- TTT : antalgique adaptée (palier 3 si besoin), AINS, injection péri-tendineuse de corticoïdes 





Epaule 
pseudo- 
paralytique 


= Rupture traumatique de la coiffe des rotateurs : le plus souvent chez un sujet âgé, présentant des 
lésions tendineuses dégénératives (parfois chez le sujet jeune > urgence chirurgicale) 
- Perte de la mobilité active sans déficit neurologique, avec mobilités passives conservées 
- Rupture partielle (le plus souvent du supra-épineux) ou complète (impotence totale) 
- TTT : - Rééducation passive puis active avec travail isométrique et dynamique : renforcement des 
muscles abaisseurs (grand dorsal, grand pectoral) et stabilisateurs de l'épaule 
- Réparation chirurgicale de la coiffe en cas d'échec, après arthro-scanner ou IRM 





Epaule 
enraidie 
« gelée » 


ndr 


= Rétraction capsulaire de l’épaule : 2 à une tendinopathie ou primitive (algodystrophie) 

- Limitation de l’amplitude articulaire en actif et en passif 

- Rx : interligne articulaire gléno-humérale normal (£ omarthrose) 

- Arthrographie opaque : Ÿ capacité articulaire, disparition des récessus inférieur et supérieur 
- TTT : rééducation indolente, capsulo-distension d'épaule couplée à l’arthrographie 





Tendinopathie 
d'Achille 


= Tendinopathie calcanéenne : surtout observée chez les coureurs de fond 

- Douleur postérieur de cheville, dans le corps du tendon, provoquée à l’étirement passif du tendon 
lors de la dorsiflexion de la cheville et par la contraction contre résistance du triceps sural 

- Palpation de nodules dans les corps du tendon (en cas d'atteinte chronique) 

- Test de Thompson négatif (+ rupture tendineuse) : en cas de rupture, la pression du mollet 
n’entraîne plus la flexion plantaire de la cheville 

- Echographie : confirmation diagnostique, type de tendinopathie, élimine une rupture tendineuse 
- TTT : repos articulaire, talonnettes de surélévation (soulage le complexe suro-calcanéo-plantaire) 





Bursite rétro- 
calcanéenne 


= Bursite pré-achilléenne (entre le calcanéum et l'insertion du tendon achilléen) : d’origine 
mécanique = maladie de Haglund (conflit avec le coin postéro-supérieur du calcanéum) ou 
inflammatoire = enthésopathie (spondylarthropathie) 

- Rx : forme du calcanéum, recherche d’érosions à l'insertion du tendon (atteinte inflammatoire) 
- Echographie/IRM : épanchement inflammatoire de la bourse 

- TTT : rééducation, infiltration radio- ou écho-guidée dans la bourse 





Tendinopathie 
quadricipitale 
ou rotulienne 


= Atteinte ab-articulaire de l’appareil extenseur du genou : chez le sujet jeune et sportif 
- Réveil douloureux à la pression du pôle supérieur de la rotule (tendinopathie quadricipitale) ou de 
la rotule (tendinopathie rotulienne) et à l'extension contrariée du membre inférieur 





= Tendinopathie des ischio-jambiers : 





Tendinopathie l Re 7. : f PES 
- Douleur à la face antéro-interne du tibia, en dessous de l'interligne articulaire 
de la patte ns . 5 
doi - Reproduite à la flexion contrariée du genou 
SL - TTT : repos articulaire, infiltration 
Tendinopathie = Syndrome de la bandelette ilio-tibiale : chez les sportifs (coureurs) 


du tenseur du 
fascia lata 


- Douleur du bord latéral du genou déclenchée à l'effort 
- Favorisée par le frottement du tenseur du fascia lata sur le condyle externe du genou lors de 
l'extension du genou = reproduite à un moment précis de l’extension : signe de l’essuie-glace 





Bursite pré- 
rotulienne 
(hygroma) 





- Gonflement extra-articulaire du genou : tuméfaction rénitente, douloureuse, souvent d’allure 
inflammatoire, située en avant de la rotule, sans choc rotulien 
- Ponction : recherche d’une cause infectieuse 
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ITEM 1 : RELATION MEDECIN-MALADE 











Relation médecin-malade = mélange d’aide, de pédagogie et d'autorité, en proportions variables 

- Relation paternaliste où active/passive = confiance totale du patient en son médecin, qui détient le savoir et prend les 
décisions en respectant le principe de bienfaisance : modèle européen, ou de certaines spécialités (réanimation, psychiatrie...) 
- Relation autonomiste = le patient conserve pleinement sa liberté et son auto-détermination, le médecin a seulement un rôle 
consultatif : modèle américain, de plus en plus actuel en Europe 

- Relation consensuelle, coopérative et participative = le patient accepte les soins et une coopération (consensuelle), ou doit 
être convaincu (coopérative), et est acteur de la rémission ou de la guérison (participative) + alliance thérapeutique 

- Différents niveaux : préventive, curative (thérapeutique), écoute et soutien psychologique, fin de vie 








- Information loyale, claire et appropriée sur l’état, les investigations et les soins proposés au patient 
- Si le patient en a émit le souhait, ou dans l'intérêt du malade et pour des raisons légitimes 
appréciées en conscience par le médecin, il est possible de tenir un malade dans l'ignorance d’un 
diagnostic ou pronostic grave, sauf si l’affection expose un tiers à un risque de contamination 








Code de | ie Nr j i ; . ! 
déontologie - Un pronostic fatal doit être révélé avec circonspection, proches prévenus sauf exception ou si le 
nedele malade a préalablement interdit cette révélation ou désigné les tiers auxquels elle doit être faite 
- Le consentement de la personne doit être recherché dans tous les cas 
- Lorsque le malade, en état d'exprimer sa volonté, refuse les investigations ou traitement proposés, 
le médecin doit respecter ce refus, après avoir informé le malade de ses conséquences (sans 
obligation pour le médecin de toute mettre en œuvre pour convaincre le patient) 
S Charte patient | - Information simple, accessible, intelligible et loyale 
S hospitalisé - Le médecin doit répondre avec tact et de façon adaptée aux questions 
T - Information claire, loyale et appropriée, conforme aux dernières avancées > preuve à la charge du 


médecin en cas de litige 

- Accès au dossier médical 

- Aucun acte médical ou traitement ne peut être pratiqué sans le consentement libre et éclair de la 
personne, et le consentement peut être retiré à tout moment > seule l'urgence ou l'impossibilité 
d'informer peuvent l’en dispenser 

- Lorsque la personne est hors d’état d'exprimer sa volonté, aucune intervention ou investigation ne 
peut être réalisée, sauf urgence ou impossibilité, sans que la personne de confiance ou la famille, à 
défaut un proche, n’ait été consulté 

- En chirurgie esthétique : réalisation d’un devis, avec obligation d’une évaluation psychologique par 
le chirurgien, et respect d’un délai de réflexion 


Loi du 4 mars 

2002 relative 

aux droits des 
malades 








- Ecoute : 1” temps de l'entretien 

- Empathie = capacité à comprendre les sentiments et émotions d’une autre personne 

- Confiance 

- Adaptée au type de relation (paternaliste/autonomiste) et au niveau (préventif, curatif, soutien, fin de vie) 
- Bienfaisance du médecin, respect de la dignité et non-discrimination 

- Globale = prise en compte du patient dans sa globalité 

- Rôle éducatif : transmission du savoir 

- Secret médical 

- Consentement éclairé = après information claire, loyale et appropriée 

- Décision thérapeutique personnalisée : selon les attentes du malade, ses capacités et son histoire globale 


Principes 





= institué par la loi réformant l’assurance maladie du 13 aout 2004 : coordination et participation à la mise en place du 
« dossier médical personnel » du patient, informé de tout acte concernant le patient, assure les procédures de prise en 
charge (déclaration ď’ALD...) 


£ - Obligatoire pour les patients > 16 ans 
ER - Indiqué par le patient après de sa CPAM, après accord du médecin sur formulaire spécial 
= - Médecin spécialiste ou généraliste 
S - Montant de la consultation majoré pour les patients n’ayant pas désigné de médecin traitant, ou consultant un autre 
À médecin sans être adressé par celui-ci 
>| - Toujours consulté en 1° recours, sauf : - Situation d'urgence - Consultation ophtalmologique 
- Eloignement géographique - Consultation gynécologique 
- Enfant < 16 ans - Suivi de grossesse 


- Consultation psychiatrie < 25 ans 
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Annonce 
d’une 
maladie grave 


- Multidisciplinaire : médecins, infirmiers, psychologues, assistantes sociales 

- Prendre le temps, au calme, sans être dérangé, à un moment propice, seul avec le patient (et la 
personne de confiance le cas échéant) 

- Expliquer : le diagnostic, le pronostic, la prise en charge, le traitement, les effets secondaires... 
- Ecouter, demander ce que le malade a compris 

- Laisser le temps au malade pour formuler ses interrogations et y répondre 

- Respect des droits du malade et des principes de la loi du 4 mars 2002 

- Respect de la volonté du patient s’il ne veut pas être informé du diagnostic 

- Information de la famille après accord du malade uniquement 





Réaction à 
l’annonce 
d’une 
maladie grave 
ou d’un décès 


> Selon l’image de la maladie et de la mort (culture, croyances, niveau socioéducatif, part affective...) 
- Déni, non acceptation = sidération 

- Révolte, refus, colère 

- Tristesse, culpabilité 

- Deuil, acceptation, combativité 





Formation du 
patient 
atteint de 
maladie 
chronique 





= Education thérapeutique : nécessite la réalisation d’un projet pédagogique individuel adapté 

- Contrat moral, avec des objectifs progressifs, visant l’autonomisation du malade 

- Nécessite l’adhésion du patient, qui passe par sa compréhension et son niveau de motivation 

- Multidisciplinaire : médecin, paramédical (kiné, infirmier, ergothérapeute...), psychologue, sociale 
- Inclusion dans un réseau de soins autour du médecin traitant 

- Soutien par des associations de malades et participation à des sessions éducatives de groupe 

- Soutien de la famille 

- Suivi avec évaluation régulière et adaptation du protocole 
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ITEM 2 : VALEURS PROFESSIONNELLES 











Trépied de la pratique médicale : - Ethique : principes d'autonomie, de bienfaisance, de non-malfaisance, de justice... 


Législation 





- Déontologie : ensemble des règles et devoirs régissant la profession 
- Loi : ensemble des règles de la société 





Principaux textes régissant les devoirs du médecin : 

- Lois de la République : Code Civil, Code Pénal, Code de la Santé Publique, Code de la Sécurité Sociale 

- Code de Déontologie Médicale 

- Autres : recommandations du Conseil de l’Europe, Déclaration de Lisbonne sur les droits des patients, Promotion du 
droit des patients en Europe, Charte du patient hospitalisé, Déclaration d'Ottawa sur la santé des enfants... 





Dans l’acte de 


- Devoir de respect de la vie humaine, de sa personne et de sa dignité 
- Atteinte à l'intégrité du corps humain ou à l'intimité justifiée par l'intérêt thérapeutique 
- Respect des principes de moralité, de probité et de dévouement 





soin Le : E Je. ARE 
- Délivrance des soins sans discrimination, respect du principe de justice 
- Possibilité de refus de soins (hors urgences) pour raisons professionnelles ou personnelles 
- Interdiction de toute publicité directe ou indirecte : locaux d'apparence non commerciale... 
- Interdiction de tout usage de son nom ou de son activité professionnelle à des fins publicitaires 
Dans les - Interdiction d’exercer dans des locaux commerciaux ou dans tout lieu où sont vendus des 
conditions médicaments ou produits susceptibles d’être prescrits 
d'exercice de - Locaux convenables et adéquats, permettant le respect du secret professionnel 
l’acte médical - Honoraires fixés dans le respect de la réglementation en vigueur, avec tact et mesure 


- Obligation de Développement Professionnel Continue et d’Evaluation des Pratiques 
Professionnelles 





Dans l’exercice 
de l’acte médical 


- Soins consciencieux, attentifs et conforme aux données de la science, dans l'intérêt du patient 
- Obligation de moyens dans l’élaboration du diagnostic et du traitement 

- Liberté de prescription 

- Interdiction de prescription de traitement non autorisé ni de traitement dont l'efficacité est 
insuffisamment prouvée 

- Information préalable du patient et recueil de son consentement pour tous soins 

- Fiche d’observation personnelle et confidentielle pour chaque patient 





Devoir 
d'assistance 


- Personne en péril : assistance au blessé ou au malade en urgence (sauf cas exceptionnel) 

> Punition lourde en cas de non-assistance à une personne en danger 

- Personne victime de violence : signalement des victimes de maltraitances, de sévices physiques 
ou psychologiques ou de privation, aux autorités médicales judiciaires ou administratives si patient 
mineur, ou par d’autres moyens d'assistance si majeur 

- Personne en fin de vie : soulager la douleur, accompagnement par des soins appropriés, dans le 
respect de la dignité et du confort, sans se livrer à une obstination déraisonnable, selon une 
procédure collégiale et dans le respect de la volonté du patient (directives anticipées) 





Respect du secret 


> Infraction pénale en cas de non-respect 

- Imposé à tout médecin dans l'intérêt du malade, même après le décès du patient 

- Ne peut être opposé au patient, sauf en cas de diagnostic ou pronostic grave sans risque de 
contamination de tiers 





médical ; i 
- Opposable aux tiers et proches du patient 
- Peu d’exceptions : - Sévices à des mineurs ou des personnes vulnérables 
- Sévices à des majeurs avec leur accord 
= De 1945, dernière révision en 2012 
- Titre I : devoirs généraux des médecins 
Code de . . 
A z - Titre Il : devoirs envers les patients 
Déontologie i aioi ; ; 
Médical - Titre III : rapports des médecins entre eux et avec les membres des autres professions de santé 
edicale 





- Titre IV : de l’exercice de la profession 
- Titre V : dispositions diverses 
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ORDRE DES MEDECINS 





= Garant du respect de la déontologie médicale : 

- Veille au respect des principes de moralité, de probité et de dévouement 

- Défend l'honneur de la profession médicale 

- Veille au maintien du principe de compétence professionnelle : auto-évaluation des médecins 
- Œuvre à l'entraide pour ses membres 





- 5 rôles : - Rôle moral 
- Rôle administratif 
- Rôle juridictionnel 
- Rôle d'entraide professionnelle et de conciliation 
- Rôle consultatif 
> Sans rôle représentatif (syndicat) ni régulateur 





- Conçoit et rédige le Code de déontologie 


Rôle moral ? rs | 
- Défend les intérêts des malades et de la profession 





- Pouvoir réglementaire 
Rôle administratif | - Inscription au tableau (obligatoire pour exercer en France) : recense les docteurs en médecine 
remplissant les conditions légales et de moralité 





- Conseils régionaux de 1°° instance 
- Conseils nationaux d’appel 





instances . Conseil d’Etat pour le pourvoi en cassation 
> Conseils départementaux : règlement à l’amiable, sans pouvoir juridictionnel 
Rôle juridictionnel = Par ordre croissant de gravité : 
- Avertissement 
à - Blâme 
Sanctions 


- Interdiction temporaire ou permanente d’exercer certaines fonctions officielles 
- Interdiction temporaire d’exercer la médecine 
- Radiation du tableau de l’Ordre 








- Professionnelle : dans un intérêt de santé publique 


Rôle d'entraide LE ; $ H : | Lu F 
- Individuelle : aides financières, soutien social et moral aux médecins en difficulté... 





- Avis sur des projets soumis par les Pouvoirs publics 


Rôle consultatif : er : 
- Défendre les intérêts des malades et de la profession 





- Rôle administratif 








Conseil - Rôle de conciliation et d'entraide 

Départemental | - Exécution des sanctions (sans rôle disciplinaire) 
L - Surveillance du respect de l’obligation de Développement Professionnel Continu (loi HPST) 
> F 
8 Re - Rôle disciplinaire : Chambre Disciplinaire de 1° instance (CDPI) 
= Conseil régional y aa E ; Re ne | 
Em - Rôle administratif : instance d’appel des décisions administratives 

- Rôle moral 
Conseil national | - Rôle consultatif 


- Rôle disciplinaire : instance d’appel des décisions juridictionnelles 
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ITEM 3 : RAISONNEMENT ET DECISION EN MEDECINE 














- Raisonnement hypothético-déductif = mode de raisonnement analytique : génération d’hypothèses 
diagnostiques orientant l’interrogatoire et l'examen clinique, évaluation de chaque hypothèse et 
vérification par des examens complémentaires 

- Reconnaissance immédiate = mode de raisonnement non analytique par analogie 

- Raisonnement mixte : association de reconnaissance immédiate et processus hypothético-déductif 


Mode de 
raisonnement 





= S’appuie sur le théorème de Bayes : probabilité post-test en fonction des résultats d’un test 
diagnostique (clinique ou paraclinique) et de la probabilité pré-test 














L = Prévalence du diagnostic dans la population du patient : 
ç Probabilité | ` De manière implicite par l'impression subjective du médecin 
Ẹ > - De manière explicite par un modèle de prédiction clinique : modèle validé par des 
= FL ÉrLeS études épidémiologiques cliniques destiné afin de déterminer la probabilité d’un 
S diagnostic, d’une réponse à un traitement ou d’un pronostic 
= 
£ Approche = Probabilité révisée du diagnostic selon le résultat du test 
= bayesienne - Dépend de la probabilité pré-test et des caractéristiques informationnelles 
S intrinsèques du test quantifiées par les rapports de vraisemblance 
ë - RV+ = Se/(1 — Sp) : risque relatif que le test soit positif chez un sujet malade par 
Probabilité | comparaison à un sujet sain 
post-test | - RV- = (1 — Se)/Sp : risque relatif que le test soit négatif chez un sujet malade par 
comparaison à un sujet sain 
- Estimation de la probabilité post-test par calcul selon le théorème de Baye ou par le 
nomogramme de Fagan 
> Un test est considéré comme informatif si RV+ > 10 ou RV- < 0,10 
Analyse = Basée sur le calcul de l’utilité moyenne de stratégies concurrentes (représentant la somme des 


décisionnelle | utilités respectives des issues potentielles d’une stratégie pondérées par leur probabilité de survenue) 








= EBM = utilisation consciencieuse et judicieuse des meilleurs données scientifiques actuelles dans la prise en charge 
personnalisée de chaque patient : concept développé dans les années 1980 












































- Formuler une question clinique claire et précise à partir de la situation clinique : selon les éléments PICOT 
(patients, intervention, comparateur, outcome et temps) 
- Identifier les publications pertinentes : selon des bases de connaissances, des essais, revues systématiques 
et méta-analyse (Cochrane, PubMed...) et des recommandations pour la pratique clinique 
4 étapes | - Evaluer la méthodologie et les résultats des publications identifiées : validité (niveau de preuve 
scientifique), impact (importance de l'effet), utilité pratique (grade de recommandation) 
- Déduire une conduite à tenir personnalisée pour le patient : selon les possibilités d’extrapolation des 
résultats issus de la littérature, la pertinence de l'intervention, la balance bénéfice/risque et les préférences 
S du patient (attentes et objectifs personnels) 
5 , x 
S Type d'étude Niveau de 3 Soustraire si Ajouter si Niveau gẹ PE g 
= preuve a priori posteriori 
VU 
A z 
à - Risque de biais nn ae Elevé = 4 (++++) 
e ; Essai randomisé Elevé - Hétérogénéité 3 
£ Niveau Jes résultats - Relation dose- T TE 
Š de GRADE effet odéré = 3 (+++-) 
preuve 
- Défaut - Facteur de Faible = 2 (++--) 
Etude | d'applicabilité confusion 
a aile Faible - Imprécision résiduel SOP 
- Biais de diminuant Très faible = 1 (+---) 
publication l'effet 
- Données limitées ou inexistantes pour certaines questions cliniques 
- Recherche clinique orientée par les intérêts des compagnes pharmaceutiques 
Limites | - Volume des recommandations disponibles pour la pratique clinique et discordance des recommandations 
publiées sur un même sujet 
- Données rarement applicable aux patients polypathologiques 





CODEX Wð S-ECN.COM 





dicale partagée 


écision mé 


D 


© 
= 
© 
2 
Q 
© 
S 
®& 
dan 
ce} 
`O 
[a 


Notion d'efficacité 








- Echange bilatéral d’information sur des éléments de preuve scientifique du médecin et sur les 








Modèle de ne | 
ee valeurs et les préférences du patient 
décision RE : PEE T 
- Délibération en vue de la prise de décision acceptée d’un commun accord 
partagée PRE Fe Le PT 2 de 
> Sur le plan juridique, le partage de la décision ne modifie pas la responsabilité médicale 
= Outils permettant au patient et au médecin de prendre une décision partagée : explication de la 
décision à prendre, information fondée sur les preuves scientifiques concernant la maladie et les 
options disponibles, aide le patient à révéler ses valeurs... 
- Pathologie impliquant le pronostic vital pour laquelle il existe plusieurs options 
thérapeutique et où le patient peut valoriser différemment les notions de durée et 
de qualité de vie : cancer, pathologie chronique... 
ee - Situation pour laquelle un acte médical ou un traitement peut être proposé pour 
Aides à la oo améliorer la qualité de vie : contraception, ménopause, pathologie chronique... 
décision p - Incertitude sur le rapport bénéfice/risque pour un patient donné 


- Situation complexe de limitation ou refus de soin : réanimation, fin de vie... 
- Recours inapproprié aux soins : mésusage, sur- ou sous-utilisation 
- Prévalence de situation élevée : grossesse, accouchement... 





Situation non 
pertinente 





- Urgence vitale 

- Traitement à caractère indispensable 

- Traitement formellement contre-indiqué 

- Option thérapeutique dominante en terme de bénéfice et de risque 








= Processus décisionnel collectif nécessaire dans les situations complexes (article 37 du Code de déontologie médicale), 
notamment dans les situations de limitation ou d’arrêt de traitement ou chez les patients inconscients 





Directives 
anticipées 


= Souhaits de la personne relatifs à sa fin de vie concernant les conditions de la 
limitation ou de l'arrêt du traitement 

- Document écrit, daté et signé par l’auteur 

- Rédaction à l'initiative du patient, qui les fait connaître lors de son hospitalisation 
- Révocable à tout moment sans formalités 

- Durée de validité illimitée (anciennement 3 ans) 

- Original conservé par le patient ou la personne de confiance, avec copie conservée 
dans le dossier médical 

















Recherche AET | . 
À > En son absence, le médecin doit rechercher leur existence auprès de la personne 
des souhaits ; ; ES ; 
3 de confiance, de la famille, des proches ou du médecin traitant 
du patient 
= Personne physique désignée librement par le patient, dont le rôle est accepté par la 
personne choisie : parent, proche, médecin traitant... 
Personne de | - Désignation par mandat écrit : document signé par le patient + la personne 
confiance - Conservé dans le dossier 
- Valable pour la durée d’hospitalisation 
> A différencier de la personne à prévenir (mais peut être la même) 
Proche = Famille ou ami : à défaut 
= Médecin consultant extérieur au service et sans lien hiérarchique : médecin traitant, spécialiste, 
Avis d’un équipe mobile de soins palliatifs, réanimateur.. 
médecin - Avis éclairé fondé sur l’ensemble des informations disponibles 
extérieur - Discute avec le médecin à charge pour l’aider à mener sa réflexion 
- Rassure les proches par sa présence sur le fait que la décision sera prise de manière impartiale 
3 - Concertation entre le médecin et l’équipe en charge du patient 
Prise de | ue p ; nd _ . P 
Fe - Formulation de l'avis du médecin consultant +2 avis en cas de désaccord 





- Prise de décision finale motivée, inscrite dans le dossier du patient 





- Efficacité théorique (efficacy) : niveau du résultat produit par une intervention de santé appliquée à un groupe de 
sujets sélectionnés dans des conditions optimales de réalisation (expérimentales) 

- Efficacité pratique = effectivité (effectiveness) : niveau du résultat d’une intervention de santé appliquée à une 
communauté de sujets non sélectionnés et dans des conditions réelles d’utilisation 

- Efficience = dimension économique de l’efficacité en rapportant le niveau de résultat aux ressources utilisés, mesurées 
par un ratio coût/efficacité 
- Utilité = niveau de résultat d’une intervention de santé appliquée à une personne selon sa perception subjective 
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ITEM 4 : SECURITE DU PATIENT, GESTION DES RISQUES, EVENEMENTS INDESIRABLES 








Evénement indésirable associé aux soins (EIAS) = risque iatrogène : événement défavorable pour le patient consécutif aux 
stratégies et actes de diagnostic, de traitement, de prévention ou de réhabilitation 
- El grave (EIG) = entrainant : - Hospitalisation ou prolongation d’hospitalisation > 1 jour 

- Handicap ou incapacité à la fin de l’hospitalisation 

- Associé à une menace vitale ou au décès 
- El inévitable = aléa thérapeutique : dans les cas ou l’action de soins a été indiquée et réalisée correctement 
- El évitable = qui ne serait pas survenu si les soins avaient été conformes à la prise en charge considérée comme satisfaisante 
- Evénement porteur de risque (EPR) = défaillance ou non-conformité du processus de soin, n’ayant pas entraîné de 
conséquence pour le patient mais ayant constitué une situation de risque (« presque accident ») 








= Etude nationale des événements indésirables associés aux soins (ENEIS) de 2004 et 2009 

- EIAS : 300 000 à 400 000/an, soit 6,2/1000 jours d’hospitalisation, dont 1/3 évitables 

- Incidence d'événements indésirables survenus au cours d’une hospitalisation = 9 cas/100 patients, dont 45% évitables 
- 5% des hospitalisations dues à des événements indésirables, dont 45% d’évitables 

- Origine : > 50% après une intervention chirurgicale > 35% aux médicaments > 5% aux procédures diagnostiques 








Š 
È = Complication liée à la technique chirurgicale employée, hémorragie/hématome post-opératoire, 
S à A infection du site opératoire, désunion de plaie, thrombose veineuse ou EP, erreurs diagnostiques, 
S | Chirurgicale Te : 
S erreurs de côté ou de patient 
‘à. - Surtout en chirurgie générale, orthopédie et gynécologie-obstétrique 
(mr 

= Erreur de dose, de fréquence ou de voie d'administration, allergie médicamenteuse connue non 

Sn respectée, médicament inapproprié, omission ou duplication, interaction médicamenteuse 
Médica- Waa inar as 
t - Cause : - Erreur de prescription par le médecin dans la majorité des cas (60%) 
MENTEUSE - Erreur d'administration du médicament par les infirmiers (35%) 
- Erreurs de dispensation par le pharmacien (5%) 








Erreur = indissociable de l’activité humaine > les systèmes doivent se protéger de cette erreur par la mise en place de 
défenses ou de barrières de sécurité 
- Plusieurs facteurs : - Cause individuelle, immédiate, plus ou moins évidente 
- Facteurs organisationnels : causes latentes ou systémiques de l'erreur 
- Objectif : réduire l'incidence et la gravité des EIAS 
> Différencier : - Erreur : à l’origine de l'événement, mais sans faute du responsable 
- Faute : manquement à l'obligation de moyens 

















- Dispositif de signalement par les professionnels de santé 
- Plaintes et réclamations des patients 
A Identification - Indicateurs de recensements d'événements « sentinelles » 
S) F z s a PE P 
= - Revue systématique de dossiers dans le cadre d’études ad hoc ou de réunions d'équipes 
2 S (revues de mortalité et morbidité...) 
v P. de ue à r , 
D $ Méthode ALARM (association of litigation and risk management) ou méthode analogue : 
n 
= à - Reconstitution des faits, de la chronologie 
b È - Identification de ou des erreur(s) commise(s) 
ù = Analyse LE ee RS Pi : 
Se 5 - Identification des facteurs ayant contribués à l'erreur : dans l’environnement de travail, 
i S l’organisation du service et de l'établissement, le fonctionnement de l’équipe et les 
È N caractéristiques et le comportement du patient 
© 
5 = Solutions permettant de réduire le risque de récidive 
à Action de - Correction des causes latentes : formation continue des professionnels sur les lacunes 
£ prévention identifiées, rédaction de procédures ou protocoles, modification du matériel ou des locaux... 
Š - Mise en place de barrières de sécurité : points de vérification (check-list)... 
= Examen méthodique d’un processus : visite de risque, méthode AMDEC ou HACCP... 
a - Décomposition du processus en étapes et en tâches élémentaires 
LS $ . ` z 
S Analyse des | - Recherche des dysfonctionnements possibles à chaque étape 
= processus - Classement des risques en « acceptables » et « inacceptables » selon la fréquence et/ou la 
S gravité potentielle du risque 
= - Proposition de solutions permettant de réduire ces défaillances potentielles 
ù 
> F 
È Contrôle de = Respect des normes réglementaires et professionnelles, généralement fondées sur des 
conformité expériences passées ou des connaissances a priori des risques 
aux normes - Inspection par les autorités compétentes, évaluation des pratiques professionnelles... 

















CODEX Wð S-ECN.COM 


un 
= 
Q 
a 
Ÿ 
TD 
SU 
+ 
= 
> 
O 
SU 
a 
© 
~ 
Le] 
TD 
= 
S 
pæ) 
m1 
Ks] 
D 
Le] 
TD 
S 
2 
a 
QO 
Q 
2 
Q 








= Dispositifs organisés en plusieurs niveaux (équipe, hôpital, national...), génériques ou spécifique d’un risque 





= Groupe de différents professionnels d’une structure de soins (médecins, 














Comité de ru. si nes 
retour paramédicaux, cadres...) se réunissant périodiquement pour analyser les EIAS 
F an survenus dans l’équipe ou le service 
d'expérience noe Aei f "S N 
- Méthode Orion® : établissement de la chronologie des faits, identification des 
(CREX) erreurs et défaillances, recherche des causes et proposition d'actions correctives 
Au niveau du Revue de = Revue collective des dossiers des patients dont l’évolution a été marqué par un 
service Mortalité événement indésirable (décès ou complication) 
bidité - Examen de la prise en charge réalisée pour discuter sa pertinence et identifier les 
morbidité éventuelles défaillances ayant pu contribuer à la survenue de l'événement 
Indicateurs = Enregistrement systématique de toute les occurrences d’un événements 
A permettant de suivre et maitriser la fréquence de certains événements indésirables 
sentinelles a | PRO . : | 
- Taux d'infection opératoire, d’extubation accidentelle, d’escarre... 
Coordinateur de la gestion des risques : responsable de la sécurité des soins, chargé de coordonner 
tous les acteurs impliqués dans la gestion des risques 
- Au sein d’une cellule ou unité de gestion des risques cliniques, variable selon la taille de 
l'établissement 
Au niveau - Destinataire des signalements d’EIAS, afin de réaliser une investigation et un suivi des actions 
d’un d'amélioration 


établissement 


- Destinataire des alertes sanitaires et des rapports d’inspection 

- Utilisation de méthode de prévention a priori : visites de risque, cartographie des risques, analyse 
préliminaire des risques 

Correspondants des vigilances sanitaires : gestion de risques particuliers (infectio-vigilance, pharmaco- 
Vigilance, hémovigilance, matériovigilance, réactovigilance...) 





Au niveau 
national 


= Prévention des risques liés aux médicaments, produits sanguins, dispositifs 
médicaux, réactifs et logiciels d’automates de diagnostic in vitro 

- En amont de la mise sur le marché : vérification de l’utilité et de la dangerosité des 
nouveaux produits 








ANSM : . ; Fi a az a PEA 

- Destinataire des signalements des événements indésirables liés aux médicaments 
via les Centres régionaux de pharmacovigilance (CRPV) 
- Proposition de mesures nationales selon les risques identifiés : suspension d’'AMM, 
retraits de lots, interaction avec le fabriquant 
- Destinataire des événements déclarés par les médecins engagés dans le processus 

HAS d'accréditation de spécialité à risque 
- Certification des établissements de santé 

ARS - Destinataire des signalements des événements indésirables graves 


- Inspection des structures de soins 








Ministère de 
la Santé 





- Réception des informations sur les risques associés aux soins par l'intermédiaire des 
différentes agences régionales et nationales 
- Mesures de prévention par voie législative, réglementaire ou budgétaire 
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ITEM 5 : GESTION DES ERREURS ET DES PLAINTES 











Gestion des erreurs et des plaintes : dernière étape du processus de gestion des risques associés aux soins a posteriori 

- Erreur : par omission (oubli) ou par commission (erreur dans l’exécution) 

- Evénement indésirable : dommage touchant un patient (préjudice réel ou perçu par le patient) 

- Réclamation = provenant du patient ou de sa famille, adressée à un chef de service hospitalier, au directeur de l’hôpital, 
voire aux autorités sanitaires : objectif de porter à la connaissance du destinataire de problèmes de nature variée ayant 
émaillé un séjour hospitalier, informant sur de potentiels dysfonctionnements ou erreurs dans les soins 

- Plainte = provenant d’un patient ou de sa famille, qui s’estime victime d’un préjudice à la suite d’une erreur dans les soins 
- Aléa thérapeutique = accident médical, affection iatrogène ou infection nosocomiale survenue sans responsabilité des 
professionnels de santé ou de l’établissement de santé, inhérent à l’acte médical et ne pouvant être évité, indépendamment 
de l’état de santé du patient, avec un certain seuil de gravité 








- Non-culpabilisation de la personne ayant commis l'erreur : favorise le signalement des erreurs, évite la création de 
secondes victimes (soignant impliqué et traumatisé par un événement imprévue et défavorable pour un patient ou une 
erreur médicale, dont il se sent responsable, avec des risques potentiellement graves (suicide...)) 

- Non sanction du signalement d’une erreur 

- Signalement objectif, reposant sur des faits non interprétés, et exhaustif 

- Respect de l’anonymat et de la confidentialité dans l’analyse suivant le signalement 





- Volontariat des médecins et autres professionnels de santé > déclaration obligatoire (loi HSPT) 
- Volonté des patients ou de leur famille ou proches d’expliquer le dysfonctionnement ou d'obtenir un 


Culture positive de l’erreur 


Repérage ; Zi de i : : | 
se 8 dédommagement du préjudice qu’ils estiment avoir subi 
ne - Système actif d'analyse des dossiers ou de traces électroniques 


> Ensemble des informations transmises à une cellule de gestion des risques et au coordinateur de la 
gestion des risques associés aux soins (fonction obligatoire dans chaque établissement de santé) 





= Analyse des événements indésirables par séquences se succédant où les différents niveaux de défense 
existant à chaque étape ont été franchis 

- Attire l'attention sur l’ensemble des causes latentes d’un accident, en distinguant erreur active (ou 
Modèle | patente) et erreur latente 























de Défaillance | - Dans l’organisation de l'hôpital : décisions managériales, processus organisationnel 
Reason latente - Dans les facteurs influençant la pratique : conditions favorisant les erreurs ou déviances 
Défaillance | - Dans les pratiques : erreur, déviance 
patente - Dans les systèmes de défenses 
= Protection en profondeur contre le risque d’erreur 
- Immatérielle : lois et réglementations, consignes, bonnes pratiques de sécurité, recommandations, 
procédures et protocoles, programmes de formation, organisation du travail... 
- Matérielle : détrompeur physique (code couleur...) 
$ = Destinée à empêcher la survenue de l'erreur et de l'accident 
S - Prescription informatisée : alertes en fonctions de doses dangereuses, de l’état clinique et 
S ; | . 7 i i 
Q biologiques du patient, d'interactions médicamenteuses... 
à 
Q TEn h P z ; ja ; 
5 - Vérification de l'identité du patient, de l'intervention et 
v Avant : , z m : Le 
a . . du site opératoire, du mode d'installation, du matériel 
= induction PSE -o 1 | ji i 
= 2 - Vérification croisée des risques allergiques, d’inhalation, 
= anesthésique qe on : he ; 
de difficultés d’intubation, de ventilation et de saignement 
Barrières | Barrière de - Vérification ultime d'identité, de l'intervention prévue, du 
prévention F Avant site opératoire, de l'installation 
Check-list R 2 n Ee ; N 
hi ical intervention | - Partage oral des éléments à risque et étapes critiques 
cninurgicale chirurgicale | - Administration de l’antibioprophylaxie, préparation du 


champ opératoire 





- Confirmation orale de l'intervention, du compte final des 


Après e Ha 
3 : compresses, de l'étiquetage des prélèvements 
intervention : : . j 

f à - Signalement/déclaration si El ou EPR 
chirurgicale 








- Prescriptions de suites opératoires 








= Erreur commise mais récupérée avant d’avoir des conséquences 


Barrières de récupération de va ; ne ne nie 
- Exemple : erreur de prescription récupérée par l'infirmière... 














Barrière d'atténuation = Limiter les conséquences d’une erreur commise et non récupérée 
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- Facteurs liés au patient : état de santé, gravité des maladies associées, difficultés de 
communication, vulnérabilité de certaines populations 

- Facteurs liés aux tâches à accomplir 

- Facteurs liés à l’équipe : communication au sein de l’équipe et avec le patient, traçabilité 
de l'information, encadrement des étudiants 





Méthode ven À , . _ | 
& - Facteurs liés à environnement de travail : physique (local, matériel, fourniture...) et 
z ALARI organisationnel (ressources humaines, organisation du travail, horaires...) 
S Analyse - Facteurs liés à l’organisation et au management : politique de remplacement du 
à des causes personnel absent, de formation continue, de gestion des équipements | 
% racines - Facteurs liés au contexte institutionnel : politique de santé publique nationale et 
` régionale, système de signalement des événements indésirables 
< - Collecte des données : entretiens semi-directifs des personnes présentes, dossier... 

- Reconstitution de la chronologie des événements 
Méthode - Identification des écarts par rapport aux pratiques recommandées, sans jugement par 
Orion rapport à un référentiel existant 


- Proposition d’actions à mettre en œuvre 
- Rédaction du rapport d'analyse 








> Relève de la loi du 4 mars 2002 sur les droits des maladies et la qualité du système de santé 





= Office national d'indemnisation des accidents médicaux 

- Sous la tutelle du ministère de la Santé 

- Verse aux patients éligibles une indemnisation au titre de la solidarité nationale en cas d’aléa 
thérapeutique, d'affection iatrogène ou d'infection associée aux soin 

> Empêche tout recours au titre de la responsabilité civile ou pénale 

- Indemnisation des victimes d’accidents médicaux fautifs en cas de défaillance de l’assurance 


ONIAM 





= Commission régionale de conciliation et d'indemnisation : selon le lieu de l’acte mis en cause 
- Traitement des accidents : - Fautifs : engage la responsabilité des acteurs de santé 
- Non fautifs : aléa thérapeutique 

- Pour des accidents médicaux survenus après le 4 septembre 2001 
- Pour des dommages : - Atteinte permanente à l'intégrité physique ou psychique > 25% 

- ITT 2 6 mois consécutifs, ou 6 mois non consécutifs sur une période d’1 an 

- Inaptitude à exercer son activité professionnelle 

- Déficit fonctionnel temporaire > 50% sur 6 mois consécutifs ou sur un 1 an 

- Troubles particulièrement grave dans les conditions d’existence 
- Saisine par la victime ou son représentant légal (ou ayant-droit en cas de décès) dans un délai de 10 ans 
par formulaire envoyé à la CRCI du lieu du préjudice, en recommandé avec accusé de réception, 
accompagné d’un certificat médical attestant des dommages et du dossier médical 
- Expertise de l’éligibilité à l'indemnisation, du montant et du payeur (assurance du professionnel de 
santé en cas de faute, ONIAM en cas d’aléa thérapeutique) dans un délai de 6 mois après saisine 
- Lieu de conciliation entre patients et professionnels de santé 
> Indépendante de l’'ONIAM 


CRCI 


Compensation de l'erreur 








= Essayer d'éviter le dépôt d’une plainte juridique, sans éviter l'indemnisation du patient 

- Information loyale et éclairée du patient, avec les bénéfices et les risques possibles 

- Annonce au patient en cas de dommage lié à une maladie du patient, un aléa thérapeutique ou une 
erreur, en prenant en compte la gravité du dommage selon le patient et non selon le soignant > 
obligatoire dans les 15 jours, au mieux dans les 24-48h 

- Règlement à l’amiable d’une plainte déposée à la direction de l'hôpital 


Moyens 
d’évitement 
d’un recours 

juridique 
après erreur 
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ITEM 6 : SECURISATION DU PARCOURS DU PATIENT 











Parcours de 
soins 


= Organisation et coordination des compétences professionnelles dans la prise en charge d’un 
patient atteint d’une maladie chronique 

- Actions d’anticipations, de coordination et d'échanges d’information entre tous les acteurs 
impliqués dans la prise en charge des soins primaires (médecine générale), secondaires (médecin 
spécialisée en ville et en hôpital) et tertiaire (médecine de haute technologie) 





= Echange d'informations autour d’un dossier afin de permettre une prise en charge optimale 


Travail en équipe | - Analyse concertée des besoins et prises en charge conformément aux recommandations 


pluri- 
professionnelle 


- Mise en relation des différents professionnels 
Dispositifs ambulatoires : - Lieu unique : maison de santé pluri-professionnelle, centre de santé 
- Regroupement virtuel : pôles de santé 








- Avantages du travail d'équipe : - Barrière de sécurité contre les événements indésirables 


- Facteur de qualité de la prise en charge du patient 
- Facteur de santé et de bien-être au travail pour les professionnels 
- Moyen de réponse collaborative et interdisciplinaire aux besoins du patient 





Protocole 


Protocole pluri-professionnel de soins de premier recours (PPSPR) : expression d’un consensus local 
et documenté concernant la prise en charge pluri-professionnelle d’un problème identifié 

- Soins de 1°” recours = soins ambulatoires de prévention, dépistage, diagnostic, traitement, 
orientation, suivi et éducation 

- Elaboration par un travail en groupe restreint, comprenant au moins 1 représentant par profession 
impliquée, afin d'assurer une prise en charge optimale des patients concernés 

> Concerne tous les professionnels de santé 





pluri- 
professionnel 


- Faciliter le travail en équipe 

- Améliorer l'articulation entre soins de 1° et de 2°"° recours 

Enjeux - Harmoniser les pratiques professionnelles 

- Introduction des bonnes pratiques professionnelles dans le dossier patient partagé 
- Permet de valider l’obligation de développement professionnel continu 





- Elaboration en utilisant la littérature, le travail en équipe et la gestion des risques 


MESSE - Peut être aidé par un guide de rédaction d’un PPSPR publié par HAS 








= Réunion collégiale regroupant des professionnels de santé de différentes disciplines afin de prendre 
une décision accordant au patient la meilleure prise en charge selon l’état de la science actuel 





Réunion de ; DES DN 
, > Doit comporter 2 3 médecins de spécialités différentes 
concertation $ à $ x 4 i 
luri - Présentation et discussion du dossier du patient 
R p a x - Définition collective d’une prise en charge 
disciplinaire | _ Rédaction d’un avis de RCP, soumis et expliqué au patient 
> La participation régulière à une RCP peut valider une procédure de DPC 
= Réunion d’analyse collective, rétrospective, de cas marqués par la survenue d’un événement 
Réoninide indésirable lié aux soins (décès, complication ou tout événement qui aurait pu causer un dommage 
morbi au patient) afin de mettre en œuvre des actions de prévention, de récupération et ď’atténuation 
rtalité - Analyse globale et systémique, prenant en compte les composantes organisationnelles, techniques 
mortalite 





et humaines 
> Une RMM complétée par un temps explicite de formation peut valider une procédure de DPC 
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Maladie orpheline = maladie de prévalence < 1/2000, soit < 30 000 malades en France 
- 6000 maladies orphelines recensées en France 

- Pathologie le plus souvent grave, chronique et évolutive 

- Origine : génétique (80% des cas), infectieuse, auto-immune ou inconnue 





Problèmes 
posés 


- Difficulté et retard diagnostique par prévalence faible et défaut d’information des professionnels 
- Peu de spécialistes, de consultations ou de réseaux 

- Pas/peu de traitement disponible 

- Manque de financement pour la recherche (marché trop faible) 

- Sentiment d’injustice devant les soins des patients atteints 

- Trop petites populations de malades pour effectuer des études de bonne qualité 





Médicament 


- Réglementation spécifique pour promouvoir le développement de l’industrie pharmaceutique malgré 





orphelin une rentabilité faible (petite population à traiter) 
- Financements spéciaux : téléthon... 
- Associations de malades 
oudl - Développement de réseaux spécialisés : centres de référence, centre de compétence 





- Observatoire des maladies rares (orpha.net) : créé par INSERM et la direction générale de santé 
pour informer les patients, familles et professionnels, avec un annuaire d'associations de malades et 
des références de consultations spécialisées 
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Démarche d'assurance qualité 











ITEM 13 : DEMARCHE D’ASSURANCE QUALITE, EVALUATION PROFESSIONNELLE 











= Engagement du prestataire de soins envers le patient : garanti de qualité du service rendu, par la mise en œuvre de 
procédures conformes à des règles de bonnes pratiques 





Assurance 
qualité 


= Permet de garantir à chaque patient un ensemble d’actes diagnostiques et thérapeutiques lui 
assurant le meilleur résultat en termes de santé, conformément à l’état actuel de la science 
médicale, au meilleur coût pour un même résultat et au moindre risque iatrogène 





Pyramide 
documentaire 


- Enregistrements = tous documents traçant l’activité (dossier du patient...) 

- Modes opératoires = manière d'accomplir une tâche précise par un professionnel 
- Procédures = organisation de processus faisant intervenir plusieurs acteurs 

- Manuel qualité = politique de qualité de l'institution 





= Observation et comparaison aux normes de référence : 
- Observation des pratiques professionnelles > comparaison aux 





Evaluation recommandations pour la pratique clinique = audit clinique 
interne de la | - Observation des processus > comparaison aux modes opératoires = audit de 
qualité pratique ou aux procédure = audit organisationnel 
- Observation des résultats (satisfaction, état de santé, événement indésirable...) 
> comparaison aux suivi d’indicateurs 
= Evaluation d’un établissement, service ou secteur par un organisme tiers 
Evaluation - Volontaire : certification ISO des établissements de santé 
externe de la | - Obligatoire : - Certification ISO des laboratoires 
qualité - Certification JACIE des secteurs de greffes de cellules 





- Certification des établissements de santé par la HAS 





Amélioration 
continue de la 
qualité 





= Approche dynamique de cycles itératifs de résolution de problèmes 

- Roue de Deming = répétition pragmatique de 4 étapes = cycle PDCA : Plan (prévoir), Do (mettre en 
œuvre), Check (évaluer), Act (améliorer) 

- Identification des problèmes : - Analyse des plaintes et réclamations des usagers 


- Déclaration de dysfonctionnement par les professionnels 
- Suivi d'indicateurs 
- Enquêtes 


- Analyse des problèmes : groupe de travail (cercles de qualité ou cellules qualité) 








HAUTE AUTORITE DE SANTE 








= HAS : autorité publique indépendante à caractère scientifique dotée de la personnalité morale 
- Créée par la loi du 13 aout 2004 relative à l’ Assurance maladie, en remplacement de l’ANAES (Agence nationale 
d’accréditation et d'évaluation en santé) 


Missions 


Commissions 








= Evaluation, recommandation et certification/accréditation 

- Evaluer scientifiquement l'intérêt médical des médicaments, des dispositifs médicaux et des actes professionnels 
- Améliorer la qualité et la sécurité des soins dans les établissements de santé et en ambulatoire 

- Promouvoir les bonnes pratiques cliniques et le bon usage des soins auprès des professionnels de santé et des 


patients 


- Information des professionnels de santé et du grand public, veille à la qualité de l'information 

- Mise à disposition pour les professionnels de santé de méthodes et outils pour évaluer leurs pratiques (audit 
clinique, suivi d'indicateurs, revue de morbi-mortalité...) et les améliorer (recommandations pour la pratique clinique, 
check-list chirurgicale...) 





- Commission des Stratégie de prise en charge 

- Commission des Parcours et pratiques 

- Commission de Certification des établissements de santé 
- Commission de Transparence 
- Commission Evaluation économique et de santé publique 

- Commission Nationale d’Evaluation des dispositifs médicaux, actes et technologie de santé (CNEDiMTS) 
- Commission Information du patient et du grand public 
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CERTIFICATION DES ETABLISSEMENTS 








= Procédure d’évaluation externe répétée tous les 4 ans, vérifiant la conformité des prestations aux exigences d’un 
manuel de référence, sous la responsabilité de la HAS 

- Ordonnance du 24 avril 1996, repris par la loi de 2004 : procédure obligatoire pour tout établissement de santé publics 
ou privés (ancienne « accréditation ») 

- Objectif : amélioration de la PEC des patients dans les hôpitaux et cliniques sur l’ensemble du territoire français 





= Réalisée par l'établissement de santé : mise en place d’un groupe de travail multi-professionnel 


Auto-évaluation | identifiant les risques liés aux soins dans une vingtaine de thèmes 


- Enregistré dans un « compte-qualité » transmis à la HAS 





= Visite des locaux, rencontre des professionnels et représentants des usagers et méthode du 
« patient-traceur » (suivi d’un patient pris au hasard) 

















Visite de SE i ETER i 
z POUR - Par un groupe d’experts-visiteurs : professionnels de santé (médecins, paramédicaux, 
2 certification administratifs), indépendants de l'établissement de santé, mandatés par la HAS 
2 - Sur une durée de 3 à 15 jours 
5 
© = Produit par la HAS dans les 6 mois suivant la visite et envoyé à l'établissement de santé 
- Conclusions : - Certification : non-conformités minimes et peu nombreuses 
Rapport de - Certification avec recommandations : non-conformités d'importance modérée 
RS - Certification avec réserves 
certification - Décision de surseoir à la certification d’un établissement 
- Non-certification 
> Résultats adressés à l’ARS et mis en ligne sur le site de la HAS 
- 2 grands chapitres : - Management de l’établissement 
L - Prise en charge du patient 
S Manuel de | -28 références évaluées selon 3 éléments d’appréciation : - Prévoir 
M certification - Mettre en œuvre 
x - Evaluer/améliorer 


- Pratiques exigibles prioritaires : critères de sécurité des soins > niveau d’exigence plus élevé 
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ACCREDITATION DES SPECIALITES A RISQUE 





= Mise en œuvre d’un programme d’amélioration des pratiques par la HAS 
- Objectif : amélioration de pratiques professionnelles basée sur une démarche de gestion des risques 
- Engagement volontaire des médecins et des équipes médicales pratiquant une spécialité ou activité à risque en 
établissement de santé (décret du 21 juillet 2006) : - Chirurgiens 
- Anesthésistes-réanimateurs 
- Spécialité interventionnelle 
- Activité d’échographie obstétricale ou de réanimation 








Un 

SU 

= - Déclaration des événements porteurs de risques médicaux (EPR : événements indésirables n'ayant 

$ En pas causés de dommages graves au patient) à un organisme agréé selon la spécialité (orthopédie = 

z ; ORTHORISQ, chirurgien vasculaire = VASCURISQ...) 

pratique à : : , 
- Elaboration et mise en œuvre des recommandations selon l’analyse des EPR 
- Participation à des activités de réduction des risques 
- Les médecins libéraux accrédités peuvent bénéficier d’une aide à la souscription de leur assurance en 
responsabilité civile et professionnelle 
Avantages f RES 2 R à . a 

- Permet de remplir des obligations d'évaluation des pratiques professionnelles et de développement 
professionnel continu 














INDICATEURS DE QUALITE ET SECURITE DES SOINS 





= 1QSS : données quantitatives mesurant certains aspects de la qualité et de la sécurité des soins 

- Doit être pertinent, reproductible, sensible et faisable 

- Le plus souvent un taux où un pourcentage dont le numérateur est le nombre d’occurrences d’un événement et le 
dénominateur la population de référence 

- Indicateur de moyen = quantifie une ressource nécessaire : nombre de salles d'opération. 

- Indicateur de processus = organisation et pratique : nombre d'évaluation de douleur... 

- Indicateur de résultat = état sanitaire : mortalité post-opératoire, satisfaction des patients... 








= Géré par la HAS : 


Tableau de - Indicateur composite de la lutte contre l'infection nosocomiale = ICALIN 
bord des - Indicateur de consommation de solution hydro-alcoolique = ICSHA 
Infections - Indicateur de surveillance des infections du site opératoire = SURVISO 


nosocomiales | - Taux de SARM 
- Indicateur composite du bon usage des antibiotiques = ICATB 








3 = Programme national d'indicateurs pour l’amélioration de la qualité et la sécurité des soins : 
S] Le 
S - Géré par la HAS 
= - Indicateurs obligatoires ou optionnels 
= 4 ae 
a - Rapportés chaque année à la HAS 
3 
S - Tenue du dossier du patient 
S - Qualité et délai des courriers de fin d’hospitalisation 
= IPAQSS - Évaluation de la douleur 
Critères | - Dépistage des troubles nutritionnels 


- Evaluation du risque d’escarres 
- Tenue du dossier d’anesthésie 
- Prise en charge : IDM, hémorragies du post-partum, AVC, hémodialysés chroniques 





- Comparaison entre établissements de santé 


Buts - Publiées sur le site de la HAS 

















CODEX (eð S-ECN.COM 





EVALUATION DES PRATIQUES PROFESSIONNELLES 





> Objectif : amélioration continue de la qualité des soins et du service rendu aux patients 
Loi du 13 aout 2004 = obligation pour tous les médecins d'évaluer leurs pratiques professionnelles : analyse de la pratique 
professionnelle en référence aux recommandations, selon une méthode validée par la HAS 
Loi HPST du 21 juillet 2009 : EPP intégré dans le dispositif de Développement Professionnel Continu 
- Obligatoire pour tout professionnel 
- 3 composantes du DPC : - Evaluation des pratiques professionnelles 
- Formation professionnelle continue (perfectionnement des connaissances) 
- Maîtrise médicalisée des dépenses de soins (efficience) 








= Synthèses sur les différents thèmes cliniques, réalisées par les sociétés savantes ou par des 











© 
= Fes : organismes nationaux (HAS, ANSM 
$| Référentiels de | © f ( W . . n 
= x - Recommandation pour la pratique clinique (RPC) : base de la formation continue, référence 
W pratique 7% i ; : 
2 pour l'évaluation des pratiques professionnelles 
- Au niveau des établissements : procédures, protocoles de soins, check-list... 
Méthode ď’évaluation Approche Déroulement 
- Série de cas d’une pathologie donnée 
Audit clinique Comparaison - Examinés à l’aide d’une grille de critères définissant les bonnes 


pratiques 





- Série de cas ayant bénéficiés d’une action de soins 
Comparaison - Examinée à l’aide d’une grille de critères définissant les indications 
pertinentes 


Revue de pertinence 
des soins 





- Définition du parcours de soins optimal et de ses étapes pour un 


Chemin clinique Processus i | f i 
q patient présentant une pathologie donnée 





- Présentation et discussion de dossiers de patients décédés ou 
ayant fait l’objet d’une complication pour repérer les éventuelles 
Analyse de cas | erreurs et dysfonctionnements 

> Requise pour la certification pour tous les secteurs de chirurgie, 
réanimation et cancérologie 


Revue de morbi- 
mortalité 


Ÿ 
S 
5 
D 
© 
= 





- Exposition de dossier d’une consultation choisis au hasard 
Groupes de pairs Analyse de cas | - Discussion avec ses pairs lors d’une réunion régulière de médecins 
—+ Développé en médecine ambulatoire 





Réunion de - Discussion de dossiers de patients dans une réunion de médecins 
concertation Analyse de cas | de spécialités différentes pour discuter d’une PEC optimale 
pluridisciplinaire > Requise pour la certification pour tous secteurs de cancérologie 





Staff-évaluation des 
pratiques 
professionnelles 


Analyse de cas | - Evaluation des pratiques professionnelles des équipes 
+ bibliographie | hospitalières, sur un thème défini 





- Outils de mesure d’un état de santé, d’une pratique ou de la 


Suivi d'indicateurs Mesure ne 
survenue d’un événement 
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ITEM 14 : FORMATION MEDICALE 














DEVELOPPEMENT PROFESSIONNEL CONTINU 





= Modèle de formation fondé sur le maintien et l’amélioration des compétences (et non uniquement du savoir), 
s'appliquant à tout professionnel de santé (médical et non médical) 
- Obligation déontologique (Code de déontologie médicale) et réglementaire (ordonnance de 1996) 
- Remplace la formation médicale continue (fondé seulement sur l’actualisation des connaissances) 
- Démarche intégrative : intégration des diverses dimensions du professionnalisme (savoirs théoriques et pratiques), des 
enjeux sociétaux et des pratiques individuelles dans le fonctionnement collectif 
- 2 niveaux : - Evaluation des Pratiques Professionnelles (EPP) : évaluation des besoins de formation 
- Formation Médicale Continue : pédagogie interactive ou réflexive, centrée sur des situations cliniques, en 
contexte formel (formation présentielle) ou informel (travail personnel à propos d’un cas) 








> Obligation de remplir au moins 1 programme de DPC annuel 
- Participer à un programme de DPC : - Réunion de formation type « formation continue » 
- Audits cliniques 
- Groupe d’analyse des pratiques 
- Revues de mortalité et morbidité 
- Travail en équipe, pluri-professionnel ou non 
- Obtenir un Diplôme universitaire (DU) ou un Diplôme interuniversitaire (DIU) évalué favorablement par la 
commission scientifique 
- Participer en qualité de formateur à un programme de DPC 





- Conforme à une orientation nationale ou régionale du DPS 
Qualités - Comporte une méthode et des modalités validés par la HAS après avis d’une commission 
requises pour | scientifique indépendante 
un programme | - Mis en œuvre par un organisme enregistré auprès de l’Organisme Gestionnaire du DPC (OGDPC) 
de DPC - Évalué positivement par la commission scientifique indépendante de la profession correspondante 
(ou par la commission scientifique du Haut Comité pour les professions paramédicales) 
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© 
5 

S] 
2 
= 

© 
`Ù 
œ 





- Indépendance de toute influence (entreprise fabriquant ou distribuant des produits de santé) 

- Support utilisant des références scientifiques identifiées 

- Support ne comportant aucune promotion 

- Auteurs identifiés, avec déclaration des conflits d’intérêts 

- Autres sources de financement éventuelles affichées 

- Expertise pédagogique, scientifique ou méthodologique des intervenants portée à la connaissance 
des participants 


Conditions 
imposées 
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LIENS ET CONFLITS D’INTERETS 





Liens d'intérêt = liens avec des personnes ou des organismes, résultant de la vie personnelle ou professionnelle, porteurs 
d'intérêts patrimonial, professionnel, personnel ou familial, conduisant à porter des appréciations subjectives dans une 
situation pouvant les mettre en jeu 

- Peut être direct ou indirect (conjoint, famille...) 

- Peut perturber l’expression objective et impartiale de l’avis ou de l’opinion d’un expert sollicité = conflit d'intérêt : la 
personne risque, consciemment ou non, en réalité ou en apparence, d’agir sous l'influence de ces liens d'intérêt, portant à 
préserver ou favoriser son intérêt ou nuire à celui d’un autre 








Déclaration publique d'intérêts (DPI) : - Identification de tous les liens d'intérêts < 5 ans d’une personne 
- Renouvelée au fur et à mesure de l’évolution de ses liens 
- Actualisée 2 1 fois/an 


Déclaration d'intérêts 


- 6 rubriques : - Activité principale 

- Activités exercées à titre secondaire 

- Activités ayant bénéficiés d’un financement par un organisme à but lucratif > 10€ 

- Participations financières dans le capital d’une société 

- Existence de proches parents salariés ou possédant des intérêts financiers 

- Autres liens d'intérêts au choix du déclarant 
- Permet au commanditaire d’une expertise de connaître les liens d'intérêts unissant l’expert et le sujet d'expertise 
- Permet de porter un jugement sur les informations scientifiques et médicales selon les liens d'intérêts de l’auteur 
> En cas de refus d'établir ou actualiser une DPI ou en cas d’information mensongère : risque d'amende de 30 000€ 





- Remplie avant toute prise de fonction (ou en début) de tous collaborateurs de l'institution concernée, 
permanent (président, membre des instance de gouvernance (conseil d'administration, conseil de 
Analyse des surveillance, conseil scientifique, conseil d’orientation...), personnes de direction et d'encadrement) ou 
déclarations | occasionnel (membres de commissions et groupes de travail, experts sollicités...) 

d'intérêts - Effectué en ligne sur un service extranet d’accès sécurisé 
- Mis à jour à chaque modification des liens d'intérêts 
- Examinés par les chefs de service et chefs de projets de tous groupe 





- Publié sur le site internet de chaque institution pendant la durée de la mission ou du contrat, et 
Règle de pendant les 5 années suivant le terme 

publicité - Publication non intégrale : - Des informations relatives au montant de sommes perçues 

- Des informations relatives à la situation des proches 
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- Agents et personnels : dossier administratif 
Conservation | - Présidents, membres de collèges, de commissions, de groupes de travail et expert : archives 
institutionnelles pendant une durée de 10 ans, puis archives nationales 
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ITEM 15 : ORGANISATION DU SYSTEME DE SOINS 














ORGANISATION DES SOINS EN FRANCE 





= Toutes activités dont le but essentiel est de promouvoir ou d’entretenir la santé : ensemble des 
services de santé officiels et non officiels (médecines parallèles), système de distribution des 
médicaments, programmes de promotion et de prévention 
- Objectifs : préserver et améliorer la santé, fournir des services répondant aux attentes (accès au 
Système de soins 24h/24, accès aux spécialistes...) et assurer l’équité dans l’accès aux soins 
santé - Fonctions : - Soins individuels : diagnostic, traitement, réadaptation... 
- Soins collectifs : prévention, éducation, promotion de la santé 

- Moyens : - Ressources du système de santé : personnel médical, installations, médicaments. 

- Financement 

- Administration de la santé : organisation du financement, établissement des priorités. 





Système de = Ensemble des services de santé qui ont pour fonction principale la prestation d'interventions 
soins préventives, curatives et palliatives, en réponse aux besoins spécifiques de la population 








Définitions 


= Soins de santé essentiels de 1°” recours : point de contact de la population avec le 
système de santé 

- Principalement ambulatoire (cabinet privé, dispensaire, centre de santé, maison de 
santé ou à domicile), avec les médecins généralistes en 1°° ligne 


Soins primaires 





= Soins de santé spécialisés, généralement hospitaliers : services d’urgence (même si 


Soins secondaires ère |. | ne 
souventen1 ligne) et services spécialisés 





= Soins de santé avancées, complexes : nécessite des infrastructures spécialisées 


Soins tertiaires pe Es 
- Chirurgie complexe, centre de référence... 





Hiérarchisation des soins 


= Interventions et traitements expérimentaux 


Soins quaternaires ; : has - ns 
q - Disponibles dans des établissements très spécialisés 











= Incombe principalement à l'Etat : garant de l'intérêt public et de la protection de la santé de la population 

- Définit les politiques de santé publiques 

- Formation des professionnels de santé et définition des conditions d’exercice 

- Assure et veille au respect des normes de qualité et de sécurité des établissements de soins, des produits de santé et 
des pratiques professionnelles 

- Veille à l’adéquation des structures de soins et de prévention et régule l’offre de soins 

- Tutelle de la sécurité sociale : intervient sur les modalités de financement, sur les règles de couverture de la 
population et de prise en charge financière des soins 
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- Vote les lois relatives au système de santé 
Parlement | - Vote annuel de la Loi de financement de la Sécurité sociale (LFSS) : fixe l’Objectif national des 
dépenses d’assurance maladie (ONDAM) 





= Elabore et met en œuvre les politiques de santé 


























Ministère ne he f ne ; ; 
cnchae | | Direction générale de la santé (DGS) : établit les politiques de santé publique 
del 8 . | - Direction générale de l'offre de soins (DGOS) : organisation de l'offre de soins 
e la Santé |. Direction de la Sécurité sociale : lien entre l'Etat et les organismes de Sécurité sociale 
g = Agences spécialisées, capable de donner de avis scientifiques aux décideurs politiques 
2 - Comité d'animation du système d’agences (CASA) : réunion régulière des directeurs généraux des agences 
z sanitaires et de l’HCSP, l'Inserm et PARS 
= 
5 
Ÿ 9 Agence de - Transplantation d’organe, tissus et cellules 
= = biomédecine - Procréation, embryologie et génétique humaine 
< = 
5 = Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé (ex-Affsaps) : évaluation 
g ANSM des bénéfices et risques des produits de santé (médicaments, matières premières, dispositifs 
S médicaux, produits biologiques d’origine humaine, produits thérapeutiques annexes, produits 
cosmétiques et de tatouage) 
ANSES | = Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail 
EFS = Etablissement français du sang : collecte, préparation, qualification et distribution des produits 
sanguins labiles 
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Au niveau national 


Niveau régional 


Offres de soins 


























= Haute autorité de santé : expertise scientifique, consultatif et indépendant 
- Evalue l’utilité médicale des actes, prestations et produits de santé 
HAS Lu aai | ; A 
- Certification des établissements de santé 
- Promotion des bonnes pratiques et bon usage des soins 
Ÿ INCa = Institut national du cancer : prévention, dépistage, soins et recherche 
5 
z InVS = Institut de veille sanitaire : surveillance de l’état de santé de la population 
A 
g INPES = Institut national de prévention et d'éducation pour la santé : programmes de santé publique, 
S campagnes nationales de communication 
D 
3 = Institut de radioprotection et sûreté nucléaire : 
- Recherche, expertise et intervention dans la surveillance radiologique de l’environnement 
IRSN - Radioprotection de l’homme 
- Prévention des accidents majeurs dans les installations nucléaires et sûreté des réacteurs, usines, 
laboratoires, transports et déchets nucléaires 
- Haut Conseil de la Santé Publique (HCSP) 
A - Comité consultatif national d'éthique pour les sciences de la vie et de la santé (CCNE) 
Organismes : . p cu 
Itatif - Institut national de la santé et de la recherche médicale (Inserm) 
consuitatiis - Ecole des hautes études en santé publique (EHESP) 
- Haut Conseil pour l’avenir de l’assurance maladie (HCAAM) 








Agence Régional 


= Pilotage d'ensemble du système de santé au niveau régional : établis par la loi HSPT de 2009 
e | - Missions : sécurité sanitaire, prévention et organisation de l’offre de soins 





de Santé - Gérer au niveau national par le Comité de coordination des ARS : objectifs, gestion des 
moyens financiers et humains et coordination des 26 ARS 
= Délégations départementales de l’ARS : interface entre les niveaux de proximité et régionale 
Délégations - Pôle « offre de santé territorialisée » : offre de soins ambulatoires et hospitalières 


territoriales 
départementales 


- Pôle « prévention et gestion des risques » : - Veille sanitaire 
- Gestion des alertes sanitaires 
- Protection et promotion de la santé 





Conseils généraux - Conservent quelques actions de prévention/dépistage : Protection maternelle et infantile... 








= Etablissement de 


santé, professionnels de santé et industrie biomédicale 


- Au total : - 2660 établissements de santé 
- 100 000 médecins généralistes 
- 120 000 médecins spécialistes 





Secteur public 


- Principes : - Egalité d’accès 

- Continuité de service 

- Evolution selon les techniques et les connaissances 
- Financement par PARS 





- Hôpital local : au niveau d’une commune ou d’un groupement de communes 
- Centre hospitalier général = CHG : au niveau d’un département 

Types - Centre hospitalo-universitaire = CHU : Centre hospitalier régional (CHR) + 
d'établissement | Unité de formation et de recherche (UFR) 
- Centre hospitalier spécialisé : psychiatrique, oncologique... 
- Centres de court, moyen ou long séjour : rééducation, gériatrie. 








Secteur privé 


- Principe de rémunération à l’acte 
- Types : - A but non lucratif = établissement de santé privés d’intérêt collectif (ESPIC) 
- À but lucratif = cliniques privées : forfait pour les soins, les frais de séjour et le matériel 





Militaire 


- Service de santé des Armées 





Structure 
médico-sociale 


= Pour les personnes dépendantes 
- Enfants, jeunes adultes handicapés : Instituts médico-éducatifs (IME) 
- Etablissement d'hébergement pour personnes âgées dépendantes (EHPAD)... 





Professionnels 
de santé 


- Professions médicales : médecins, sages-femmes, odontologistes 

- Professions de la pharmacie : pharmaciens, préparateurs en pharmacie 

- Professions d’auxiliaires médicaux : infirmiers, masseurs-kinésithérapeutes, pédicures- 
podologues, ergothérapeutes, psychomotriciens, orthophonistes, orthoptistes, manipulateurs 
d’électroradiologie médicale, audioprothésistes, opticiens-lunettiers, prothésistes et 
orthésistes, diététiciens 
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= But : amélioration de la prise en charge des patients 





= Forme organisée d’actions collectives apportées par des professionnels en réponse à un besoin de santé 
des individus et/ou de la population : prise en charge transversale et globale du patient autour d’un 
thème ou d’une maladie donnée 

- Fondés sur le volontariat 





- Pluridisciplinaire : professions médicales et paramédicales 

- Pour des pathologies chroniques ou des actions de prévention et d'éducation 
Réseau - Mises en place de protocoles, d'actions de coordination et coopération 

de soins - Continuité et cohérence des actions de santé 

Principes | - Gestion commune des informations sur un malade 

- Amélioration de l’information et de l’orientation des malades 

- Intérêt économique et médical : diminue les coûts, continuité des soins 

- Optimisation de l’accès aux soins 

- Evaluation, formation et information régulière des professionnels 








Type = Ville-ville, ville-hôpital, inter-hôpitaux ou médico-social 





Réseaux et filières de soins 


= Trajectoire de soin = chemin emprunté par un patient dans un système de soins, pour aboutir au 
diagnostic et une prise en charge thérapeutique adapté : organisation verticale 

- Médecin généraliste : rôle de filtre, orientant le patient vers les différentes filières 

Parcours | - Définit et évalue : les niveaux de prise en charge, la quantité et la qualité de soins de chaque niveau et le 
de soins | coût et le temps consacrés à chaque niveau 

- Parcours-types publiés par la HAS pour certaines pathologies chroniques : BPCO, maladie de Parkinson, 
maladie rénale chronique, insuffisance cardiaque, cancer broncho-pulmonaire, mésothéliome pleural, 
lymphome de Hodgkin, diabète de type 2, fibrillation atriale, maladie coronarienne, asthme 




















Elo - Hôpital = 50% de la dépense de soins (majorité) 
TE - Médecine de ville = 25% de la dépense de soins 
Evolution quantitatives nn aña ; | 
- Médicaments = 20% de la dépense de soins 
du recours 
AURAN Elo - Difficultés d'accès aux soins, principalement des soins peu remboursés (soins 
Re dentaires et achat de lunettes principalement) 
qualitatives o | a ; . . 
> 16,5% des Français déclarent avoir renoncé à des soins pour raison financière 
Un 
= = i al 
ş Contrat Loi HSPT de 2009 : o L E o | 
G F - Engagement : exercer, en libéral ou salarié, dans une zone où l'offre médicale fait 
à d'engagement ; Oo : | ; à 
v d ere défaut, pour une durée égale à celle durant laquelle ils ont perçus l’allocation 
£ de i - Rémunération mensuelle de 1200 euros des étudiants en médecine à partir de la 
D : 
Q public 2°" année et durant l’externat et l'internat 
A 
3 = Dispositions spécifiques pour les médecins souhaitant exercer en zone sous dotée 
= 
S a p 
= Méthodes - Activité aux 2/3 dans une zone sous dotée 
3 FANE - Y être installé ou à proximité : - A < 5 km en zone rurale 
g P T Dispositif -A < 2 km en zone urbaine 
Dispositions de : : ; 
j Démographie | - Assurer une permanence des soins (gardes) 
la convention > Avantages : - Aide financière à l’activité 
médicale - Aide à l'investissement pendant 3 ans 
Option = Pour les médecins à proximité d’une zone sous dotée : 
Solidarité - Engagement à exercer 28 jours/an dans la zone sous dotée 
territoriale > Rémunération complémentaire de l’activité 














= Santé numérique (système d’information centrés autour de l'hôpital, télésanté...) : meilleure organisation des soins et 
réduction des dépenses de santé 

- Dossier médical partagé 

- Téléconsultation : en présence du patient 

- Télé-expertise : consultation du dossier médical par plusieurs médecins en l’absence du patient 

- Télésurveillance : pour les patients susceptibles d’être atteints de maladie chronique 

- Téléassistance : actes médicaux à distance 


Télémédecine 
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ORGANISATION DES SOINS A L’ETRANGER 





> En France : système de type bismarckien centralisé 
- En Europe : - Tendance : - Recentrage des systèmes de santé sur les soins primaires 
- Prise en charge organisée des maladies chroniques 
- Carte européenne d’assurance maladie : soins dans tous les pays européens lors de séjours temporaires 








= Système beveridgien (créé en 1942 par Beveridge, un économiste) : repose sur les citoyens 
- Médecins : salariés du NHS (National Health Service), payés à la capitation (nombre de malades pris en charge) 
- Système en filière, avec médecin généraliste « gate keeper », filtrant l’accès aux spécialistes hospitaliers 





- Solidarité nationale 

- Universalité : pour toutes les situations professionnels, toute la population et tous les risques 
- Unicité : géré par l'Etat, via le NHS 

- Uniformité : des coûts (cotisations forfaitaires, égales) et des prestations 

- Financé par l’impôt, engage les finances publiques 


SYSTEME ANGLAIS 
Principes 





Système bismarckien, créé en 1881 par Bismarck : repose sur les salariés 





- Solidarité professionnelle 

- Système d’assurance sociale 

- Cotisations et prestations variables et proportionnelles aux revenus et aux risques 
- Système décentralisé, géré par des caisses pluralistes autonomes 

- Système de répartition, financé par les cotisations des employeurs et des salariés 
- Mutualisation des risques 

- Plusieurs régimes selon la catégorie professionnelle 

- N'engage pas les finances publiques 

- Bénéficiaires : salariés cotisants et leurs ayants droit (famille) 

- Protection minimum obligatoire 


Principes 
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= Système libéral : couverture sociale non obligatoire pour le citoyen 
> Grande liberté de choix de la couverture sociale, avec de grandes inégalités 





- Cotisation liée à l'emploi via l'employeur : 60% de la population 
- Assurance maladie privée individuelle : montant calculé selon les risques et le niveau de prise en charge choisit 








£ - La cotisation aux forfaits donne accès aux Managed Care organzations (MCO) : package de médecins de ville, 
z S hôpitaux et médicaments figurant sur la liste fixée par l’assurance de santé, auquel le patient a droit 
S z - Système de couverture minimum : - Medicare : personnes âgées ou handicapées (15% de la population) 
q F - Medicaid : population sans ressources (10% de la population) 
= - SCHIP : enfants de foyers à faible revenu ne bénéficiant pas de la Medicaid 
= - Les immigrés et leurs enfants entrés depuis < 5 ans ne sont pas éligibles aux programmes Medicaid et SCHIP 
a > 15% de la population ne bénéficiait pas d’une couverture maladie 
n 
PS = Extension de l'assurance obligatoire pout tout le pays, avec de grandes variations d’un Etat à l’autre 
Chema. i Couverture des jeunes adultes par l'assurance santé de leurs parents 
(2014) - Extension du système Medicaid 
> Prévoit une couverture de 95% de la population dans un délai de 10 ans 
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ITEM 16 : PROTECTION SOCIALE — CONSOMMATION MEDICALE 














PROTECTION SOCIALE 





Protection sociale = ensemble des mécanismes de protection accordés par la société à ses membres pour leur permettre de 
faire face aux risque sociaux et à leurs conséquences financières 

- Risque sociaux = situation susceptible de compromettre la sécurité financière d’un individu ou de sa famille en provoquant 
une baisse de ses ressources ou une hausse de ses dépenses : vieillesse, chômage, maladie... 

















Assurance = Mécanismes de transfert de type contribution/prestations n =. a 
z : ; LS - Doei > Allocations familiales, pôle 
sociale - Financées par les cotisations sociales prélevées sur les revenus Emploi 
obligatoire - Réservées à ceux qui cotisent et leurs ayants droit PONS 
= Solidarité entres individus pour lutter contre la pauvreté et 
. l'exclusion . 
a Assistance Eee i > RSA, Allocation adulte 
à : - Soumises à des conditions de ressources et de besoins j E 
© sociale ie à . E : . handicapé... 
= - N'obéissent pas à une logique contributive : ne nécessite pas de 
D : á 7 7 sps ee 
(su cotisation préalable de la part du bénéficiaire 
Protection = Couvre certaines catégories de dépenses pour tous les individus , Pr 
: Ma ; : > Prestations familiales... 
universelle - Sans conditions de ressources et identiques pour tous 
x a ; > Epargne, assurance privée 
Prévoyance = Individuelle ou collective pargne, P ’ 


mutualisation des risques 











- Versement de prestations sociales : - En espèce = revenu de remplacement: indemnité journalière, pension de retraite 
- En nature : remboursement de dépenses (soins de santé...), financement direct 
de services (tiers-payant..)... 
- Accès à des prestations de services sociaux fournis gratuitement ou à des prix réduits (crèche, cantine...) 
> Dépense de protection sociale = 30% du PIB en 2010 (pour 25% du PIB en 1980) 

















- Vieillesse/survie = 45% : retraite... 
RAON - Santé =35%: remboursements de soins, indemnités journalières, rentes d’invalidités... 
PA riegue - Famille =10%: allocations familiales, bourses d'étude... 
E - Emploi = 6% : allocation chômage, formation professionnelle... 
- Logement = 2,5% : aide personnalisée au logement (APL)... 
- Lutte contre la pauvreté et l’exclusion sociale = 2,5% : RSA... 
eo ll ~- 7 des prestations sociales plus rapide que la production de richesse nationale : 4 de la part du PIB 
5 - Stabilité relative de la part de chaque risque social, avec prédominance de la vieillesse/survie et santé 
Š = Versements obligatoires effectués par les non-salariés, les salariés et les employeurs pour 
2 acquérir des droits à des prestations sociales 
2 Cotisations - Assurance maladie/maternité/invalidité/décès, assurance vieillesse, assurance 
® sociales chômage et allocations familiales 
$ - Contribution solidarité-autonomie : due par les employeurs publics et privés, redevable 
g% de la cotisation patronale d'assurance maladie 
$ = Impôts et taxes affectés : part croissante 
È - Transferts de ressources fiscales versées de manière permanente aux régimes de la 
b S Sécurité sociale 
g S Ressources A : i 
S g fiscales - Impôts sur les produits (alcool, tabac, assurance automobile...) 
= - Impôts sur les salaires et la main-d'œuvre 
2 - Impôts sur le revenu et le patrimoine, dont la contribution sociale généralisée (CSG) et 


la contribution au remboursement de la dette sociale (CRDS) 





- Financement des dépenses de solidarité : RSA, fond de solidarité-vieillesse 


Contributions WpS Hi 
- Exonération des cotisations employeurs 





ubliques de : t ae TET a f 
p i - Subventionnent des régimes : régimes de retraite où le nombre d'actifs cotisants est 
tat inférieur au nombre de retraités 
, - Cotisations sociales : prépondérante, mais en diminution 
Evolution 





- Ressources fiscales : en augmentation rapide 





- Evolution démographique avec vieillissement des populations 
Problématiques - Flexibilité du marché du travail : difficultés d'emploi chez les jeunes et les > 50 ans 
- Poids de la financiarisation de l’économie : crise bancaire et économique 
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Modèles européens 





Modèle bismarckien 
= Protection sociale organisée par l'Etat : 
- Protection sociale liée au travail 
- Couverture maladie conditionnée à l'exercice d’une 
activité professionnelle 
- Financement par des cotisations sociales, payées par les 
salariés et employeurs 
- Revenus de protection maladie proportionnels aux 
revenus de l’activité professionnelle 
- Assurances sociales obligatoires fortement contrôlées 
par l'Etat 
> Pays-Bas, France, Belgique, Allemagne, Luxembourg 


Modèle beveridgien 


= Système de sécurité sociale étatique 

- Unité : un seul système pour tous les risques 

- Uniformité : prestations identiques pour tous, quels que 
soient les revenus antérieurs 

- Universalité : toute la population est couverte, et peut 
recevoir des prestations, sans contribution financière 
obligatoire 

> Royaume-Uni, Italie, Irlande, Espagne, Suède, Grèce, 
Danemark, Russie, Finlande 





- Difficulté de maîtrise des dépenses de santé 
- Génère des exclus : citoyens ne travaillant pas ou sans 
lien avec un travailleur 





- Rationnement quantitatif des soins 
- Liberté de choix limité pour l'individu 
- Secteur privé lucratif pour les classes aisées 
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Organisation 





SECURITE SOCIALE 





- Loi du 9 avril 1898 : responsabilité automatique de l'employeur en cas d’accident du travail 


- Loi du 5 avril 1910 : - Retraite des ouvriers et des paysans 


- Régime obligatoire d'assurance pour les salariés du commerce et de l’industrie et les agriculteurs 
- Loi de 1930 = tentative de généralisation des assurances sociales : régime spécial pour les agriculteurs, protection des 
salariés de l’industrie et du commerce lié à un employeur et recevant un salaire inférieur au plafond d'affiliation, dans 5 
domaines de risque (maladie, maternité, invalidité, vieillesse et décès), choix de l’organisme assureur par l’assuré 
- Sécurité sociale de 1945 : couverture des risques sociaux (hors chômage) pour tout travailleur salarié (puis 
indépendant en 1966), rôle des mutuelles complémentaires de la Sécurité sociale, persistance de régimes spéciaux 
pour certaines profession (agriculteur, EDF, SNCF, mines, fonctionnaires...) 


- Couverture maladie universelle : mise en place en 2000 





Gestion 
de la 
Sécurité 
sociale 


parafiscales (taxes sur l'alcool, le tabac) 


nationaux du régime général 
- Caisses nationales = statut public 


Ordonnances Jeanneney de 1967 : gestion par les patronats et les syndicats, de façon paritaire 
Ordonnances Juppé de 1996 : rôle plus important de l'Etat 

- Etablissement du projet de loi de financement de la Sécurité sociale (LFSS) selon les recommandations du 
HCSP et les conclusions de la Conférence nationale de santé 

- Parlement : LFSS (dans les 50 jours), ONDAM, droit de la sécurité sociale, recettes fiscales (CSG) et 


- Conventions pluriannuelles d'objectifs et de gestion : signées entre l’Etat et les établissements publics 


- Caisses d’échelon territorial inférieur = statut privé chargé d’un service public 





Régimes 





- Régime général = 85% : salariés, étudiants, bénéficiaires de certaines prestations, résidents 

- Régime agricole, au sein de la Mutualité sociale agricole (MSA) = 5% : exploitants et salariés agricoles 
- Régime social des travailleurs indépendants (RSI) = 5% : artisans, commerçants, professions libérales 
+ 130 régimes spéciaux : fonction publique, collectivités territoriales, EDF, GDF, SNCF, RATP, mines... 





- 4 branches autonomes, gérées par une caisse nationale (établissement public à caractère 
administratif) qui coordonne un réseau de caisses territoriales (organisme de droit privé en charge 
d’un service public, soumis au contrôle et à la tutelle de l'Etat) 

> Chaque branche doit assurer l’équilibre financier entre ses recettes et ses dépenses 





Régime Générale 


général des 


- ACOSS (Agence centrale des organismes de Sécurité sociale) au niveau national 

- URSSAF (Union de recouvrement des cotisations de la Sécurité sociale et d'allocations 
familiales) au niveau régionale 

- CGSS (caisse générale de Sécurité sociale) chargées de tous les risques dans les DOM 





travailleurs 


salariés Famille 


- CNAF : caisse nationale d'allocations familiales 
- CAF : caisse d’allocations familiales 





Santé 


- CNAMTS : Caisse nationale d'assurance maladie des travailleurs salariés 
- CPAM : Caisse primaire d'assurance maladie 
- CARSAT : caisse d’assurance retraite et de la santé au travail 





Retraite 








- CNAVTS : Caisse nationale d'assurance vieillesse des travailleurs salariés 
- CARSAT : caisse d'assurance retraite et de la santé au travail 
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ASSURANCE MALADIE DU REGIME GENERAL DE LA SECURITE SOCIALE 








CNAMTS : risques maladie, maternité, invalidité, décès et accidents de travail/maladies professionnelles 
- Médecins-conseils = service du contrôle médical de l’assurance maladie : vérifie la pertinence des soins dispensés, et peut 
déclencher le cas échéant des procédures de sanction à l’encontre des professionnels de santé et des assurés 


Missions 


Affiliation 
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Périmètre d'actes 
remboursables 


= Détermine, avec les autres régimes nationaux (MSA et RSI), le périmètre des actes 
remboursables, en s'appuyant sur les recommandations médicales et les avis de la HAS 





Tarification des 
actes et niveau de 
prise en charge 


= Possibilité de moduler le niveau de prise en charge des services, actes ou biens médicaux et les 
outils de tarification : - Classification commune des actes médicaux (CCAM) 


- Tarification à l’activité (T2A) des établissements de santé 


- Fixés au niveau national par l'UNCAM (Union nationale des caisses d'assurance maladie), avec 
association de l’Union nationale des organismes d’assurance maladie complémentaire (UNOCAM) 





Négociations 
conventionnelles 





= Établissement du système conventionnel, qui régit les relations entres les professionnels de 
santé et l’assurance-maladie 





Autres 
missions 





- Planification de l’offre de soins avec les ARS 

- Prévention et information des assurés 

- Information des professionnels de santé 

- Maitrise médicalisée des dépenses : programme pluriannuel de gestion du risque 





= Le plus souvent sur une base professionnelle ou familiale (ayant droit) 

- Professionnelle : travailleur salarié ou indépendant 

- Ayant droit : - Conjoint, concubin, partenaire lié par PACS et enfant jusqu’à 16 ans (ou 20 ans si poursuit des études) 
- Toute personne vivant chez l’assuré social à sa charge depuis > 12 mois 





Prestation en espèces 


= Compense les pertes de revenus subies du fait de la cessation de l’activité professionnelle liée à une maladie, un 
accident ou une maternité : ne bénéficie qu’aux assurés sociaux (non aux ayants droit), selon des conditions 
d’éligibilités, dont une durée minimale de travail salarié 








Incapacité 
temporaire 
de travail 


Modalités 
d’instauration 
et de 
prolongation 


- Prescription par tout médecin (ou sage-femme ou chirurgien-dentiste dans 
certaines conditions) avec appréciation de l’ITT par le prescripteur 

- Avis d’arrêt de travail à transmettre à la CPAM (dans les 2 jours ouvrables 
suivant la date d'interruption de travail) et à l'employeur 

- Prolongation d’arrêt de travail : possible uniquement par le médecin 
prescripteur de l'arrêt initial, le médecin traitant, un médecin spécialiste 
consulté à la demande du médecin traitant ou à l’occasion d’une hospitalisation 





Obligations 


- Abstention de toute activité non autorisée (rémunérée ou non) 

- Respect des heures de sortie (sauf soins ou examens médicaux) : interdite, 
autorisées par le médecin avec présence obligatoire au domicile de 9h à 11h et 
de 14h à 16h ou sortie libre sur décision justifiée du médecin 

- Observation des prescriptions du médecin 

> Contrôle possible par le service du contrôle médical de l'Assurance maladie, 
avec retenue totale ou partielle des indemnités en cas de non respect 





Indemnités 
journalières 


= Versées par la CPAM, sous condition de cotisations suffisantes 
- A compter du 4?™° jour d'arrêt de travail = délai de carence de 3 jours 
> Ne s'applique pas si reprise d'activité < 48h entre 2 arrêts de travail ou en cas 
d’arrêts successifs liés à une ALD 
- Montant : - 50% du salaire journalier sur les 3 derniers mois, versé tous les 14; 
- Plafonné à 1,8 x le SMIC mensuel 
- Si > 3 enfants à charge : 2/3 du salaire journalier à partir du 31° jour 
- Limité à 360 indemnités journalières pour une durée de 3 ans consécutifs 
- Si l’arrêt de travail est en rapport avec une ALD ou en cas d'interruption de 
travail continue > 6 mois : période maximale de 3 ans 
+ Indemnités complémentaires versées par l'employeur : sous conditions (1 an 
d'ancienneté), pour atteindre 90% du salaire, puis 2/3 à partir du 31° jour, avec 
un délai de carence de 7 jours, pour une durée variable selon l’ancienneté 
> Variable selon la convention collective, jusqu’au maintien intégral du salaire 





Reprise du 
travail 








- < 30 jours : sans visite médicale obligatoire 

- > 30 jours : visite de reprise obligatoire dans les 8 jours après la reprise 

-> 3 mois : + visite de pré-reprise à la demande de l'employé, du médecin 
traitement ou du médecin-conseil (et non du médecin du travail ou employeur) 
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- Congé légal minimal indemnisé de 16 semaines (6 semaines avant accouchement et 10 après 
accouchement), si immatriculée depuis > 10 mois à la date prévue d'accouchement 
M AS - Modalités plus favorables à partir de la . grossesse ou si grossesse compliquée ou gémellaire 
FUBUILE - Selon l'accouchement : - Prématuré : durée totale identique (congé post-natal prolongé) 
- Tardif : durée totale augmenté (congé post-natal maintenu) 
- Indemnités par la CPAM : salaire journalier moyen des 3 derniers mois (plafonné) 
= Altération définitive de la capacité de travail et de gain de l’assuré pour raison d’une maladie ou 
9 d’un accident d’origine non professionnelle, ou usure prématurée de l’organisme 
T - Réduction 2 2/3 de la capacité de travail ou de gain de la personne 
n 
S = Versée à l'expiration de la période maximale d’indemnités journalières de 
S l'assurance maladie = 3 ans ou lors d’un examen réalisé par médecin-conseil du 
= E service de contrôle médical constatant aucune amélioration possible 
b Invalidité - 1™° catégorie = capable d’exercer une activité rémunérée : pension ou rente de 
à Pension 30% du salaire antérieur (sous limite d’un plafond) 
d'invalidité | - 2" catégorie = incapable d'exercer : pension de 50% du salaire antérieur 
TE ii catégorie = obligé de recourir à l'assistance d’une tierce personne dans les 
actes ordinaires de la vie : majoration tierce personne 
> Versée jusqu’à l’âge de 60 ou 62 ans selon le calendrier de l'augmentation 
progressive de l’âge à la retraite 
E - Capital versé à certains bénéficiaires (conjoint > enfants > ascendants) de 3415€ 
Décès ; i a E H | ne GE ae 
- Pension versée au conjoint si invalide, sous conditions : 54% de la pension d’invalidité 
= Remboursement partiel ou total des frais engagés par l’assuré social ou ses ayants droit, ou prise en charge 
directe en établissement de santé public ou privé 
- Sur prescription établie par un médecin pour la plupart des biens et services médicaux 
- Prix des biens et des services fixés par l’autorité ministérielle 
- Honoraires des médecins fixés par convention nationale entre syndicats représentatifs des professionnels de 
santé libéraux et les caisses d'assurance maladie au cours des négociations périodiques arbitrées par l'Etat 
S & | -Actes définis par la Classification commune des actes médicaux (CCAM) 
5 = 
à S - Médecine générale et de spécialité 
à S - Soins et prothèses dentaires 
S - Pharmaceutique et d’appareillage 
5 - Analyses biologiques médicales et examens de laboratoires 
b - Hospitalisation et traitement dans les établissements de soins, de réadaptation fonctionnelle et 
à Frais de rééducation 
couverts | - Examen prénuptial 


- Afférents aux vaccinations dont la liste est fixée par arrêté 

- Relatifs aux examens de dépistage effectués dans le cadre de programmes de santé publique 

- Hébergement et traitement des enfants ou adolescents handicapés dans les établissements 
d'éducation spéciale et professionnelle 

- Transports des malades sous conditions et limites (selon l’état du malade et le coût du transport) 








= Part des frais engagés pour les soins qui reste à la charge de l’assuré social après 
remboursement par l’assurance maladie 

- Objectif de responsabilisation financière des patients 

- Pris en charge totale ou partielle par une assurance privée ou une mutuelle complémentaire 
























































A Dans le cadre du parcours de soins | 70% 
S 
à Consultation Hors parcours de soins | 30% 
n 
LE] 
D p Auxiliaires médicaux 60% 
© Ticket 
5 modérateur Irremplaçable des affections graves et invalidantes 
© = Vignette blanche barrée 
© Médicament 
& Symptomatique d'affection sans gravité = Vignette bleue 35% 
= 
= Autres médicaments et vaccins = Vignette blanche 65% 

Hospitalisation (public ou privé) | 80% i Transport sanitaire 65% 

Analyse biologique 60% Lunettes 
= : 65% 
Auxiliaire médical (infirmier, kiné) 60% Prothèses dentaires ou auditives 
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Prise en charge des soins 


> Le motif de l'exonération doit être indiqué sur la feuille de soins 

















- Soins conformes au protocole ALD selon la liste des 30 affections ou ALD 31 
Lié à la - Soins conformes au protocole polypathologie invalidante (32° ALD) : nécessitant 
nature de | des soins continus sur une durée prévisible > 6 mois (32° maladie) 
l'affection | - Campagne nationale de prévention 
DE - Diagnostic et traitement de la stérilité 
Exonération 
du ticket - Bénéficiaire d’une pension d’invalidité ou d’une pension militaire 
modérateur a e Bénéficiaire de la CMU complémentaire 5 
- Titulaire d’une rente d’AT/MP pour une incapacité > 2/3 
types de 3 Bp ss 
; - Mineurs victimes de sévices sexuels 
soins ; ; z T 7 
- Soins en établissement de santé dans les 30 premiers jours de vie 
- Traitement des enfants et adolescents handicapés en éducation spécialisée 
Par nature | - Maternité du 6°"° mois de grossesse et jusqu’à 12h après accouchement 
du risque | - Accident du travail/maladie professionnelle 
Forfait = Forfait de participation aux frais d'entretien et d'hébergement en cas d’hospitalisation = 18€ 
journalier - Non pris en charge par l’assurance maladie 





Participation 


= Participation de 1€ demandée à chaque consultation, analyse biologique ou acte de radiologie 
- Sans dépasser 50€/an 





forfaitaire - Dispensés : patients < 18 ans, CMUc, AME ou femmes enceintes à partir du 6°" mois 
- Ne peut pas être prise en charge par un organisme complémentaire 
= Déduite des remboursements au patient : plafonné à 50€/an, ne peut dépasser 2€/jour pour 
des actes paramédicaux ou 4€/jour pour des transports sanitaires 
Franchise - Médicaments = 0,50€/boîte 
sal - Actes paramédicaux = 0,50€/acte 
médicale 


- Transports sanitaires = 2€/trajet | 
- Dispensés : patient < 18 ans, CMUc ou AME, femme enceinte à partir du 6°"° mois 
- Ne peut pas être prise en charge par un organisme complémentaire 





Parcours de 
soins 
coordonnés 


- Médecin traitant pour tout patient > 16 ans, déclaré avec son accord à l’organisme d'assurance 
maladie (généraliste ou spécialiste, hospitalier ou ambulatoire) 

> Modification du choix du médecin traitant à tout moment et librement 

- Médecin spécialiste : majoration du ticket modérateur (70% au lieu de 30%) si le patient n’est 
pas adressé par son médecin traitant 





Protocole de 
soins ALD 





= Affection comportant un traitement prolongé particulièrement coûteux : ALD 30 (liste établie 
par décret), ALD hors liste (31°”° maladie) ou polypathologie invalidante (32°"° maladie) 
- Exonération du ticket modérateur seulement pour les soins directement en rapport avec cette 
affection, selon les recommandations de la HAS 
- Protocole de soins : éléments de diagnostics (diagnostic de la maladie figuré selon le choix du 
patient), traitements prescrits, consultations spécialisées et examens paracliniques 
- Ordonnance bizone afin de distinguer les prescriptions en rapport avec l’ALD 
- Pour le patient : - Doit présenter son volet personnel du protocole de soin 

- Doit se conformer au projet thérapeutique établi 

- Doit se présenter aux contrôles et visites médicales de l’assurance maladie 





1- AVC invalidant 





2 — Insuffisance médullaire, 
cytopénie chronique 

3 — Artériopathie chronique 
évolutive avec manifestation 
ischémique 

4 — Bilharziose compliquée 

5 — Insuffisance cardiaque 
grave, trouble du rythme, 
cardiopathie valvulaire ou 
congénitale grave 

6 -— Maladie chronique active 
du foie, cirrhose 

7 — Déficit immunitaire 
primitif grave, infection VIH 





8 — Diabète type 1 et 2 

9 — Affection neurologique et 
musculaire grave, épilepsie grave 

10 — Hémoglobinopathie, hémolyse 
chronique sévère 

11 —- Hémophilie et affection 
constitutionnelle de l’hémostase grave 
12 — HTA sévère > supprimée en 2011 
13 — Maladie coronaire 

14 — Insuffisance respiratoire 
chronique grave 

15 — Maladie d'Alzheimer, démence 
16 — Maladie de Parkinson 

17 — Maladie métabolique héréditaire 
18 — Mucoviscidose 





19 — Néphropathie chronique grave, 
syndrome néphrotique primitif 

20 — Paraplégie 

21 — Périartérite noueuse, lupus 
érythémateux aigu disséminé, 
sclérodermie généralisée évolutive 
22 — PR évolutive et grave 

23 — Affection psychiatrique 

24 — RCH, maladie de Crohn évolutive 
25 — Sclérose en plaque 

26 — Scoliose structurale évolutive 

27 — Spondylarthrite ankylosante grave 
28 — Suite de transplantation 

29 — Tuberculose active, lèpre 

30 — Tumeur maligne 
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Agrégats 


Déterminants 


Régulation 





CONSOMMATION MEDICALE — ECONOMIE DE SANTE 





Consommation 
de soins et 
biens médicaux 
(CSBM) 


= Valeur des biens et services médicaux consommés sur le territoire national par les résidents et 
non résidents pour la satisfaction de leurs besoins de santé individuels, concourant au traitement 
d’une perturbation provisoire de l’état de santé 

= 2800€/personne en 2012, soit 184 milliards d’euros : croissance en ralentissement (2,2%) 

- Consommation de soins hospitaliers (hors soins de longue durée aux personnes âgées) = 45% (7) 
- Consommation de soins ambulatoires (cabinet de ville, consultation externe en hôpital) = 25% (7) 
- Consommation de médicaments et biens médicaux (optique, prothèses...) = 25% (N) 

- Consommation de transports sanitaires = 2% (7) 





Consommation 
de service de 
médecine 
préventive 
(CSMP) 


= Dépenses de prévention à caractère individuel = 3,4 milliards d'euros en 2012 
- Médecine préventive de l'éducation nationale 

- Service de médecine universitaire 

- Service de PMI financé par les conseils généraux 

- Médecine du travail 

- Service de médecine préventive de l’Etat (vaccinations obligatoires...) 





Consommation 
médicale totale 


= Somme de la CSBM et CSMP 
2860£€/personnes en 2012 
soit 187 milliards d’euros 


Hospitalisation publique = 35% 
Hospitalisation privée = 10% 
Médicaments = 20% 


Médecins = 10% 
Auxiliaires médicaux = 6,5% 
Analyses = 2,5% 

















= Ensemble des dépenses engagées par les financeurs du système de santé (Sécurité sociale, Etat, 
Dépense collectivités locales, organismes complémentaires et ménages) : champ plus vaste que la CSBM 
- Dépenses de prévention individuelle et collective 
courante de - ; due 5 ; ; ; 
a - Autres dépenses pour les malades : indemnités journalières maladies, accident du travail et 
Sanas maternité, soins aux personnes âgées et handicapés en établissement 
(DCS) - Dépenses en faveur du système de soins : subventions du système de santé, recherche médicale et 
pharmaceutique, formation des professionnels de santé, gestion du système de santé 
Dépense = Correspond à la DCS, auquel sont retranchés les indemnités journalières et les dépenses de 
totale de prévention, recherche et formation, et ajoutés les dépenses liées au handicap et la dépendance et les 
Á investissements pour la santé > comparaison internationale 
sanis - 7 de la DTS plus rapide que l’activité économique dans tous les pays européens : / de la part du PIB 
(DTS) - France = 11,6% du PIB = 235 milliards d'euros : 3?™° position, après Etats-Unis (18%), Pays-Bas (12%) 








- Vieillissement de la population : dépenses de santé concentrées aux âges extrêmes (< 2 ans et > 65 ans) 

- Evolution des structures de morbidité : / pathologies dégénératives chroniques par rapport aux pathologies aiguës 
- Innovation technologique médicale : obéit à une loi de rendement décroissant (l'innovation conduit à un gain 
d'efficacité de moins en moins important pour un coût de plus en plus élevé) 

- Tendance à la spécialisation et à la technicisation 

- Défaut de coordination (résultant en partie de la spécialisation et de la technicisation) : juxtaposition d'activités très 


différenciées mais 


peu coordonnées, conduisant à un défaut d'ajustement de l'offre de soins aux besoins des patients 


- Solvabilité de la demande : amélioration de l’accès aux soins, / de la consommation avec la couverture 
- Demande induite par l'offre : / de l'offre (médecins, lits d’hospitalisation) à l’origine d’une / de la demande 





> Encadrer la croi 


ssance des dépenses de santé et accroître le niveau d’efficience du système de santé 

















Logique de = Dissocier le niveau de prise en charge des tarifs de prestations en introduisant de instruments de 
, sers co-paiement : ticket modérateur, forfait journalier, franchise médicale, participation forfaitaire 
dissociation TR Ne : 
- Limites : comportements de renoncement et de recours différés aux soins 
Logique - De la dépense de soins : vote annuel de l’'ONDAM par le parlement dans le cadre de la LFSS 
Tana - De l'offre de soins : numerus clausus des professions médicales, schémas régionaux d'organisation 
d des soins (SROS) intégrés aux projets régionaux de santé (PRS) 
rement - Des tarifs et volumes : des établissements de soins, médecine de ville et industrie pharmaceutique 
= Faire adopter des comportements : 
Logique - Aux assurés : parcours de soins coordonnés 
d'incitation - Aux prescripteurs : observance des recommandations de pratique clinique, prescription de 
génériques, rémunération sur le forfait et rémunération sur objectifs de santé publique 
Logique = Améliorer les pratiques professionnelles et limiter les pratiques inutiles, coûteuses ou dangereuses : 
d'évaluation passe par le développement professionnel continu et la certification des établissements de santé 
Logique de = Accroître la coordination des soins : dossier médical personnalisé, parcours de soins coordonné 
coordination | par le médecin traitant, réseaux de santé 








CODEX Wð S-ECN.COM 








ITEM 17 : SYSTEME CONVENTIONNEL 














Convention médical = régit les relations entre le financeur (l’assurance maladie) et les médecins installés dans un cabinet de 
ville : système libéral, fondé sur la convention de 1971, passée entre les médecins et la Sécurité sociale 
- Principes : - Liberté d'installation 

- Liberté de prescription 

- Liberté du choix du médecin par le patient 

- Contrat tacite avec obligation de moyens 

- Paiement direct à l’acte par le malade 








- 1920 = Charte médicale : libre choix du médecin par son maladie, liberté de prescription du médecin, paiement direct 
des honoraires par le malade au médecin et entente directe des honoraires entre malade et médecin 
- 1930 : Tarifs de responsabilité de caisses (à taux extrêmement bas), tarifs syndicaux incitatifs pour les médecins, 
maintien d’une totale liberté d'honoraires 
- 1945 = Accords entre médecins et Sécurité sociale dans les départements : tarifs conventionnels des honoraires 
médicaux, avec possibilité de dépassement selon la fortune du malade, la notoriété du médecin et les circonstances 
exceptionnelles, non inscrites sur la feuille de maladie + départements conventionnés et non conventionnés 
- 1960 : Avantages fiscaux et sociaux aux médecins conventionnés > > 80% des médecins conventionnés 
- 1970 = 1° convention médicale nationale 
- 1990 = Encadrement des dépenses : engagement contractuel sur un objectif quantifié national, constitution d’un 
dossier individuel par patient, codage des actes médicaux et des pathologies, relevés individuels d'activité et de 
prescriptions, références médicales opposables 
- Années 2000 : - Dispositif du parcours de soins coordonné : médecin traitant orientant le patient 

- Evaluation des pratiques professionnelles, Contrat d'amélioration des pratiques professionnelles 

(CAPI) = mesure économique incitative avec rémunération complémentaire 

- 2016 = dernière convention médicale 


Historique 





= 70% des médecins, principalement des généralistes 

- Honoraires définis par la Sécurité sociale (tarif conventionnel) : consultation à 25€... 
- Remboursement des patients à 70% (abaissé à 30% si hors parcours de soins) 

- Nombreux avantages fiscaux pour le praticien 


Secteur 1 





= 30% des médecins, principalement des spécialistes 

- Accessible uniquement si ancien chef de clinique assistant ou assistant hospitalo-universitaire 
- Honoraires libres, avec tact et mesure 

Secteur 2 - Obligation d’1/3 des actes au tarif conventionnel 

- Part financière liée au dépassement d’honoraire non prise en charge par la Sécurité sociale : à la 
charge du patient ou d’une assurance privée (mutuelle...) 

- Avantages fiscaux moins importants 
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=< 1% des médecins 
- Honoraires totalement libres, sans remboursement des actes par la Sécurité sociale 
- Charges sociales lourdes, sans avantages fiscaux pour le praticien 


Non 
conventionné 














z Médecins généralistes Spécialistes Ensemble des médecins 
S - Total = 103 000, soit / de 7% en 10 ans - Total = 107 000, soit 7 de 15% - Total = 210 000, soit 7 de 11% 
E - Libéral/mixte = 70 000 - Libéral/mixte = 53 000 - Libéral/mixte = 125 000 
Ÿ - Salarié hospitalier = 18 000 - Salarié hospitalier = 43 000 - Salarié hospitalier = 62 000 

- Salarié non hospitalier = 15 000 - Salarié non hospitalier = 9500 - Salarié non hospitalier = 24 000 





= Parcours de soins, avec rôle central du médecin traitant, élargie en 2011 
- Médecin traitant : - Synthèse annuelle du dossier médical de ses patients 





= Filières de soins - Suivi des indicateurs de santé publique sur sa patientèle 
a - Participation au développement du programme Sophia d'accompagnement 
è des patients chroniques : rémunération de 40€ annuels/patient en ALD 
n 
S Dispositifs de - Dispositif « démographie » : aide financière à l’activité avec aide à l'investissement pendant 3 
5 rééquilibration ans, pour les médecins s’engageant à réaliser 2/3 de leur activité en zone sous dotée, y être 
E de l'offre installé ou à proximité (5 km en zone rurale, 2 km en zone urbaine), ne pas cesser leur activité ou 
Q AAN changer de lieu pendant 3 ans et assurer une permanence des soins (gardes) 

médicale 


5 - Option « solidarité territoriale » : rémunération versée aux médecins s'engageant à exercer > 28 
ambulatoire jours/an en zone sous dotée 
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Dispositions de 2016 








Rémunération 
de consultations 
longues et 
complexes 


- Patient souffrant de maladie neurodégénérative (Alzheimer...) : visite longue et complexe, VL, 
facturable à montant double (66€), possible accès rapide au psychiatre dans les 48h avec 
valorisation de la consultation psychiatrique (x 1,5) 

- Suivi des enfants : revalorisation des consultations obligatoires de J8, M9 et M24 (38€), création 
d’une consultation du 1°” mois (38€), majoration de 3€ pour les pédiatres du secteur 1 pour les 
enfants de 2 à 6 ans, élargissement de consultation familiale approfondie pour le psychiatre et 
pédopsychiatre aux enfants (majoration pour consultation en présence de la famille) 





Rémunération 

sur objectifs de 

santé publique 
(ROCS) 


= Amélioration de la qualité de la pratique, appréciée par des indicateurs calculés sur l’ensemble 
de la patientèle, en proposant des rémunérations complémentaires 
- 2 volets : - Organisation du cabinet et qualité du service 
- Indicateurs de pratique médicale et relatifs à la prévention et au suivi des 
pathologies chroniques et à l'efficience des prescriptions 
> N’existe que pour la médecine générale, les cardiologues et les hépato-gastro-entérologues 





- Télétransmission de 2/3 des feuilles de soins 

- Disposer d’un équipement de télétransmission conforme à la dernière 
version du cahier des charges SESAM Vitale 

- Déclarer les équipements adéquats à la caisse d'assurance maladie 


Organisation du 
cabinet et qualité 
du service 





- Tenue du dossier médical informatisé 

- Utilisation de logiciels d’aide à la prescription certifiés 

Qualité du service | - Affichage en cabinet et en ligne sur ameli-direct des horaires de 
consultations et modalités d'organisation du cabinet 

- Rédaction d’une synthèse médicale annuelle par le médecin traitant 





- Cancer du col de l’utérus : frottis tous les 3 ans de 25 à 65 ans 
- Cancer du sein : > 80% des femmes de 50 à 74 ans participant au dépistage 


Objectifs de santé ee Us 
organisé ou individuel 








bli 
RP SE - Sevrage tabagique : mis en place en 2014 
- Vaccination contre la grippe 
Efficience de - Prescription de produits génériqués 
prescription - Traitement anxiolytique de durée adaptée... 
= Système de points (1 point = 7€) : chaque indicateur est assorti d’un 
Calcul de la nombre de points maximum, correspondant à l’atteinte de l’objectif fixé 
rémunération - Maximal : 9100€/an (en 2012) 








- En moyenne : 5400€/an (60%) 





Consultation 


- Revalorisation de la consultation de médecin généraliste à 25€ 

- Incitation financière à prendre en charge un patient dans des délais < 48h en ville 

- Valorisation des actes de télémédecine 

- Consultations coordonnées (entre le médecin traitant et un médecin correspondant) : majoration 
pour les consultations pédiatriques (selon l’âge de l'enfant), majoration pour les spécialistes si prise 
en charge rapide < 48h, majoration MG si PEC en urgence à la demande d’un centre de régulation 

- Consultation complexe (contraception, obésité, consultation obligatoire de l'enfant, consultation 
de sortie de maternité, pathologie endocrinienne de la grossesse, trouble du comportement 
alimentaire grave, patient cérébro-lésé et traumatisé médullaire, SEP, Parkinson, épilepsie, asthme 
déstabilisé, PR évolutive...) 

- Consultation très complexe (cancer, pathologie neurodégénérative, VIH, maladie auto-immune 
grave...) 





Rémunérations 
complémentaires 


- Rémunération au forfait selon la patientèle du médecin traitant : 5€/patient + majoré pour 
patients en ALD, âgés > 80 ans, les enfants de 0 à 6 ans ou en CMUc > en moyenne 14 000€/an 
- Forfait structure : aide à la modernisation du cabinet (logiciel, télé-transmission...) 





ROSP 


- Elargie : - Prévention : tabac, dépistage du cancer colorectal, iatrogénie... 
- Suivi de pathologies chroniques : risque cardiovasculaire 
- Extension aux endocrinologues 
- Objectifs chez l'enfant < 16 ans (qui doivent déclarer un médecin traitant depuis 2016) 





Lutte contre les 
déserts médicaux 





- Contrat d’aide à l’installation des médecins (CAIM) 
- Contrat de stabilisation et de coordination pour les médecins (COSCOM) 
- Contrat de transition (COTRAM : formation d’un nouveau médecin avant départ à la retraite) 
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ITEM 18 : RECHERCHE CLINIQUE 











Recherche clinique = toute étude ou expérimentation organisée ou pratique sur l’être humain vivant en vue du 
développement des connaissances biologiques ou médicales 





= Loi de santé publique du 9 août 2004 : cadre légal de la recherche biomédicale et de toute recherche 
interventionnelle (y compris en soins courants), acteurs de la recherche biomédicale et leurs obligations 























- Recherche non interventionnelle (RNI) : tous les actes sont pratiqués et les produits utilisés de 
manière habituelle, sans aucune procédure supplémentaire ou inhabituelle de diagnostic ou 
surveillance > n'entre pas dans le champ de la loi de santé publique 
Catésorieide | ` Recherche interventionnelle (RI) type recherche biomédicale (RBM) : toute recherche sur le 
E médicament (même couramment utilisé) et la recherche évaluant ou comparant des actes ou 
= stratégies en dehors de leur utilisation habituelle 
2 - Recherche interventionnelle (RI) type recherche en soins courants (RSC) : recherche évaluant des 
£ actes pratiqués ou des produits utilisés de manière habituelle mais avec des modalités de diagnostic ou 
£ de surveillance particulières au protocole de recherche 
© 
D - Avis du Comité de Protection des Personnes (CPP) 
à RBM |- Autorisation de l’'ANSM 
- Consentement écrit du patient nécessaire 
Avis - Avis du CPP 
nécessaire - Notification à l’ANSM si l'étude porte sur des dispositifs médicaux 
- Avis du Comité consultatif sur le traitement de l'information en matière de recherche 
RSC À É 
dans le domaine de la santé (CCTIRS) 
- Autorisation de la Commission nationale de l’informatique et des libertés (CNIL) 
- Non-opposition orale du patient nécessaire 
= Personne physique ou morale prenant l'initiative de conduire la recherche, assurant sa gestion 
et vérifiant que le financement est prévu : établissement de santé, institution (organisme de 
recherche public) ou industriel (compagnie pharmaceutique) 
- Obtenir les avis du CCTIRS et du CPP 
Promoteur - Obtenir les autorisations de l’ANSM 


- S'assurer que la recherche est financée 

Obligations | - Sélectionner les investigateurs 

- Souscrire une assurance responsabilité civile spécifique à la recherche 
- Informer le CPP et l’ANSM des événements indésirables 

- Informer le CPP et l’ANSM de la fin de la recherche 








= Personne physique dirigeant et surveillant la réalisation de la recherche sur un lieu 
conformément au protocole : docteur en médecine inscrit à l’Ordre des médecins 

- Investigateur principal si une seule équipe de recherche 

- Investigateur coordinateur (si plusieurs centres : recherche multicentrique) 





- Inclure les sujets se prêtant à la recherche après les avoir informés et obtenu 
leur consentement oral et écrit si nécessaire 

- Se conformer au guide européen des bonnes pratiques de recherche clinique 
- Recueillir les données 

- Administrer les traitements ou interventions conformément au protocole 

- Déclarer les événements indésirables au promoteur 


Investigateur 


Obligations 








= Membres de l’équipe de l’investigateur : médecins ou non, désignés par écrit, exerçant sous la 


Collaborateurs | * i 
surveillance de l’investigateur 





= Toute personne volontaire (patient ou volontaire sain) peut participer à une recherche clinique 
- Sous réserve d’être affiliée à un régime de Sécurité sociale 

- Donne son consentement écrit ou sa non-opposition orale 

- Peut se retirer de l’étude à tout moment sans avoir à donne de raison et sans que sa prise en 
charge ultérieure en soit affectée 

- Droit d'accès et de modification aux données recueillies la concernant 


Participant 
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Acteurs 





Comité de 
protection des 
personnes 


= 40 CPP agréés par le Ministère de la Santé, répartis sur 7 inter-régions 

- Composé de 14 membres titulaires : professionnels de santé (dont des méthodologistes/ 
biostatisticiens) et personnes issus de la société civile (juriste, personne compétente en éthique, 
représentants d'associations de malades ou d'usagers) 








Missions 





- Vérifier que la recherche respecte les conditions fixées par la loi : valide la 
qualification de la recherche (interventionnelle biomédicale ou en soins courants, ou 
non interventionnelle), avec possibilité de modifier la qualification indiquée par le 
promoteur 

- Emettre un avis sur la validité scientifique de la recherche : pertinence scientifique, 
adéquation de la méthodologie aux objectifs, pertinence du niveau de preuve 
apporté, adéquation des moyens aux objectifs, qualification des investigateurs 

- Emettre un avis sur les aspects éthiques de la recherche : qualité de la notice 
d’information (non obligatoire en RSC), modalités de recueil du consentement des 
patients 

> Avis décisionnel et non seulement consultatif 
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ITEM 19 : MESURE DE L'ETAT DE SANTE D'UNE POPULATION 














Santé = « état complet de bien-être physique, mental et social » (OMS) 

- Facteurs intrinsèques : hérédité, maladie génétique. 

- Facteurs environnementaux : conditions de travail, lieu de vie, statut social... 
- Facteurs comportementaux : addiction. 

- Facteurs liés au système de soins : accessibilité géographique, coût... 





= Sources de données fiables et exhaustives : recueil de données exhaustif permanent, transversal ponctuel ou répété, 
ou par enquête longitudinale ou de cohorte 

- Registres d’état civil en mairie : naissances, décès, mariages, divorces 

- Recensement de la population par l’Insee : annuel mais tous les habitants ne sont pas recensés la même année (tous 
les 5 ans pour les communes < 10 000 habitants, tous les ans via une enquête par sondage auprès d’un échantillon > 8% 
des logements pour les communes > 10 000 habitants) 

- Certificat de décès (volet médical) recueille par le Centre d’épidémiologie sur les causes médicales de décès (CépiDC) 
- Données des ARS 

- Registre d’une pathologie (grippe...) 





Sources d’information 


- ORS : Observatoire régionale de la santé 
Organisme de recueil | - INSEE : Institut national de la statistique et des études économiques 
et traitement des - INSERM : Institut national de la santé et de la recherche médicale 
données - INED : Institut national d’études démographiques 
- Internationale : OMS, Unicef 








Indicateur de santé = donnée chiffrée permettant de décrire l’état de santé d’une population, afin d'adapter 
l’organisation sanitaire et sociale et répondre aux besoins d’une population (d’un pays, d’une région...) 

- Généralement issue du calcul d’un score ou d’une échelle permettant de décrire l’état de santé d’un individu 
- Doit être valide (mesure correcte de l’état de santé), sensible au changement et fiable/reproductible 





= Etudiés pour une population, sur une période donnée (par défaut sur 1 an), habituellement /1000 








Nombre de naissances vivantes 
Taux brut de 5, e E E x 1000 
TER Population 
natalité = 12,8/1000 en France 
Natalité 2 Nombre de naissances vivantes x 1000 

Indice de Nombre de femmes en âge de procréer (15-50 ans) 

fécondité = 1,99 enfants/femme en France 
> Doit être 2 2,2 pour le renouvellement de génération 








= Nombre moyen d'années restant à vivre pour un individu à un âge donné (par défaut 


Espérance de vie , ; 
le plus souvent à la naissance) 








mort violente > maladie infectieuse/de l’appareil circulatoire 





SU 
+ 
5 L A , | = Nombre moyen d'années à vivre dans un état de santé déterminé : espérance de vie 
v aS Espérance de sante sans incapacité, sans maladie chronique, en bonne santé perçu 
D = , , 
` Q 
3 S Nombre de décès 
= D = —— x 1000 
S © Population 
E S Taux brut de | > Globale (total des décès) ou spécifique (d’une maladie, d’une 
à 5 y mortalité tranche d'âge, d’une région...) 
2 Mortalité Cause de mortalité en France : cancer > maladie cardiovasculaire > 
S 
5 
= 


2 az Nombre de décès lié à la maladie M 
Létalité = ——— x 1000 


Nombre de malades atteints par M 








- Objective : point de vue du médecin 
Morbidité - Ressentie : point de vue du patient 
- Diagnostiquée 





= Accroissement naturel ou excédant naturel : 


Ide naturel n a 
Solde nature = Taux brut de natalité — Taux brut de mortalité 





= Graphique synthétique d’une population donnée classée par âge et sexe 


Pyramide des âges - Peut montrer des événements démographiques : guerre, baby-boom.… 





= Comptabilisation du nombre d’immigrants de longue durée contribuant à 


Flux migratoire ; À | ; 
l'accroissement démographique 
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= Concerne une maladie ou un symptôme pour un temps et une population donnée 





= Nombre de cas dans une population donnée à un moment donné 
Prévalence | - Taux de prévalence : - Instantanée : à un instant t 
- De période : sur une période donnée 





= Nombre de nouveaux cas apparaissant dans une population donnée pendant une période 
donnée 


A  _ Nombre de nouveaux cas sur la période 
Incidence Taux d'incidence = SONDE CENOUVCAUY CAS SN PE OPE 


Population à risque 


- Nécessaire au calcul du risque de survenue de ce phénomène 


Indicateur épidémiologique 





Taux = Calcul d'incidence sur une période très courte pour une population exposée 
d'attaque - Début d’épidémie, toxi-infection alimentaire commune... 











> La comparaison de plusieurs populations (dans le temps ou l’espace) n’est possible que si elles 
ont la même structure en âge, répartition des sexe... 





= Méthode de la population type : on applique la répartition/classe d'âge 
d’une population de référence aux taux d’incidences des populations étudiée 
- Choix de la population de référence arbitraire : ajout des 2 populations, 
population française, population européenne, population type OMS... 

- Calcul d’un taux standardisé d’incidence 


Standardisation 
directe 





= Méthode de l'incidence type : on applique les taux d'incidence de la 
population de référence à la répartition/classe d'âge de la population étudiée 


Standardisation es i -S i 
- Surtout utilisé pour comparer une petite population à une grande population 


SU 
+ 
[= 
le] 
A 
La 
TD 
a 
3 
KS 
+ 
D 
= 
TD 
= 











indirecte de référence 
- Calcul d’un ratio standardisé d’incidence 
Standar- Résultat = Similaire entre les 2 méthodes 
disation des | 
on ces - Distribution du nombre de décès/taux spécifique par classe d'âge dans 
toutes les populations étudiées + méthode directe 
- Distribution du nombre de décès/taux spécifique par classe d'âge dans la 
population de référence + méthode indirecte 
Information - Distribution des effectifs par classe d'âge dans la population de référence 
disponible > nécessaire pour la méthode directe, ou pour le calcul des taux spécifique 


dans la méthode indirecte 

- Distribution des effectifs par classe d’âge dans la population étudiée > 
nécessaire pour la méthode indirecte, ou pour le calcul des taux spécifique 
dans la méthode directe 


Choix de la méthode 





- Méthode directe : la différence entre taux spécifiques dans les 

Conditions populations à comparer est constante 
d'applications | - Méthode indirecte : le rapport des taux spécifiques dans les populations à 
comparer et la population de référence est constant 














= Enquêtes Handicap-Incapacité-Dépendance et Handicap-Santé de l'Insee en 1999 et 2009 

- Appréciation de la prévalence du handicap différente selon l'indicateur 

- En France : - Fréquent : déficience motrice, cognitive ou psychique et viscérale ou métabolique = 1 personne/6 
- Moins fréquent : déficience sensorielle (auditive = 9%, visuelle = 6%) et liée au langage (2%) 

- Augmentation forte de la prévalence du handicap et de la dépendance avec l’âge 





- Handicap sévère = 3% de la population mondiale : cécité, trisomie 21, tétraplégie, dépression sévère, 
schizophrénie active... 
- Handicap modéré à sévère = 15% de la population mondiale : acuité visuelle basse, arthrite, angor... 
- Pays à revenu élevé : - < 60 ans : - 1°° cause : trouble dépressif 

- 2° cause : trouble de réfraction ou d’audition non corrigé 
Ar - 3% cause : trouble lié à la dépendance à l'alcool 

rande è a s 
- > 60 ans : - 1°° cause : trouble de l’audition non corrigé 
causes ème 
-2 ` cause : arthrose 

cause : anomalie de la réfraction 

- Autres : démence, DMLA, BPCO 
- Pays à revenu plus faible : s’ajoute les problèmes liés aux conditions de vie (traumatisme involontaire, 
arthrose précoce) ou à un défaut de prise en charge (cécité par cataracte, stérilité...) 
> Les causes infectieuses ne sont pas une grande cause de handicap, mais de mortalité prématurée 


Handicap 


ème 
-3 
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- Malformation congénitale = 2 à 3% des naissances vivantes : entraîne une déficience sévère dans 20% 
des cas (7000 enfants/génération de 10 ans) 
Handicap | - Taux de déficience sévère à 8 ans = 6,5/1000 : - 1°” rang : - Paralysie cérébrale 


de - Déficience intellectuelle sévère 
l'enfant - 2% rang : - Déficience motrice hors paralysie cérébrale 
- Trisomie 21 
- 3% rang : - Déficiences visuelles/auditives sévères 





- Coûts directs : dépenses publiques (prestations en espèce ou en nature), dépenses supplémentaires 
supportées par les personnes handicapées et leur famille 
- Coûts indirects : perte de productivité, perte de la qualité de vie 
Coût > Dépenses publiques = revenus versés (pension d'invalidité, AAH), hébergement en établissement et 
service spécialisé, travail en milieu protégé, accompagnement en milieu scolaire, compensation du 
handicap, contributions aux soins (90% des dépenses publiques) = 37 milliards d’euros en 2012 

= 2% du PIB 


Q 
lS] 
= 
dD 
S 
D 
I 








- Logique médicale et scientifique : gravité (morbidité, mortalité), fréquence... 
- Logique économique : impact socio-économique, faisabilité (coût)... 





Définir le : $ ; ` A 
& ee E- Logique sociale : perception du problème, acceptabilité... 
En ? ses - Validé par le décideur politique 
S - Soutenue par une institution (ministère de la Santé, agence sanitaire...) : s'assure du maintien des 
F financements, de la gestion des moyens et de la mobilisation des professionnels de santé 
+ 
S : x À g à ż 
5 = Conférence Nationale de Santé : créé par les ordonnances Juppé de 1996 

- Formule des avis sur l’amélioration du système de santé : projet de loi définissant les 

g F led i l’amélioration d tè d té t de loi déf tl 
$ CNS finalités et priorités de la politique de santé, finalités et axes stratégiques de la politique 
5 Cadre nationale de santé et plans et programmes nationaux de santé 
= réglementaire - Contribue à l’organisation de débats publics sur les questions de santé 


- Elabore un rapport annuel sur le respect des droits des usagers du système de santé 





HCSP | - Evaluation des actions et objectifs de santé publique 
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Indicateurs 


Définition 


En France 





Espérance de vie 
à la naissance 


Durée de vie moyenne qu’une génération soumise aux conditions de 
mortalité de l’année de naissance peut espérer vivre 


Femme : 85 ans 
Homme : 78,7 ans 





Espérance de vie 
à un âge donné 


Durée de vie moyenne supplémentaire que les individus de cet âge 
soumis aux conditions de mortalité par âge de l’année considérée 
peuvent espérer vivre 


A65ans: 
Femme : 23 ans 
Homme : 18,9 ans 





Espérance de vie 
sans incapacité 


Nombre d'années qu’il reste normalement à vivre en bonne santé à 
une personne d’âge donné en l’absence de toute incapacité 


A65ans: 
Femme : 8,6 ans 
Homme : 8,7 ans 





Mortalité 


Effectif des décès sur une période donnée 


570 000/an 





Taux brut de 
mortalité 


Nombre de décès 
= = x 1000 
Population 


8,7/1000 par an 





Taux brut de 
mortalité pour 
une cause de 
décès 


Nombre de décès dus à une cause 
= —— —— x 1000 
Population 


Exemple : décès par cancer 
= 2,2/1000 par an 





Taux spécifique 
de mortalité 


Calcul du taux de mortalité stratifié : âge, sexe, catégorie 
professionnelle. 


Age > 90 ans : 261/1000 
décès/an 
Homme : 9,35/1000 par an 
Femme : 8,63/1000 par an 




















Taux de Nombre de décès < 65 ans Homme : 2,7/1000 
ve z = x 1000 
mortalité Population < 65 ans Femme : 1,3/1000 
prématurée > En excluant les décès infantiles > 2 x plus chez les hommes 
Effectif de décès évitables 35 000 décès/an, soit 33% 
Mortalité - Par modification des habitudes de vie : comportement à risque... de la mortalité prématuré 
évitable - Par meilleure réponse du système de soins (actions curatives et - Homme : 27 000/an 
préventives) - Femme : 8000/an 
Années e P - 7 : a 2 ; 
3 Nombre d'années de vie qu’un sujet décédé prématurément (< 65 
potentielles de , z 
i ans) n’a pas vécues 
vie perdue 
Mortalité Nombre de décès attribuables à une cause 
É = MK x 100 Cancer : 34% 
attribuable Nombre de décès total 
PRE Nombre de décès attribuables à une cause 
Taux de létalité =z =n x 1000 
Nombre de personnes atteints de la cause 
Nombre de décès < 1 ie ; 
EE x 1000 Taux de mortalité infantile : 


Nombre de naissances vivantes 


3,6/1000 par an 











Taux de Taux d lité 
mortalité - Mortalité néonatale : décès < 28 jours Taux ce mortalite 
infantile - Mortalité néonatale tardive : de 7 à 28 jours néonatale : 2,2/1000 
- Mortalité néonatale précoce : décès < 7 jours Taux de mortalité post- 
- Mortalité post-néonatale : de 28 jours à 1 an natale : 1,1/1000 
Taux de Nombre d t és + décès < 7j 
mortalité = Ore de Morts nes t deces </ Jours y 1000 11/1000 par an 
Dae Nombre de naissances totales 
périnatale 
Taux de morti- Nombre de morts foetales > 28 SA 1000 9,3/1000 par an 
-nZ a a E EE X f 
natalité Nombre de naissances totales p 
Mortalité Nombre de décès de mères pendant la grossesse 9,6 décès/100 000 
les 42 jours suivant ’ 
maternelle SOS 1000 naissances 





Nombre de naissances vivantes 
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ITEM 20 : INTERPRETATION D'UNE ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE 











Epidémiologie = étude de la distribution des phénomènes de santé et de leurs déterminants 

- Enquêtes épidémiologiques classées selon : la procédure employée (observation ou expérimentation), la chronologie 
(prospective, rétrospective ou transversale), le choix des sujets (en population, sur échantillon, exposé-non exposé, cas- 
témoin) et les objectifs (descriptif, analytique, évaluatif) 

- Etude expérimentale = l'attribution de l’exposition est contrôlée par l’investigateur, de façon randomisée ou non > 
réalisable seulement si l'hypothèse testée est un effet bénéfique : efficacité d’un médicament (= essai thérapeutique), 
efficacité d’une stratégie médicale (diagnostique, thérapeutique ou préventive) 

- Etude quasi-expérimentale = évaluation de programmes de santé publique (dépistage...) ou de pratiques médicales, dont 
l’allocation ne peut être randomisée : étude avant/après, étude ici/ailleurs, étude avant/après avec groupe témoin 

- Etude observationnelle = observer la survenue d’un phénomène (maladie ou exposition) dans une population > seules 
études permettant de tester le rôle potentiellement délétère d’une exposition pour des raisons éthiques 








Enquête observationnelle : 

- Enquête descriptive : transversal ou longitudinale (dont cohorte) > calcul de prévalence, incidence, mortalité... 
- Enquête analytique : cas/témoin, exposé/non exposé, cohorte > analyse de facteurs de risques 

Enquête expérimentale : essai clinique 


























= Enquête visant à déterminer la fréquence, la variation et la répartition d’un phénomène de santé ou de leurs 
déterminants dans une population : habituellement simple et peu coûteuse 
- Source de données : information recueillie de manière systématique (registre de maladie, réseaux de veille, 
enregistrement des causes de décès, maladies à déclaration obligatoire...) ou enquêtes spécifiques 
è = Vision instantanée d’une situation épidémiologique, sans suivi des individus 
= Enquête - Sur l’ensemble d’une population = enquête exhaustive ou sur un échantillon 
S - Peut être répétée dans le temps ou l’espace : suivi des variations géographiques ou 
D transversale , | 
2 temporelles du phénomène 
Q > Etude de prévalence 
© 
ù = Ensemble de sujets, ayant initialement une caractéristique commune (exposition...), 
Enquête de indemne de l'événement étudié au cours de l'inclusion, suivis au cours du temps 
cohorte - Sur l’ensemble d’une population = enquête exhaustive ou sur un échantillon 
descriptive - Prospective ou rétrospective 
Y > Etude de l'incidence (enquête d'incidence) ou de la mortalité (étude de survie) 
< 
3 = Enquête visant à déterminer s’il existe un lien statistique entre une exposition et une maladie, toujours 
5 comparative (en comparant 2 ou plusieurs groupes) > ne détermine pas la causalité du lien 
2 - Prospective ou historique (rétrospective) 
S - Fixe (sujets inclus en début de période) ou dynamique (inclusion au fur et à mesure) 
= Comparaison d’une incidence chez les sujets exposés et les sujets non exposés 
- Les sujets doivent être indemnes de l'événement étudié à l'inclusion 
- Le suivi des sujets non exposés doit être strictement similaire à celui des sujets exposés 
D = Mesure de l'exposition à l'inclusion (parfois répété lors du suivi) et 
Š Enquête de enregistrement de la survenue éventuelle de la maladie au cours du suivi : 
` Oo te cdr estimation de la prévalence de l’exposition à l'inclusion et de l'incidence de la 
5 z ; maladie pendant le suivi 
© A cchantillon - Echantillon représentatif : sujets extraits par sondage de la population source 
& | Enquête | représentatif ou | „ i 2 Lai > or cible <i Vá ; 4 i 
` Pe 3 résultats généralisables à la population cible sil échantillon est représentatif 
en population | Ensemble de la population cible = enquête exhaustive 
cohorte > Ne peut être réalisé que pour une exposition et une maladie fréquentes 
= Suivi de 2 cohortes, l’une exposée et l’autre non exposée, à la recherche de 
la survenue de l’événement étudié 
Enquête - Le nombre de sujets exposés et non exposés est fixé a priori + l’incidence de 
exposé-non la maladie ne peut pas être estimée directement 
exposé - Privilégié pour une exposition rare et un événement relativement fréquent 
(milieu professionnel (amiante, solvant)...) 
- Ne permet pas l’étude de plusieurs expositions simultanément 
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Jugement de signification statistique 









































= Recherche dans le passé de 2 groupes de sujets, l’un atteint de la maladie (cas) et l’autre indemne 
(témoins), de l'exposition antérieure à un ou plusieurs facteurs de risque potentiels 
- Sélection des cas et des témoins selon la maladie, en insu de l’exposition 
- Les cas doivent être représentatif de la population de malades et les témoins de la population d’où 
Enquête | sont issus les cas 
cas- - Les 2 groupes doivent être comparables > appariement 
témoin - Augmentation de la puissance si plusieurs témoins/cas, jusqu’à 4 témoins /cas 
- Recueil de l'information toujours rétrospectif 
- Recrutement de cas prévalent (présente la maladie au moment de l'enquête) ou incident 
(survenue de la maladie après la mise en place de l'enquête) 
- Les effectifs des cas et témoins sont fixés a priori + aucun calcul de prévalence ou d'incidence 
Enquête | = Les cas et témoins sont recrutés parmi les sujets d’une cohorte déjà suivie 
cas- - Cas = tous les malades et témoins = tirés au sort parmi les non malades 
témoins | - Le recueil prospectif des données permet une meilleure qualité 
nichée - Respecte la séquence chronologique 
A = Chaque cas est son propre témoin : comparaison de l'exposition lors de la période proche de 
S Enquête | l'événement étudiée (période cas) et de la période éloignée de l’événement (période témoin) 
R cas-croisé | - Analyse d’une exposition ponctuelle intermittente sur la survenue d’un événement aigu 
E - Limite les biais et facteurs de confusion liés à la sélection des témoins 
à 
8 = Sélection aléatoire d’un échantillon de « sous-cohorte » lors de l'inclusion dans une cohorte, 
sélectionné indépendamment de l’apparition de la maladie 
Enquête | - Recueil des cas incidents de la cohorte et de la sous-cohorte 
cas- - Analyse des cas incidents (sous-cohorte et non sous-cohorte) vs non-cas de la sous-cohorte 
cohorte | - Avantage : - Etude de plusieurs expositions 
- Sous-cohorte représentative de la cohorte 
- Plus économique qu’une enquête de cohorte classique 
Etude de cohorte Etude cas-témoin 
i Pros pEctINE 2. - Rétrospective 
- Longitudinale = sur une période | . , 
Re nn - Transversale = à un instant donné 
Généralité - Etude de l’incidence ; 
- Calcul du risque relatif - Etude de la prévalence pour un groupe 
A - Calcul de l’odds ratio 
- Nombre de personnes.années 
- Diminution des biais - Réalisation facile, rapide, peu coûteuse 
Avantages - Bonne estimation du risque - Etude de maladies rares 
- Calcul d'incidence - Etudie plusieurs facteurs de risque 
- Long, coûteuse - Nombreux biais : recueil des données, 
AE - Effectifs nombreux recrutement des témoins 
Inconvénients x RE x 
- Perdus de vue - Estimation indirecte du risque par le 
- Etude difficile des maladies de faible prévalence | calcul de l’odds ratio 











- Erreur aléatoire : résulte des fluctuations d’échantillonnage (hasard) 
> Le degré de signification statistique reflète la confiance que l’on peut accorder aux résultats : interprétable ou non 





= Risque de ai espèce : risque de conclure à une différence alors qu’il n’y en a pas (faux positif) 














Risque a oR ee : nt aa Aa 
q - Arbitrairement fixé à < 5% (seuil de significativité) 
Risque B = Risque de 2 espèce : risque de ne pas conclure à une différence alors qu’elle existe (faux négatif) 
q - Varie selon : le risque a et la population 
z = Probabilité que les résultats soient dus au hasard : A=1-$ 
Puissance A . ; À 
- Varie selon : le risque a et la population 
= Degré de significativité d’une différence observée : probabilité que le résultat soit lié au hasard 
- Si p < 0,05 : association significative 
p value - Si p > 0,05 : manque de puissance (la différence peut être due au hasard) > on ne peut pas conclure 
> La p-value est le calcul a posteriori de la significativité des résultats obtenus, alors que le risque a 
est une estimation a priori de la puissance voulue 
Intervalle de | = Fluctuation des résultats pour la même étude dans les mêmes conditions : si l’on répète l'étude, le 
confiance résultat observé se retrouvera dans 95% des cas dans l'intervalle de confiance 
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Calcul des risques 








- Risque = probabilité qu’un événement survienne dans une population pendant une période donnée : estimé par la 
fréquence de l'événement dans l’échantillon 





Tableau 2x2 








Exposé Non exposé 
Malade a b 
Non malade c d 











Risque relatif 


= Rapport entre les incidences de maladies chez les exposés et les non exposés 

A /(A+C) 

B / (B+D) 

- Calculé seulement dans des enquêtes prospectives de type exposé/non exposé 

- Interprétation : - RR > 1 : excès de risque dans la population exposée = facteur de risque 
- RR < 1 : diminution du risque dans la population exposée = facteur protecteur 
- RR = 1 : l'exposition n’a pas de conséquence sur l’apparition de la maladie 

> Réduction relative du risque = 1-RR 


RR = 





Odds ratio 


= Rapport de cotes : dans les enquêtes rétrospectives (ø incidence : risque relatif non calculable) 





BxC 
- Surestimation du risque relatif, qui diminue si la prévalence de la maladie est faible 





Différence de 


= Risque attribuable : excès de risque pour un facteur de risque 


DDR = incidence.,pose — incidence,cn exposé 











risque A B 
DDR= ic B4D 
- Risque attribuable : proportion de cas imputable au facteur 
RA = fréquence de l'exposition x (RR—1) 
Mesure a Fréquence de l'exposition x (RR-1) + 1 
DA > N'a de sens que si la relation causale est probable 
d'impact 





- Fraction étiologique : proportion de cas attribuables au facteur parmi les sujets exposés 
pe- RR=1 
— RR 








= Erreur systématique entre la valeur d’un paramètre mesuré dans un échantillon de la population et la valeur réelle 


dans la population 


- Susceptible de masquer, renforcer ou créer une liaison entre facteur et maladie > sur- ou sous-estimation du risque 
- Doivent être limités le plus possible dès la rédaction du protocole 
- Ne peuvent pas être diminués en augmentant la taille de l'échantillon 














= Erreur systématique dans l'estimation d’un paramètre due au mode de constitution de l'échantillon 
ou au suivi des sujets > absence de représentativité de la population cible 
6 - De recrutement 
Biais de | | 
5 à - D'échantillonnage 
sélection - D'inclusion 
- D’attrition = perdus de vue 
> Doit être prévenu lors de la conception du protocole de l’étude (ne peut être contrôlé a posteriori) 
= Erreur systématique dans la mesure de l’exposition ou la détermination de la maladie : mauvais 
classement des sujets en exposés/non exposés ou malade/non malade 
Biais de - Non différentiel : l'erreur de mesure ne diffère pas entre les groupes (instrument mal étalonné...) > 
mesure sous-estime la force de l’association maladie-exposition 
- Différentiel = l'erreur de mesure diffère entre les groupes : biais d’investigation, d'analyse > évité 
par une procédure en aveugle, la formation des enquêteurs... 
= Interférence d’un facteur dans la relation de causalité par un facteur lié à la fois à la maladie et au 
facteur de risque étudié 
Appariement : formation de paires en association chaque cas à un ou plusieurs témoins 
Facteur de de mêmes caractéristiques (âge, sexe...) + améliore la comparabilité 
confusion Méthode | Analyse stratifiée et/ou multivariée : analyse de l’effet d’une exposition en prenant en 
de compte les effets des autres facteurs 
réduction | - Stratification : répartition des sujets en strates selon le facteur > si le RR ou l’OR n’est 
pas comparable entre les strates, il s’agit d’un facteur d'interaction 
- Test multivarié : prise en compte d’un facteur de confusion a posteriori 
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Critères 
de 
causalité 
de Hill 





Critères internes à l'étude 
- Séquence dans le temps : exposition précède 
la maladie 
- Force de l’association 
- Spécificité de l’association : exposition 
présente chez tous les malades et seulement 
chez eux, et pour cette seule maladie 
- Relation dose-effet 
- Cohérence interne : méthodologie, prise en 
compte des biais 





Critères externes à l’étude 
- Constance de l’association : association constante et 
reproductible dans diverses situations 
- Plausibilité biologique : existence d’un mécanisme 
d'action plausible 
- Cohérence externe : reproductibilité des résultats 
- Preuve expérimentale : expérimentation animale, 
essai expérimental (une intervention visant à diminuer 
le FdR diminue la maladie) 
- Analogie : avec une exposition ou un maladie analogue 
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ITEM 57 : SUJET EN SITUATION DE PRECARITE 











Précarité 


= Etat de fragilité et d'instabilité sociale, caractérisé par |’ « absence d’une ou plusieurs sécurités, 
notamment de l’emploi, permettant aux personnes et familles d'assumer leurs obligations 
professionnelles, familiales et sociales et de jouir de leur droits fondamentaux » 

- Processus dynamique, réversible et multifactoriel 


- Dimensions struct 
dimensions subject 


urelles (économiques, sociales), de menaces à court ou moyen terme, et de 
ives (perception de sa situation, structuration psychique...), lié à l'insécurité 


> Mène à l'extrême à la grande pauvreté et à l’exclusion 





Conditions 
indispensables à 
la santé 
(OMS) 


- Se loger 

- Accéder à l'éducation et à l'information 

- Se nourrir convenablement en quantité et qualité 

- Disposer d’un revenu suffisant, certain et stable 

- Bénéficier d’un écosystème stable, protecteur 

- Compter sur un apport durable de ressources 

- Avoir droit à la justice sociale et à un traitement équitable 





= Concept économi 


que : état d’une personne ou d’un groupe disposant de peu de ressources : 





Seuil de pauvreté 


= Seuil de ressources du ménage < 50% des ressources médianes d’une population 
- 874€ pour une personne seule : 8% de la population = 5 millions de personnes 











Pauvreté monétaire | | f f 
> Seuil européen < 60% = revenu < 977€, soit 13,5% de la population 
Pauvreté en => 8 réponses positives sur 27 questions relatives aux contraintes budgétaires, aux 
conditions de vie | retards de paiement, aux restrictions de consommation et aux difficultés de logement 
= Absence, pendant une période plus ou moins longue, de la possibilité de bénéficier des droits dus à la 
situation sociale et à l’histoire de l'individu (« sans-papiers » au sens strictement légal) 
- Exclusion économique (chômage de très longue durée), sociale (mère célibataire sans soutien familial ni 
Exclusion | social, personne âgée isolée, jeune déscolarisé...), voire indirecte (immigré ou handicapé ne pouvant 





profiter des mêmes droits ou participer aux activités), sans-domicile fixe à l’extrême 
- Sentiment d’inutilité sociale et de dévalorisation de soi, avec intense souffrance psychique et difficulté à 
s'insérer dans un tissu relationnel 





- Précarisation : 12 à 15 millions de personnes en France = 20 à 25% de la population 





conditions de 


- Bas niveau social : inégalités sociales d’état de santé (habitudes de vie, habitudes alimentaires et 


travail) + écart d'espérance de vie de 8 ans entre un manœuvre et un cadre supérieur 





FdR sociaux seg: à < à 

- Difficultés d’accès aux soins 

- Nationalité étrangère : statut juridique (absence de titre de séjour), pratiques discriminatoires 
FdR médico- - Survenue d’un problème de santé : maladie chronique, handicap, dépendance, en particulier 


psychologiques 





troubles psychiatriques et addictions 





Manifestation dans plusieurs domaines : revenu, logement, emploi, diplômes, protection sociale, loisirs, culture, santé 
- Score EPICES (Evaluation de la précarité et des inégalités de santé dans les centres d'examens de santé) : score 
individuel d'évaluation selon 11 questions, avec un score de 0 (aucune précarité) à 100 (précarité maximale), pour un 
seuil de précarité retenu si > 30,17 (ou > 4 réponses péjoratives) 

- Définition socio-administrative : chômeur, bénéficiaire du RSA, de la CMU ou d’un CAE (contrat d'accompagnement 
dans l’emploi), SDF, jeunes de 16-25 ans exclus du milieu scolaire engagés dans un processus d'insertion professionnelle 





Situation 
médicale 


= Augmentation de la morbidité médicale : retard de recours aux soins, conditions de vie défavorables 
- Ecarter une pathologie menaçant le pronostic vital et nécessitant une hospitalisation immédiate 

- Se renseigner sur l'existence d’une maladie invalidante ou d’un handicap 

- Recherche la présence d’une addiction ou de troubles psychiatriques 

> La fréquence des problèmes de santé est multiplié par 2 à 4 par rapport à la population générale 





Pathologie 
organique 





- Pathologie infectieuse : pulmonaire (tuberculose, pneumopathie), ORL (sinusite, 

rhinite, otite, trachéo-bronchique), IST (VIH, VHB), surinfection cutanée... 

- Problème dentaire, avec risque de surinfection 

- Problème dermatologique : gale, pédiculose, plaies, ulcères... 

- Dénutrition, malnutrition (carence en folates, vitamines B12...) 

- Prévention moins réalisées : - Dépistage organisé des cancers (suivi divisé par 2) 
- Taux de couverture vaccinal (divisé par 2 à 4) 








CODEX Wð S-ECN.COM 





Evaluation 


PEC 





Addiction 


= Fréquente : alcool, tabac, autres substances 








- Souffrance psychique : mauvaise image de soi, dévalorisation, sentiment d’inutilité 

















Cause de la - Troubles psychotiques : schizophrénie... 
Situation précarité - Troubles de la personnalité : personnalité antisociale... 
Médicale Trouble (1/3 des cas) | - Etat de stress post-traumatique 
PANELE 7 - Conduite suicidaire 
Conséquence $ 
PE- Trouble anxieux 
P - Trouble de l’adaptation 
(1/3 des cas) 
- Trouble somatoforme 
- ’ - Date d'apparition des troubles : secondaires ou non à la situation de précarité 
Situation 


psychologique 


- Rechercher des troubles du comportement auto- ou hétéro-agressifs 
- Evaluer le degré de souffrance psychique 





Situation 
sociale 


- Statut social : emploi, scolarité, diplômes, nationalité 

- Conditions de vie 

- Couverture maladie 

- Ressources éventuelles, en particuliers aides financières 





> Interdiction de refuser des soins urgents à un patient au prétexte qu’il ne peut payer (directement ou indirectement) 








- Dispositifs de droit commun : médecin généraliste, hôpitaux publics, CMP, CDS (centre de santé) 

- SAMU social : action orientée vers l’urgence et la grande précarité 

- Dispositifs de santé publique : CDAG (centre de dépistage anonyme et gratuit), centres de prévention 
- Accès aux services sociaux : - Centres communaux d’action sociale (CCAS) 


- Assistances sociales de la CPAM ou de la CARSAT 




















Dispositifs t 5 F ’ 
ne - Assistances sociales du département (personnes âgées ou via la PMI) 
a - PASS (majoritairement implantés dans les hôpitaux publics de grande taille) : consultations médicales 
généralistes ou spécialisées, soins odontologiques, soins infirmiers, plateau technique, délivrance 
gratuite de médicaments, prise en charge sociale 
- Lits halte soins santé (LHSS) : accueil temporaire de personnes en précarité pour des soins 
- EMPP : intervention à l'extérieur des établissements auprès des lieux de vie des personnes 
défavorisées et des acteurs sociaux, accompagnement, formation, conseils 
- Versé à toute personne résidant en France > 25 ans (ou sans condition d’âge pour les 
Revenu de personnes assumant la charge de > 1 enfant né ou à naître ou < 25 ans en cas de travail 
LA : pendant > 2 ans sur les 3 dernières années) 
Solidarité Active j Hos i f 
RSA - Calculé selon un montant forfaitaire variant en fonction du foyer et des revenus 
(RSA) professionnels des membres du foyer 
- Majoré en cas de charge de > 1 enfant né ou à naître 
= Accès à l'assurance maladie pour toute personne : 
- Quelle que soit sa nationalité 
Couverture - Résidant en France de façon stable depuis > 3 mois, avec ou sans domicile fixe 
Médicale - Non couvert par un autre régime de Sécurité sociale 
$ Universelle - Entièrement gratuite en dessous d’un plafond de ressources (8000€/an) 
© . . A FT 
= (CMU) de base - Prestations en nature de l’assurance maladie, dans les mêmes conditions 
= Effets que tous les assurés sociaux 
£ - Redevable du ticket modérateur et du forfait hospitalier 
3 = Remplace la CMU de base : 
Protection - Garanti une couverture médicale sur seule condition de résidence en France, sans 
a condition de travail comme la CMU 
Universelle SERRES ee LS . PE i 
7 - Simplification et maintien de la continuité des droits (ne nécessite plus de refaire 
Maladie f f 
annuellement le dossier dans certains cas) 
(PUMA) - Suppression progressive de statut d’ayant-droit pour les majeurs > 18 ans : couverture 
individuelle des personnes affiliée à un travailleur sans passer par celui-ci 
= Aide à l'acquisition d’une complémentaire santé : chèque donné aux personnes 
ACS bénéficiant de la CMU et situées juste au dessus du plafond de ressource permettant de 
bénéficier de la CMUc 
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= Prise en charge gratuite de la part complémentaire des dépenses de santé (y compris à 
l'hôpital) pour toute personne : accordée pour 1 an, renouvelable 
- Quelle que soit sa nationalité 
- Résidant régulièrement en France de façon stable depuis > 3 mois et régulière 
- Ayant des ressources annuels inférieur au plafond de ressources 
CMU - Prise en charge du ticket modérateur et du forfait hospitalier 
complémentaire - Prise en charge du forfait de dépassement tarifaire pour prothèse dentaire 
et lunettes (dans la limite de la réglementation) 
Effets |” Participation forfaitaire et franchise médicale sur les médicaments, les actes 
paramédicaux et les transports sanitaires non demandés 
- Obligation de respecter les tarifs reconnus par les professionnels de santé 
É - Tiers payant obligatoire 
S > Le parcours de soins (médecin traitant) s'applique aussi aux bénéficiaires 
© 
5 = Prise en charge des dépenses de santé pour toute personne étrangère : 
© a - En situation irrégulière 
G3 $ Aide Médicale - Résidant en France depuis > 3 mois de manière stable et ininterrompue 
d'Etat - Ayant des ressources annuel < 8500 € 
Effets |” Prise en charge à 100% des soins médicaux et d’hospitalisation dans la limite 
des tarifs de la Sécurité sociale, sans avance des frais 
he - Allocation Adulte Handicapé : adulte > 20 ans, résident de façon permanente en France, 
i : dont les ressources ne dépassent pas un plafond annuel, atteint d’un taux d'incapacité 
handicapé 
permanente > 80% 
- Allocation de solidarité pour les personnes âgées : « minimum vieillesse » 
a T Allocation Personnalisée d’Autonomie : personnes âgées > 60 ans, résidant en France de 
8 manière stable et régulière, ayant besoin d’une aide pour l’accomplissement des actes 
essentiels de la vie, ou dans un état nécessitant une surveillance régulière (AGGIR 1 à 4) 
Dispositifs - Associations à but non lucratif : Restos du Cœur... 
matériels et | - Organisations caritatives : centres gérés par les ONG (Organisations non gouvernementales), ATD 
humains Quart Monde, Médecins du Monde, Médecins sans frontières, Croix-Rouge... 
Couverture santé PUMA CMUc AME 
Situation régulière Oui Oui Non 
Conditions > 3 mois Oui Oui Oui 
Condition de ressources Non Oui Oui 
Exonération ticket modérateur Non Oui Oui 
Exonération participation forfaitaire Non Oui Oui 
Exonération franchises Non Oui Oui 
Effets 
Exonération forfait hospitalier Non Oui Oui 
Tiers-payant obligatoire Non Oui Oui 
Pas de facturation de dépassement d’honoraire Non Oui Non 




















> En France depuis < 3 mois en situation irrégulière : aucune aide 
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ITEM 142 : SURVEILLANCE DES MALADES INFECTIEUSES TRANSMISSIBLES 








Maladie transmissible = maladies due à des agents infectieux (bactérie, virus, champignon, parasite, agent transmissible non 
conventionnel (prion)) ayant la capacité de se transmettre, directement (interhumaine) ou indirectement (vecteur) d’un 
individu à un autre, au sein d’une même espèce ou d’une espèce à une autre 

- Incubation : période entre la contagion et l'apparition de signes cliniques 

- Contagiosité : risque de transmission d’un hôte à l’autre, de façon directe ou non 

z Maladie contagieuse : maladie transmissible directement d'homme à homme 








- Endémie : fréquence des cas élevée de manière habituelle et permanente, dans une zone géographique donnée 

- Epidémie : apparition d’une fréquence inhabituelle ou inattendue de cas dans une population, dans une période de 
temps limitée et dans un espace géographiquement limité 

- Pandémie : fréquence de cas anormalement élevée dans une période donnée au niveau mondial 

- Maladie sporadique : survenue de cas dispersés au cours du temps, sans lien apparent 





- Résulte de l'interaction entre : - Agent infectieux : virulence, résistance aux antibiotiques... 
- Réservoir : lieu écologique de multiplication habituel (homme...) 
- Hôte : réceptivité (immunité...), comportement à risque 
- Vecteur : support animé ou inanimé transportant l’agent 
- Source : lieu de multiplication inhabituel 





- Transmission contact = au niveau de la peau ou des muqueuses, du sang, de la salive... : 
direct de l'individu infecté/colonisé vers l'individu sain ou indirect par l'intermédiaire d’un 
hôte vivant (animal) ou inanimé (eau, aliment...) 

- Transmission gouttelette : par des sécrétions oro-trachéo-bronchiques, de diamètre > 5 um, 
émises lors de la toux, expectorations, éternuement et certaines manœuvres (aspiration 
trachéale, bronchoscopie), sur une courte distance < 2 mètres > grippe, méningocoque... 

- Transmission air : par des fines particules de diamètre < 5 pm, inhalées par l'hôte réceptif, 
pouvant rester plusieurs heures en suspension et être véhiculées par des flux d’airs sur de 
longues distances (plusieurs mètres) + tuberculose... 


Transmission 
inter-humaine 


Maladie transmissible 


Mode de transmission 





- De façon directe par inoculation : - A partir d’un animal : morsure (rage...) 
- À partir d’un élément inanimé : tellurique (tétanos)... 
- De façon indirecte : - A partir d’un animal : morsure de tique (rickettsiose)... 
- À partir d’un élément inanimé : eau (légionellose)... 


Transmission à 
partir de 
l’environnement 











= InVS = veille permanente de l’état de santé de la population : - Agence nationale créé par la loi du 1° juillet 1998 

- Sous la tutelle du ministère de la Santé 
- Champs d’action : maladies infectieuses, effets de l’environnement sur la santé, risques professionnels, maladies 
chroniques et traumatismes et risques en santé internationale 





- Surveillance et observation permanente de l’état de santé de la population 

- Veille et vigilance sanitaire 

Missions | - Alerte sanitaire : information sans délai du ministre de la Santé en cas de menace pour la santé 
- Contribution à la gestion des situations de crises sanitaire 

> Publication d’un Bulletin épidémiologique hebdomadaire 





= Cellules interrégionales d’épidémiologies : appui local de l’InVS 
CIRE - Intervention et investigation en cas de crise sanitaire 
- Animation et coordination de la veille sanitaire 
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= Processus continu et systématique de collecte, compilation, analyse et diffusion de données de santé 
Principes de g DÉRISIAES ; ; Sa . . . 
ee 0 Déclaration systématique (dont les TIAC à ARS et les su au CLIN) 
- Emission du BEH (Bulletin épidémiologique hebdomadaire) par l’InVS 
- Réalisation d'enquête après déclaration : source, vecteur, transmission, porteurs asymptomatiques 
O 
5 = Surveillance passive (imposée) ou active (volontaire), par une collecte continue ou périodique 
è - Infectio-vigilance locale, hospitalière 
à - Comité de lutte contre les infections nosocomiales (CLIN) 
Moyens de - InVS : maladie à déclaration obligatoire 
surveillance | - ARS 
- Réseau sentinelle : grippe, gastro-entérite aiguë 
- CNR : Centres nationaux de référence 
- Partenaires européens (ECDC) et mondiaux (OMS) 
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Surveillance 





= Obligation légale de déclaration de données individuelles anonymes au médecin inspecteur de santé 
publique (MISP) de l’ARS, qui sont relayé ensuite à l’InVS 


























- Déclarant : biologiste et médecin au niveau local 
neare - MISP de l’ARS : surveillance départementale 
- Epidémiologiste de l’InVS, appuyés par les CIRE : centralisation des données, analyse et 
transmissions aux pouvoirs publics avec recommandations (mesure à mettre en place...) 
= Procédure d’urgence et d’alerte, effectuée sans délai et par tout moyen 
approprié (téléphone, fax) 
Signalement - Mise en place de mesures préventives le plus rapidement possible : 
RE prophylaxie, vaccination, investigation 
(catégorie 1) f aia PENEN NeT 
2 - Données nominatives pour permettre la conduite d’investigations, non 
étapes conservées au-delà du temps nécessaire pour l’investigation 
> Toutes les MDO à l'exception du VIH, VHB, tétanos et mésothéliome 
EEE = Procédure de transmission de données individuelles par le médecin 
Notification ; + i de : 
Maladies à sn déclarant à l’ARS au moyen d’une fiche spécifique de chaque maladie 
(catégorie 2) re A i 
7 : - Anonymisation par le déclarant (VIH, VHB) ou le MISP de l’ARS 
déclaration 
obligatoire | - Bilharziose urogénitale autochtone - Orthopoxvirose (variole...) 
- Botulisme - Paludisme autochtone 
- Brucellose - Paludisme d’importation en département outre-mer 
- Charbon - Peste 
- Chikungunya - Poliomyélite 
- Choléra - Rage 
- Dengue - Rougeole 
- Diphtérie - Suspicion de maladie de Creutzfeld-Jakob, ou autre 
- Fièvre hémorragique africaine encéphalopathie subaiguë spongiforme transmissible 
- Fièvre jaune - Tétanos 
- Fièvre typhoïde et paratyphoïde - Toxi-infection alimentaire collective 
- Hépatite aiguë A - Tuberculose 
- Infection aiguë symptomatique à VHB - Tularémie 
- Infection VIH (quel qu’en soit le stade) - Typhus exanthématique 
- Infection invasive à méningocoque - Zika 
- Légionellose - Non infectieuse : - Saturnisme de l’enfant mineur 
- Listériose - Mésothéliome 
Centres CNR = laboratoires de référence, ayant un rôle d'expertise microbiologique des souches que leur 
i envoient les laboratoires hospitaliers ou de ville : identification et collection de souches, surveillance 
nationaux 


de référence 


- Spécifique d’un micro-organisme 
- Habituellement hospitalo-universitaires ou de recherche (institut Pasteur) 





Réseaux de 


= > 1000 médecins généralistes volontaires répartis sur le territoire 
- Déclaration et transmission au centre coordonnateur à l'Inserm 
- Bulletin hebdomadaire édité et diffusé sur le site Sentiweb 
- Surveillance : - Syndromes : syndrome grippal, urétrite masculine, diarrhée aiguë 
- Maladies transmissibles : oreillons, varicelle, zona, maladie de Lyme 


Réseaux 
Sentinelles 





= Réseaux de surveillance des laboratoires de ville ou hospitaliers (hors CNR) 
Réseaux de |-IST: RENAGO, RENACHLA, RENAVI 
laboratoires | - Infections bactériennes invasives à Haemophilus influenzae, Listeria, 














profes- de biologie | méningocoque, pneumocoque, streptocoque A et B : EPIBAC 
sionnels - Autres : rubéole (RENARUB), rougeole (RENAROUG), coqueluche (RENACOQ) 
Réseau = Organisation de la surveillance coordonnée des urgences : 
OSCOUR - Fréquentation des urgences 
- Syndromes : grippe, fièvre isolée, bronchiolite, asthme, gastroentérite et rougeole 
Autres - Réseau GROG (Groupes régionaux d'observation de la grippe) : MG et pédiatre 
réseaux de - EARSS (European Antimicrobial Resistance Surveillance System) : BMR 
surveillance - GOARN (Global Outbreak Alert and Response Network) : épidémies 
Bases de - Statistiques nationales des causes médicales de décès (service central de statistiques) 
données non | - Bases de données médico-administratives hospitalières ou du service médical de l’Assurance Maladie 
spécifiques - Surveillance des infections nosocomiales 
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- Donner une définition : localisation de l'infection, germe... 

- Confirmer l'épidémie : taux d’attaque par rapport au taux habituel 

- Décrire l'épidémie : temps (courbe épidémique, synoptique des cas), lieu (répartition spatiale) et personnes 
(caractéristiques démographiques, cliniques, procédures invasives) 

- Formuler les hypothèses sur le mode et les vecteurs de transmission 

- Proposer des mesures de prévention adaptées aux hypothèses 

- Conduite éventuellement des études complémentaires : prélèvements microbiologiques d’environnement, recherche 
de porteurs sains ou de sujets contact, typage de souches par le CNR, enquête épidémiologique, conservation des 
échantillons biologiques 

- Rédaction d’un rapport pour les autorités sanitaires 

- Evaluation de l'efficacité des mesures prises 


Investigation 





- En ambulatoire : arrêt de travail ou éviction scolaire 





Précautions - Hygiène des mains (SHA) 
standards - Port de gants 





= BMR, diarrhée infectieuse (C. difficile)... 
- Chambre individuelle recommandée 
- Port d’une surblouse/tablier 


Isolement 
contact 





Mesures 


a = Grippe, bronchiolite, coqueluche, méningocoque, infection 
barrières ppe, , coq , gocoque, 


leolement respiratoire à BMR... 
Prévention de la - Chambre individuelle recommandée 
transmission inter- gouttelettes - Port d’une surblouse/tablier 
humaine - Port d’un masque chirurgical 





= Tuberculose pulmonaire, rougeole, SRAS, varicelle... 
Isolement air | - Chambre individuelle obligatoire 
- Port d’un masque FFP2 


Prévention 








- Immunisation active : vaccination 
- Immunisation passive : immunoglobulines 
- Prophylaxie médicamenteuse des cas contact 


Protection 
individuelle 





Dépistage - Recherche de réservoirs potentiels 
des porteurs | - Mesures de décontamination 








Prévention de la = Assurée par la Direction départementale de la protection des populations (DDPP) 
transmission - Décontamination et traitement des sources hydriques ou aériennes : prévention du risque de 
environnementale | légionellose, traitement d’air en milieu hospitalier dans les secteurs à risque 








= Survenue d’un nombre anormalement élevé de cas dans un espace et sur une période limitée 
Diagnostic | - Identification de l’agent pathogène (clinique et paraclinique) 
- Evaluation de la gravité et du degré d’urgence de la prise en charge 





- Maladie à déclaration obligatoire : - Formulaire spécifique anonyme à l’InVS 
- TIAC : appel du médecin inspecteur de l’ARS 
- Déclaration des infections nosocomiales à la CLIN 
- Maladie à déclaration non obligatoire : déclaration par les médecins des réseaux de surveillance 


Déclaration 





- Isolement si nécessaire 
- Traitement symptomatique et étiologique (antibiothérapie.) 
- Prélèvements : hémoculture, sérologie, prélèvement dirigé pour l'identification de l’agent pathogène 


PEC des 
malades 





- Recensement de tous les cas 

- Recherche de foyer 

- Identification du vecteur de transmission 

- Prélèvements adaptés 

- Réalisation d’une enquête de type cas-témoin rétrospective 

- Construction de la courbe épidémiologique 

- Calcul du taux d'attaque 

- Calcul de l’odds ratio avec détermination d’une relation causale spatio-temporelle 


Enquête 
épidémio- 
logique 
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- Immédiates : pour arrêter l'épidémie 

Mesures - Mesures de prévention, d’information et d’éduction : pour éviter toute récidive 
sanitaires - Vaccination, antibioprophylaxie 

- Surveillance d'apparition de nouveaux cas 
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ITEM 175 : RISQUES SANITAIRES LIES A L'EAU ET L'ALIMENTATION - TIAC 
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Risque infectieux 


Chimique 





RISQUES SANITAIRES LIES A L’EAU ET L'ALIMENTATION 





= Selon l’utilisation : usage alimentaire, entretien de matériels et surfaces, utilisation agricole ou industrielle, baignade... 
- Risques physiques : - Brûlure à l’eau chaude : enfants de 1 à 4 ans essentiellement, par accident domestique 


- Noyades 
- Risques liés à une activité subaquatique (de loisir ou professionnelle) 


- Risques chimiques : - Pollution minérale : calcium, sodium, métaux lourds (mercure, arsenic, chrome, plomb...) 


- Pollution organique : pesticides, nitrites, hydrocarbures polycycliques aromatiques... 


- Risques infectieux : bactérie, virus, champignon, parasite, agent non conventionnel 
- Autres : réservoir de vecteur de maladies transmissibles (larves de moustique...) 





Critères de 


> Surveillance de la qualité des eau assurée par l’ARS, analyse par des laboratoires agréés COFRAC 
- Microbiologique : - Absence de coliforme, E. coli, entérocoques et bactéries sulfito-réductrices 
- Numération des germes aérobies revivifiables à 22° et 37° < 10 x norme habituelle 






































potabilité | - Paramètres organoleptiques : eau claire, fraîche, sans odeur 
- Paramètre physico-chimique : absence d’éléments chimiques indésirables ou toxiques (métaux lourds, 
substances organiques, produits de désinfection) 
- Pollution domestique : utilisation quotidienne d’eau (eau des toilettes et des lavages avec détergents 
Sources de | ou autres produits ménagers, graisses et autres résidus) 
pollution - Pollution agricole : déchets physiologiques de l'élevage, engrais, herbicides, pesticides... 
- Pollution industrielle : effluents industriels, chauffage, stagnation de l’eau, hôpitaux... 
- Assainissement = démarche visant à améliorer la situation sanitaire de l’environnement : collecte, 
Prévention | traitement et évacuation des déchets liquides ou solides 
des risques | - Garantie de la potabilité de l’eau : protection des réserves naturelles d’eau, gestion optimale du cycle 
sanitaires de l’eau (usines de prétraitement, réseau de distribution, modalités de traitement) 
liés à l’eau | - Contrôle de la potabilité de l’eau : respect des normales nationales et internationales à toutes les 
étapes de production et gestion, réalisation de contrôles réglementaires par ARS 
- Risque infectieux : tout au long de la chaîne alimentaire (y compris lié aux mains sales), conventionnel 
Salubrité (bactérie, parasite, champignon, virus ou toxine) ou non (prion) 
alimentaire | - Risque chimique : additif, polluant, antibiotique, toxique 
- Risque physique : radioactivité 
Nutrition - Troubles nutritifs (obésité, anorexie), allergie alimentaire (additif, métabolite, molécule naturelle) 
- Fièvre typhoïde/paratyphoïde : Salmonella enterica sérotype Typhi où Parathyphi 
- Choléra : Vibrio cholerae 
Bactérie | - Gastroentérite : E. coli pathogène, Shigella, Salmonella, Campylobacter jejuni, Yersinia 
enterocolitica 
- Pathologie opportuniste : Aeromonas hydrophila, Pseudomonas aeruginosa 
Infection — 
intestinale | virus |: HSPatite : VHA, VHE —— 
- Gastroentérite : rotavirus, échovirus, coxsackie, norovirus 
sedo | | Gastroentérite : Cryptosporidium parvum, Giardia intestinalis 
- Pathologie opportuniste : Cryptosporidium parvum, Giardia intestinalis, Microsporidium 
Prion - Encéphalopathie spongiforme bovine 
Toxine = Tableau digestif, généralement bref et bénin, après incubation courte (1 à 16 heures) 








- Méthémoglobinémie : nitrite 

- Coloration des dents : fluor 

- Saturnisme : plomb 

- Neurotoxicité, cancérogénèse, reprotoxicité, perturbation endocrinienne : plomb, mercure, cadmium, chrome, 
pesticide, détergents, médicaments, hydrocarbures polycycliques 





- Diarrhée osmotique brève par ingestion rapide de grandes quantités de sucres : fruits, miel, confiserie (fructo- 
oligosaccharide, fructose), lait (lactose), aliments « sans sucre » (polyols) 

- Intoxication chimique à certains champignons : tableaux variés (muscarinique, phalloïdien...) 

- Intoxication aiguë aux métaux lourds (boisseau acide et/ou gazeuse dans un récipient métallique de mauvaise 
qualité) : vomissement et/ou diarrhée en moins d’1h, résolutifs en quelques heures 
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TOXI-INFECTION ALIMENTAIRE COLLECTIVE 








TIAC = apparition de > 2 cas groupés dans le temps et l’espace d’une même symptomatologie, généralement digestive, dont 
la cause peut être rapportée à une même origine alimentaire > maladie à déclaration obligatoire 


TIAC digestive 


Autres TIAC 








- Principales causes en France : salmonelle (70%), S. aureus, Clostridium perfringens 


- Le plus fréquemment par viande de volaille et aliments à base d’œufs 

































































- Syndrome dysentérique : fièvre, douleurs abdominales, diarrhées glairo-sanglantes 
- Incubation longue : 24 à 72h, voire plus 
- Aliments peu ou non cuits : viande, - Diarrhée fébrile, vomissements, 
Salmonelle non . : 
Chole volaille, fruits de mer, oeufs 12-36h | douleurs abdominales 
ypagu - Restauration familiale ou collective - Bactériémie possible 
- Volaille : - Diarrhée fébrile, vomissements 
Campylobacter i n 2à5 : J 
NES - Lait non pasteurisé iours douleurs abdominales 
LL Jejuni - Eau J - Bactériémie rare 
n 
< - Fièvre élevée 
> Shigella : : az 2à5 ja 
Z - Aliments peu ou pas cuits, souillés ae - Syndrome dysentérique franc 
Ô SP J - Parfois complication neurologique 
œ 
= > Multiplication jusqu’à 4°C - Diarrhée, douleur abdominale 
z Yersinina - Viandes : porc ++ 1à11 | -Syndrome pseudo-appendiculaire 
sp - Végétaux jours - Syndrome post-infectieux 
- Lait (érythème noueux...) 
- Vibrio para-haemolyticus : diarrhée + sanglante, crampes abdominales, nausées, frissons et fièvre peu élevée, 
dans les 4 à 96h après ingestion de poissons ou fruits de mer crus ou insuffisamment cuits 
- Listeria : syndrome dysentérique, atteinte neuro-méningée (et risque fœtal chez la femme enceinte) dans les 3 à 
70 jours après ingestion de produits carnés, poissons fumés ou légumes prêts à l’emploi 
- E. coli entéro-hémorragique (0157:H7...) : syndrome dysentérique, diarrhée hémorragique avec syndrome 
hémolytique et hémorragique dans les 1 à 8 jours après ingestion de viande hachée mal cuite, lait cru, légumes 
- Syndrome cholériforme : selles liquides abondantes, vomissements, sans fièvre 
- Incubation courte : en quelques heures 
A à ; . = Début brutal, symptômes marqués 
- Réservoir humain (porteur sain) : j PAP a 
W Re A | x - Vomissements 
zZ S. aureus contamination lors de la préparation > 2 à 4h : 
W p . : z - Douleur abdominale 
O pâtisseries et viande manipulées, salade ; ; 
Ô - Sans/peu de diarrhées 
Z 3 2 3 
Z 1à6h | - Nausées et vomissements 
o Bacillus cereus | - Riz, soja ayant séjourné en air ambiant - Diarrhée aqueuse profuse 
: 6 à 12h A 
Q - Douleurs abdominales 
W 
= ne - Restauration collective ’ r 
Z Clostridium | f R g - Diarrhée 
W i - Règles de conservation non respectée : 8 à 24h F 
perfringens ; - Douleurs abdominales 
viandes en sauce 
E. coli entéro- | - Eau, fruits et légumes crus lavés avec de 14à - Diarrhée cholériforme 
toxinogène l’eau contaminée 30h - Douleurs abdominales, nausées 
ec |” Coproculture systématique : négative si toxine préformée, rentable en cas de diarrhée fébrile 
- Recherche de l’entérotoxine ou du micro-organisme dans les aliments suspects 
= Salaison, charcuterie ou conserve de fabrication artisanale : incubation en 12 à 72h 
- Phase d'invasion : troubles digestifs transitoires, pseudo-presbytie 
- Phase d'état : - Syndrome anti-cholinergique : mydriase, sécheresse buccale, 
dysphagie, constipation, dysurie 
Neuro- Toxine Dg - Risque de paralysie ascendante : diplopie, faiblesse 
logique botulique musculaire, paralysie flasque, jusqu’à l’atteinte respiratoire 








- Sans fièvre, avec vigilance conservée 
- Mise en évidence de toxine : aliment, sang, vomissements ou selles 











- Hospitalisation et traitement symptomatique, 
- Réanimation + sérothérapie si atteinte respiratoire, antibiotiques inutiles 
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= Neurotoxine de dinoflagellé (coquillage), produite par des algues de coraux, 





Neuro- A a . | . | 
2 ae Ciguatoxine contaminant la chair de poissons tropicaux : 
= E - Paresthésies péribuccales, hyper-lacrymation, ataxie, asthénie... 
(a 
KSJ 
5 ; ARE = Poisson mal conservé (thon ++...) : incubation courte en 10 minutes à 1h 
= Signes Intoxication 


- Erythème, bouffées vasomotrices, céphalées, troubles digestifs 


cutanés i ini ; à à A es se a 
histaminique |. Régression rapide, accélérée par antihistaminiques + corticoïdes 

















De - À évoquer si symptomatologie compatible, > 2 cas groupés et origine alimentaire commune 
- Dénombrer le nombre de cas, en définissant une symptomatologie de manière simple 
: N - Signalement en urgence et par tout moyen approprié (téléphone, fax) dès la suspicion de TIAC : au 
Déclaration Harag à | se : : ; 
: à médecin de l’ARS et/ou à la Direction départementale de la protection des populations (DDPP) 
obligatoire A E | Lie nd 
- Notification à l’ARS par formulaire spécifique dans un 2 temps 
- Hospitalisation selon la tolérance (perte de poids, réhydratation impossible...) 
nas - Réhydratation adaptée (apports sodés et sucrés) 
roue - TTT symptomatique : antiémétique, antipyrétique, antispasmodique, pansements digestifs 
8 > Anti-diarrhéique à éviter, voire contre-indiqués 
> Antibiothérapie non indiquée en 1°° intention 








EN Médecin | - Symptomatologie commune : dénombrement, communication entre les 
Définition des cas 











ARS partenaires de gestion de l'alerte, orientation des investigations 
Recensement des = Interrogatoire, liste des convives 
ARS ; ; , 
cas - Recherche des cas atteints et des cas indemnes : calcul du taux d’attaque 
Conserver restes et ARS = Appel en cuisine au plus vite : conservation des restes à 4°C 
plats témoins DDPP - Enquête microbiologique par la DDPP 
Enquête ARS = Interrogatoire alimentaire de toutes les personnes exposées 
alimentaire - Recueillement de données pour l'enquête épidémiologique 





- Chez les patients : selles, vomissements + hémocultures si fièvre 
Prélèvements DDPP - Sur les restes des repas suspect et sur les plats témoins (conservation 
microbiologiques obligatoire pendant 3 à 5 jour d’un plat témoin dans les restaurations 


collectives) : agent retrouvé seulement dans 25% des cas 





- Calcul du taux d’attaque : nombre de malades/nombre d’individu présents 
- Distribution des cas en fonction du temps : durée d’incubation = délai entre 








S y ss er ; b : ; z 
Q l'apparition du 1 et dernier cas (sauf si contamination continue) 
Š - Distribution des cas dans l’espace 
à 7 - Menus détaillés des 3 repas précédant la contamination présumée 
Ÿ Enquête ARS 
= épidémiologique Etude de = Petite collectivité (n < 30) fermée : données exhaustives 

cohorte - Calcul du RR pour chaque repas/ aliment 

= Large collectivité (n > 30) ou ouverte : données non 
Etude cas- ; ; 
N exhaustives (plus fréquent) 
temoin 


- Calcul de FOR pour chaque repas/aliment 








= Audit de pratique, audit qualité, visite de risques : hygiène, procédures de 
sécurité, prélèvement sur le personnel... 

- S. aureus : identification des personnes infectées ou porteurs sains 
Enquête sanitaire DDPP - Salmonelle : examen de toute la chaîne alimentaire 

- Clostridium perfringens : négligence d'hygiène, mauvaise réfrigération, 
réchauffement ou stockage à mauvaise température 

> Comprendre l’origine de la TIAC pour mise en place d’actions collectives 





- Synthèse de tous les éléments 


R ARS ins -aki , ári 
apport > Traçabilité, communication, retour d'expérience 














> En milieu hospitalier : équipe opérationnelle d'hygiène (EOH), qui joue le même rôle que la DDPP 





- Restauration collective : respect des bonnes pratiques de transport, stockage et préparation des 
aliments, respect strict des chaînes du chaud et du froid 

- Milieu familial : bonne conservation (réfrigérateur) et préparation (cuisson) des produits sensibles 
(viande, œufs, poissons...), surtout pour les sujets à risque (enfant, personne âgée, femme enceinte...) 


Prévention 
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ITEM 177 : SECURITE SANITAIRE — VEILLE SANITAIRE 














- Sécurité sanitaire = protection de la santé de l’homme contre les risques induits par le fonctionnement de la société 
(alimentaires, environnementales ou sanitaires) 

- Crise sanitaire = situation imprévue et complexe, présentant un caractère de gravité potentiel ou avéré et nécessitant des 
actions immédiates avec des moyens de gestion exceptionnels (crise de « la vache folle » en 1996, canicule de l’été 2003, 
scandale du Mediator® en 2010, des prothèses PIP® en 2011...) 

- Veille sanitaire = processus continu de recueil, d'identification, d'évaluation et d'investigation des risques d'événements ou 
des événements indésirables de toute nature associés à une menace potentielle pour la santé humaine 

- Vigilance sanitaire = dispositifs réglementés de surveillance des événements indésirables et des incidents 








Principe - Obligation de disposer d’une capacité de détection et d’analyse des risques 
d'évaluation - Obligation d’évaluer les effets de leurs décisions a priori et a posteriori 





- L'absence de certitude, compte tenu des connaissances scientifiques et techniques, ne doit pas 








Principe de | | . Re nn. k 
9 J À retarder l'adoption de mesures visant à prévenir a priori un risque de dommages graves et 
à. précaution RE . es i f 
S irréversibles à la société, à un coût économiquement acceptable 
S 
à Principe - Indépendance des autorités et des professionnels de santé 
d’impartialité - Absence de liens financiers entre les experts et les industriels 
Principe de - Information effective de la population, des échanges et de la controverse entre scientifiques, 
transparence associations et autorités sanitaires 








- Assuré par l’ANSM et l’InVS principalement : recouvrent > 90% du périmètre de surveillance sanitaire 
- Autres agences : - ANSES : pharmacovigilance vétérinaire, nutri-vigilance 
- Agence de biomédecine : AMP-vigilance 
- ASN (Autorité de Sûreté Nucléaire) : radiovigilance 
- HAS : élabore les règles de qualité et sécurité du patient (DPC, référentiels de bonnes pratiques, indicateur, 
certification..), recueil des événements porteurs de risque (EPR) dans le cadre de l’accréditation des spécialités à risque 





= Structure publique créée en 2011, à la suite de l’Afssaps : garantir la sécurité des produits de santé 
destinés à l’homme, tout au long de leur cycle de vie (des essais initiaux à la surveillance post-AMM) 





- Surveillance continue des effets indésirables prévisibles ou inattendus 

- Inspection des établissements exerçant des activités de fabrication, importation, 
distribution ou de pharmacovigilance, ou qui mènent des essais cliniques 

- Contrôle en laboratoire pour la libération des lots de vaccins et de médicaments dérivés du 
sang, et des produits présents sur le marché (prélevés lors d'inspection ou aux douanes) 

- Prise de décisions de police sanitaire : AMM, retrait ou suspension d'AMM, autorisation 
d'essais cliniques, autorisation temporaire d’utilisation (ATU) nominative, ATU de cohorte, 
recommandations temporaires d’utilisation d’un produit 


Missions 





- Pharmacovigilance : médicaments à usages humains et matières premières à usage 
pharmaceutique 
- Addicto-vigilance : substances psychoactives 
- Hémovigilance : ensemble de la chaîne transfusionnelle 
8 - Matériovigilance : dispositifs médicaux 
vigilances | - Réactovigilance : dispositifs de diagnostic in vitro (analyse biologique, réactifs de laboratoire) 
- Biovigilance : chaîne de greffe, produits thérapeutiques annexes 
- Cosméto-vigilance : produits cosmétiques 
- Vigilance des produits de tatouages 
> Anime la coordination nationale de vigilance entre tous les systèmes de sécurité sanitaire 


ANSM 
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- CRPV = Centre Régionale de Pharmaco-Vigilance : réception et validation des déclaration 

d’effets indésirables liés à un médicament 

Au niveau | - CEIP = Centre d'évaluation et d’information sur la pharmacodépendance : réception et 
régional évaluation des déclarations de pharmacodépendance ou d’abus grave 

- CRH = Centre régionale d'Hémovigilance : réception des déclarations de signalement d'effets 

indésirables chez un receveur ou d'effets indésirables graves chez un donneur 





- Professionnels de santé > déclaration obligatoire de tous effets indésirables graves liés à 
Au niveau | des soins d'investigation, de traitement ou de prévention 

local - Correspondants locaux de l’ANSM : de pharmacovigilance, d’hémovigilance, de 
matériovigilance ou réactovigilance, de biovigilance 
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Autres dispositifs de vigilance sanitaire 








= Structure publique créée en 1998, sous la tutelle du ministère chargé de la Santé 





Missions 


- Surveillance et observation permanente de l’état de santé de la population dans des 
domaines particuliers : - Maladies infectieuses 
- Effet de l’environnement sur la santé 
- Risques d’origine professionnelle 
- Maladies chroniques et traumatiques 
- Risques internationaux 
- Veille et vigilance sanitaire 
- Alerte sanitaire auprès du ministre chargé de la Santé 





InVS Vigilance 


- Toxico-vigilance : effets toxiques de tout produit ou substance disponible sur le marché ou 
présent dans l’environnement 
- Infectio-vigilance : infections nosocomiales et maladies à déclaration obligatoire 





Partenaire 


- Cellules interrégionale d’épidémiologie (CIRE) 

- Cellule de veille, d'analyse et de gestion sanitaire (CVAGS) 

- Centres antipoison et de toxico-vigilance (CAPTV) : 10 centres en France 

- Centre de coordination et de lutte contre les infections nosocomiales (C-CLIN) et leurs 
antennes régionales (ARLIN) 

- Relai avec le Centre européen de prévention et contrôle des maladies (ECDC) 

- Réseau français des registres de cancer FRANCIM 











> Santé Publique France depuis 2016 : intègre l’InVS, l'INPES (Institut national de prévention et d'éducation 
en santé) et l’'EPRUS (Etablissement de préparation et de réponse aux urgences sanitaires) 





Identito-vigilance 


= Prévention des erreurs d’identité des patients à toutes les étapes du processus de soins 





Guichet des 
erreurs médica- 
menteuses 





Système de signalement mis en place et géré par l’'ANSM, établissant une liste des « erreurs qui 
ne devraient jamais arriver » (never events) 

- Erreur lors de la prise en charge des patients traités avec médicament anticoagulant 

- Erreur lors de l’administration de KCI injectable 

- Erreur de préparation de spécialités injectables dont le mode de préparation est à risque 

- Erreur d'administration par injection intra-thécale au lieu de la voie intraveineuse 

- Erreur d'administration par injection parentérale au lieu de voie orale ou entérale 

- Surdosage en anticancéreux, notamment en pédiatrie 

- Erreur de rythme d'administration du méthotrexate par voie orale (hors cancérologie) 

- Erreur d'administration d'insuline 

- Erreur d'administration de spécialités utilisées en anesthésie au bloc opératoire 

- Erreur d'administration de gaz à usage médical 

- Erreur de programmation de dispositifs d'administration (pompe à perfusion, seringue 
électrique) 

- Erreur lors de l’administration ou l’utilisation de petits conditionnements unidoses en matière 
plastique (sérum physiologique, antiseptique...), notamment à la maternité ou en pédiatrie 
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Sévérité 











ITEM 163 : INSUFFISANCE HEPATIQUE AIGUË 






























































= Diminution de synthèse des facteurs de coagulation : Z TCA et ÿ TP 
- Facteur 1 = fibrinogène (demi-vie = 4 à 6 jours) 
- Facteur Il = prothrombine (demi-vie = 2 à 3 jours) 
- Facteur V = pro-accélérine (demi-vie = 15 à 24h) > non vitamine K-dépendant : marqueur de gravité 
- Facteur VII = pro-convertine (demi-vie = 6h) 
Trouble de | - Facteur IX = anti-hémophilique B (demi-vie = 20 à 28h) 
coagulation | - Facteur X = facteur Stuart (demi-vie = 36 à 48h) 
- Thrombopénie < 100 G/L fréquente 
- CIVD (rare) 
> Le facteur VIII est synthétisé par le foie et en extra-hépatique : non diminué en cas d’IHC 
> En l’absence de thrombopénie sévère, le risque hémorragique est modéré et n’est pas une cause de 
mortalité fréquente 
= Encéphalopathie métabolique par accumulation de substances neurotoxiques 
Stade 0 | =Infra-clinique : anomalie détectée par tests psychométriques 
sarei | | Astérixis (flapping tremor) intermittent ou discret (Glasgow 14-15) 
- Désorganisation du cycle veille/sommeil 
Classification | — 
E de sévérité de ~ Confusion, somnolence, agitation (Glasgow 13-14) 
ncéphalo- - Astérixis franc 
pathie e kda : | | 
hépatique Haven | | Perte de contact, avec réponse adaptée aux stimulus (Glasgow 10-13) 
- Astérixis 
sacosa i Coma sans signe de focalisation (Glasgow 3-9) 
- Disparition de l’astérixis 
- Convulsions dans les formes graves 
Complication | - HTIC par œdème cérébral : principalement chez le sujet jeune en encéphalopathie 
grade IV > risque de mort encéphalique par engagement cérébral 
- Baisse de synthèse hépatique : - Albumine (baisse tardive : demi-vie = 21 jours) 
- Urée 
- Ascite modérée fréquente 
- Diminution rapide de la taille du foie (de mauvais pronostic) 
on - Ictère d'intensité variable, à prédominance de bilirubine conjuguée, de mauvais pronostic si 
À hyperbilirubinémie majeure > 300 pmol/L 
conséquences ue f S - ; P ; 
WAU - Elévation des Mansaminases | généralement franche, voire massive (2 100N), sans valeur péjorative 
> Elévation des ASAT prédominantes : hépatite médicamenteuse ou toxique, foie de choc 
- Intolérance au glucose au stade précoce 
- Hypoglycémie (insulinémie élevée, baisse de la néoglucogenèse) au stade tardif, de mauvais pronostic 
- Hyperlactatémie artérielle (7 production et/ou N clairance hépatique) : de mauvais pronostic 
- Hyperammoniémie : corrélée à l’HTIC si très élevée (> 150-200 pmol/L) 
= Risque de défaillance multiviscérale, entraînant le décès : 
- Anomalies circulatoires : hypotension (infection intercurrente, hémorragie.) ou hypertension (HTIC) 
Conséquence | - Anomalies rénales et hydro-électrolytiques : syndrome hépato-rénal 
extra- - Anomalies respiratoires : hyperventilation alvéolaire avec alcalose respiratoire (précoce, liée à 
hépatique l’encéphalopathie hépatique), acidose respiratoire (épuisement, coma), hypoxémie 
- Risque infectieux : principalement à entérobactérie, staphylocoque, streptocoque et Candida, de 
symptomatologie souvent atypique 
Stade Facteur V Encéphalopathie hépatique menele enire ere E 
encéphalopathie 
Hépatite aiguë >50% Absente 
Hépatite aiguë sévère < 50% Absente 
Hépatite fulminante < 50% Présente < 2 semaines 
Hépatite sub-fulminante < 50% Présente 2 semaines à 3 mois 
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= Facteur important du pronostic 
> De bon pronostic (meilleur taux de survie) : hépatite A, intoxication au paracétamol 





Infectieuse 


- VHA : hépatite fulminante dans 0,01% des cas, 70% de survie 

- VHB : hépatite fulminante dans 1% des cas, 20 à 35% de survie 

- VHC (associé à une autre cause) 

- VHD associé au VHB 

- VHE : notamment en Asie, en Afrique ou chez la femme enceinte 

- Herpes virus = HSV, VZV, CMV, EBV, HHV6 : chez le nouveau-né, la femme enceinte ou 
l’immunodéprimé 

- Parvovirus B19, adénovirus 

- Dengue 

- Leptospirose 





Médicamenteuse 


- Paracétamol : 1° cause d’hépatite fulminante, gravité dose-dépendante, favorisé par le jeun 
l'alcool ou une hépatopathie chronique, 70% de survie 

- Autres médicaments (nombreux) : AINS, antiépileptique, antituberculeux, antirétroviraux... 
> Arrêt de toute médicament devant une hépatite aiguë 





Toxique 


- Champignon (amanite phalloïde, vireuse, Lepiota helveola) : risque élevé d’hépatite fulminante 
- Autre : ecstasy, cocaïne, phosphore, sels de fer... 





Autre 


- Hypoxique (foie de choc) = insuffisance cardiaque droite, insuffisance respiratoire, choc : signes 
biologiques retardés de 24-72h, avec élévation prédominante des ASAT par rapport aux ALAT 

- Obstruction des veines sus-hépatique = syndrome de Budd-Chiarri 

- Hépatite auto-immune 

- Hyperthermie maligne 

- Infiltration massive maligne : cancer, hémopathie maligne 

- Stéatose micro-vésiculaire : stéatose aiguë gravidique, syndrome de Reye 

- Maladie de Wilson 

- Idiopathique dans 15 à 20% des cas 








- N-acétylcystéine : antidote du paracétamol, utile aussi dans de nombreuses autres causes (toute cause 
médicamenteuse, cause toxique...) 

> Quasi-systématique, à instaurer le plus précocement possible 

- Transplantation hépatique en super-urgence : indication en cas d’hépatite fulminante grave, selon la cause, l’âge, la 
présence d’une encéphalopathie hépatique et l'effondrement du TP/facteur V 





Traitement 
spécifique 





- Hépatite C : antiviral 

- Hépatite B : entécavir, ténofovir 

- Hépatite E : ribavirine 

- Hépatite à herpès virus : aciclovir, ganciclovir, foscarnet 
- Leptospirose : antibiothérapie 

- Syndrome de Budd-Chiari : anticoagulation curative 

- Hépatite auto-immune : corticothérapie 

- Maladie de Wilson : D-pénicillamine 
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ITEM 212 : CIVD, MAT, SAPL 














COAGULATION INTRAVASCULAIRE DISSEMINEE 





CIVD = processus d’activation anormale de la coagulation, avec formation de micro-thrombus fibrineux intravasculaires et 
viscéraux, provoquant la consommation des facteurs humoraux et cellulaires de l’hémostase, suivi d’une fibrinolyse r ES 

- Syndrome multi-thrombotique touchant essentiellement la microcirculation : induit des lésions viscérales par ischémie + 
associées à des manifestations hémorragiques par consommation 








= Activation de la coagulation secondaire à l'activation des PNN, des monocytes et des cellules endothéliales en réponse 
à une agression : libération de débris cellulaire dans le milieu extracellulaire 

- Active la coagulation par les voies des facteurs tissulaire et contact (FT, facteur XII) 

- Inactive les anticoagulants physiologiques plasmatiques (TFPI, AT) et membranaires (thrombomoduline, protéine C) 

- Active l'agrégation plaquettaire sur le facteur Willebrand 

- Favorise la plicature membranaire et la création de microparticules assurant la dissémination de la coagulation 





= Protéine membranaire endothéliale et monocytaire : expression constitutive ou induite 


Expression - Expression constitutive dans le sous-endothélium : exposé au sang en cas de plaie vasculaire ou de 
pathologique | lésion viscérale (notamment de sites riches en FT : utérus, prostate, cortex cérébral) 

du facteur - Expression induite par de nombreux stimulus : constituants bactériens, viraux ou fongiques, 

tissulaire médiateurs de l’inflammation (cytokine), débris cellulaires 


- Action : active les facteurs V et VIII > formation de thrombine puis de fibrine à partir du fibrinogène 





= Diminution d’activité : consommation, inhibition, lésion endothéliale et défaut de synthèse hépatique 
- Inhibiteurs du FT (TFPI) : bloque l'activation de la coagulation par le FT 








v Diminution E ; 
D à - Antithrombine III : bloque la génération de thrombine 
SM des systèmes a à A. RSS : aa . A 
5 AA - Protéine C : synthèse hépatique à l’état inactif > activé en PCa par la thrombomoduline au niveau 
Š te d’un récepteur spécifique endothélial EPCR > en présence du cofacteur protéine S, protéolyse les 
oO 8 facteurs Va et VIIla (inhibe la coagulation) inhibe l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène PAI-1 
à (active la fibrinolyse), et module la synthèse de NF-KB (diminue l’inflammation) 
à 
- Modifications structurelles de l’endothélium induites par l'activation de la coagulation : formation de 
TEA microparticules par plicature membranaire 
Diffusion a : : . E a P 
- Dissémination des microparticules emportant les facteurs membranaires d’activation ou d’inhibition 
systémique de la CIVD : dissémination du processus hémostatique vers la circulation d’aval 
= Survenue précoce d’une fibrinolyse induite par formation de plasmine : 
Fibrinolyse - Cytokines pro-inflammatoires (TNF, IL1, endotoxines) > inhibition du PAI-1 > activation des 
induite activateurs du plasminogène t-PA et u-PA > transformation du plasminogène en plasmine 
secondaire - Plasmine : protéolyse la fibrine formée en libérant des produits de dégradation (PDF et D-dimères) 





- Intensité variable : / en cas d'insuffisance hépatique, ~^ en cas d’inflammation ou d'infection 





- CIVD compensée : capacités de synthèse des facteurs de l’hémostase non dépassées > évolue sur un mode 
thrombotique, sans syndrome hémorragique 

- CIVD décompensée : dépassement des capacités de synthèse (intensité/durée de consommation, pathologie 
hépatique) + manifestations hémorragiques graves 

- Processus de fibrinolyse secondaire exacerbé > manifestations hémorragiques 





- Purpura cutané disséminé : lésion typique, évocatrice 
- Lésion cutanée: -Thrombose, vasospasme ischémique, œdème, acrocyanose, nécrose, suffusion hémorragique 
- Précédées d’un ralentissement circulatoire et parfois d’un exanthème diffus 





C - Caractéristiques : symétriques, aspect en carte de géographie 
- Manifestations thrombotiques : thrombose veineuse profonde, infarctus viscéraux... 
- Manifestations hémorragiques : saignement muqueux spontané, hématome profond, hémorragie viscérale... 
2 - TP/TCA : allongement du TCA, TQ et temps de thrombine 
S - Consommation des facteurs de l’hémostase : N plaquettes, fibrinogène et facteurs II, V, VII et X 
z - Apparition des marqueurs de fibrinoformations et fibrinolyse : 7 D-dimères et PDF 
A - Etat des systèmes inhibiteurs physiologiques : activité antithrombine et de la protéine C 
T > Plus l'activation de la coagulation est sévère, plus la consommation est importante, plus les capacités de 
io 


synthèse hépatique ou plaquettaire sont atteintes et plus la CIVD est grave et à risque hémorragique 





- Valeurs normales des facteurs de l’hémostase : baisse des plaquettes ou du fibrinogène par 
Cas rapport aux valeurs antérieures, sans diminuer sous le seuil pathologique 

particuliers | - CIVD avec hypofibrinolyse : valeur faible des D-dimères 

- CIVD avec fibrinolyse exacerbée : effondrement du facteur V (effet de la plasmine) 
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Etiologie 








DD 





- Fibrinogénolyse primitive (rare) : affection tumorale maligne, morsures de serpent, embolie amniotique 
> A différencier de la CIVD grave avec fibrinolyse exacerbée qui peut survenir chez le cirrhotique et dans les 
complications de la délivrance (inertie utérine, hématome rétro-placentaire) 
- Insuffisance hépatique grave : profil de consommation apparent avec N fibrinogène et des facteurs de 
thrombinoformations + thrombopénie par hypersplénisme, risque élevé de complication thrombotique et de CIVD 
décompensée avec fibrinolyse exacerbée hémorragique 











































































































v VU 
VU TD 

z s |s de nn è 
T < a a RENS S PS oS ve aa à 5 = 
CIVD 3 (®) S > 2S © Q € 2 5 SS [QE c E 
oi LS à à 5 & © & z © a a 5 a. T © 
$ a a à ES SS g al £ = 

zx S 

, > < 50- 

Décompensé 100 >3N | < 30 < 30 < 30 <1,5 77 727 Paaa 7 >2h | <50% 
Compensé > 100 N 30-70 > 70 < 100 1,5-3 7ouN 7ouN 7? 7 >2h | <70% 
JEUNES < 50- Ex <50 <20 <70 zi a AA arm Aa Peu < 50% 
secondaire 100 N 
Fibtinolyse >100 | Z7 | <50 | <20 | <70 | <<0,5 77 77 7 zz | $ 9 < 70% 

primitive min 
Etape 1 | = Evaluation du risque : contexte associé à une CIVD ? 
Etape 2 | = Tests de coagulation : NFP, TP, fibrinogène + monomères de fibrine ou PDF ou D-dimères 
= Résultats des tests de coagulation 
+0 +1 +2 
Algorithme Plaquettes > 100 G/L < 100 G/L < 50 G/L 
ISTH Etape 3 
MF/PDF/D-dimères Normaux 7 77 
Temps de Quick < +3 secondes + 3-6 secondes > + 6 secondes 
Fibrinogène >1g/L <1g/L 
enea ia Score : - Compatible avec une CIVD décompensée si score 2 5 
E - Compatible avec une CIVD latente (débutante) si < 5 : répéter les examens 
= Secondaire au relargage de FT constitutif : intensité variable selon la richesse en FT du site 
producteur, le degré d’extension des lésions focales et le niveau de synthèse hépatique 
- Avortement septique 
- Placenta praevia 
Obstétricale - Embolie amniotique 
- Rétention de fœtus mort 
- Hématome rétro-placentaire 
úraedeve - Biopsie ou chirurgie prostatique 
- Adénome prostatique 
A - Brûlures 
Par lésions g 
; - Polytraumatisme 
focales ou lyse Traumatisme : 
? - Traumatisme crânien 
cellulaires 


- Traumatisme osseux avec embolie graisseuse 





Syndrome de lyse 


- Rhabdomyolyse 





hémolytique 


musculaire - Coup de chaleur, hyperthermie maligne 
- Transfusion incompatible ABO/Rhésus 
Accident - Accident des transfusions de plaquettes ou de plasma 


- Circulation extracorporelle 
- Crise drépanocytaire 





Syndrome de lyse 
tumorale 








- Leucémie myéloblastique et promyélocytaires 
- Carcinomatose 
- Lymphome malin après chimiothérapie 
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Etiologie 








= Secondaire à des médiateurs induisant l’expression du FT : intensité variable selon l'importance des 
réactions inflammatoires, le degré d'activation monocytaire et les lésions endothéliales secondaires 





Par activation 
endothélio- 
monocytaire 


- Infe 
- Infe 
- Infe 
- Infe 


Infection 


ction bactérienne : à BGN, méningocoque, CGP 

ction virale : grippe, HSV, CMV, dengue, fièvre jaune, VIH 
ction parasitaire : paludisme pernicieux 

ction fongique : candidose, aspergillose 








Autres 





- Apport de thromboplastines exogènes : morsures de serpent, piqûres de scorpion 
- Accidents anaphylactiques 





- CIVD obstétricale 


= Systématique : recherche et traitement immédiat de la cause ou du mécanisme de CIVD 
: curetage, évacuation de utérus, embolisation, hystérectomie... 





Traitement ; n p A j A : : : À 
oaee - CIVD traumatique : exérèse des tissus nécrosés, aponévrotomie, traitement chirurgical ou endo- 
vasculaire d’une ischémie viscérale, stabilisation des foyers fracturaires... 
- CIVD carcinologique : diminution de la masse tumorale 
PEC des - Perturbations hémodynamiques : hypovolémie, état de choc, anoxo-ischémie 
facteurs - Dysrégulation thermique : hyperthermie et hypothermie grave 


d’aggravation 


- Anomalies du métabolisme des lipides : présence d'acides gras libres 





Traitement 
symptomatique 


- CIVD de cause ma 


itrisée, état hépatique normal, lésions endothéliales limitées : restauration du 


potentiel anti-thrombotique par les systèmes coagulants physiologiques (antithrombine, protéine C) 





= Compensation des déficits en facteurs consommés : transfusion de concentrés 
plaquettaires activés, de fibrinogène et/ou de plasma frais congelé (contenant 
des facteurs de thrombino-formation) 
- Indiqué si : - CIVD hémorragique 

- Nécessité d’acte vulnérant : chirurgie, cathétérisme profond... 








Traitements 
substitutifs 











Sécurité Sécurité 
hémostatique hémostatique Traitement 
absolue relative 
CPA 
PI tt > 50 G/L > 20 G/L 
e isi / 1 CPA/10 kg 
A A Fibrinogène 
Fibrinogène >1g/L > 0,7 g/L 1 g/10 kg 
Facteurs de PFC 
TP > 302 TP > 209 
thrombino-formation 22% a 15-20 ml/kg 











> Dans certaines situations intriquées ou traumatiques (traumatisme crânien) : 
sécurité hémostatique pour fibrinogène > 2 g/L et plaquettes > 100 G/L 








tranexamique 





Héparino- - CIVD subaiguë/chronique (cancers) : évite la pérennisation 
thérapie - CIVD aiguë : dangereuse (/ le risque hémorragique, souvent inefficace) 
= Exacyl® : traitement anti-fibrinolytique 
Acide - Indiqué en cas de survenue d’une réaction fibrinolytique hémorragique intense 


et disproportionnée 
- Contre-indication formelle en l’absence d’hémorragie et de CIVD thrombotique 








- Apport de PPSB : 


contre-indiqué 
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MICROANGIOPATHIE THROMBOTIQUE 





MAT = constitution de thromboses microcirculatoires secondaires à une agrégation endothélio-plaquettaire pathologique : 


thrombus hyalins et fibrineux, provoquant une obstruction pré-capillaire induisant une destruction mécanique des hématies 
(avec schizocytose) et une thrombopénie de consommation > urgence thérapeutique 





= Agrégation plaquettaire anormale provoquée par de multiples mécanismes : 

- Sécrétion exagérée de facteur Willebrand 

- Déficit congénital en protéase ADAMTS-13 (clive normalement les multimères du facteur Willebrand) = syndrome 
d’Upshaw-Schulman : PTT en situation d’accroissement du facteur Willebrand (infection...) 

- Destruction de la protéase ADAMTS-13 par des Ac 


- Dysrégulation complexe de l'agrégation par déficit acquis ou constitutionnel de certaines protéines du complément 


Physiopath 





= Maladie de Moschcowitz : déficit acquis en protéine de clivage ADAMTS-13 





- Début souvent aigu, pseudo-grippale, avec fièvre (souvent peu élevée) 





ne de - Transitoires, fluctuants, polymorphes : confusion, céphalées, troubles 
du comportement, parésie, aphasie, convulsions, état de mal 


logi eee ue 
Tae EE épileptique fébrile, coma profond 





- Thrombopénie profonde < 20 G/L 
Atteinte - Anémie hémolytique d’origine mécanique : réticulocytose, ^ 
hématologique | haptoglobine, 7 LDH, / bilirubine libre, schizocytes, Coombs négatif 
Purpura - Bilan de coagulation normal ou peu altéré 
thrombotique 
thrombo- 


Le: f - Atteinte cardiaque : angor, mort subite par troubles du rythme 
cytopénique Atteinte . 'aq gor, p y , 
infarctus massif 


- Encéphalopathie postérieure ischémique réversible (syndrome PRES) 
- Autre : SDRA, iléus paralytique, pancréatite aiguë 





Atteinte rénale | - Protéinurie, hématurie microscopique et/ou 7 créatininémie 


Diagnostic 





viscérale 
ischémique 








- Dosage d'ADAMTS-13 (peu spécifique, peu sensible) 
- Recherche d’auto-Ac anti-ADAMTS-13 
> A réaliser avant tout échange plasmatique 





- Echanges plasmatiques en urgence : élimine les auto-Ac, apport des protéines déficitaires 
TTT | - En cas de rechute précoce : immunosuppresseur = corticothérapie, rituximab 
> Transfusion plaquettaire contre-indiquée : aggrave la microangiopathie 





= Post-diarrhéique à E. coli producteur de vérotoxine (toxine Shiga-like) : surtout chez l'enfant 





- Souvent en été, parfois par petites épidémies 
c - Début brutal : - Diarrhée : parfois sanglante, fébrile 


- Insuffisance rénale aiguë (au 1° plan) : souvent anurique, avec HTA 


Syndrome - Signes neurologiques rares 


hémolytique et — — 
urémique - Biopsie rénale inutile chez | enfant | 
typique PC | - Examen des selles : - Mise en évidence du gène codant la toxine par PCR 
- Bactérie rarement retrouvée 








- Evolution spontanément favorable en 1 à 2 semaines, sans récidive 
TIT | -Traitement uniquement symptomatique : contrôle de l’HTA, dialyse 
> Déclaration obligatoire avant l’âge de 15 ans 








= Déficit congénital ou acquis en protéine régulatrice du complément = facteurs H, lI, MCP, CD46 
- Manifestation : atteinte rénale sévère, sans diarrhée > PBR indispensable 

SHU atypique - Risque élevé d'insuffisance rénale définitive 

- TTT : échange plasmatique, Ac monoclonaux anti-C5 (eculizumab) 

> Risque élevé de récidive, y compris post-transplantation 








- Déficit congénital en ADAMTS-13 : syndrome d’Upshaw-Shulman 
- Origine infectieuse non toxinique : infection à streptocoque, pneumocoque, E. coli non toxinogène 
- Origine obstétricale : prééclampsie sévère, HELLP, SHU du post-partum 
Autres - Origine médicamenteuse : - Antiagrégants plaquettaires : thiénopyridine (clopidogrel) 
causes - Immunosuppresseur : ciclosporine, tacrolimus 
- Antinéoplasique : gemcitabine 
- Post-transplantation : transplantation rénale, greffe de moelle, réaction greffon vs hôte 
- Maladie auto-immune : lupus, sclérodermie, SAPL 
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SYNDROME CATASTROPHIQUE DES ANTI-PHOSPHOLIPIDES 





SAPL = association de thromboses artérielles, veineuses et/ou microcirculatoires, de pertes fœtales multiples et de la 
présence d’Ac anti-phospholipides sériques (anti-cardiolipine, anticoagulant lupique, anti-glycoprotéine B2-GP1) 
- Evolution spontanée : complications thrombotiques principalement, 1% de mortalité/an 








Anticorps anti-phospholipides : interfère avec le système hémostatique 
- Inhibition des activités anticoagulantes naturelles 

- Inhibition de la fibrinolyse 

- Dysrégulation des éicosanoïdes 

- Expression des facteurs thrombogènes endothéliaux et monocytaires 


Physiopath 





- SAPL primaire 

- SAPL secondaire : - Maladie auto-immune : lupus, polyarthrite rhumatoïde, sclérodermie, vascularite 
- Néoplasique 
- Infectieux : VIH, EBV, paludisme 





= Critères de Sydney-Sapporo : 

- Thrombose artérielle, veineuse ou microcirculatoire 

- Evénement obstétrical : mort fœtale in utero, avortements spontanés à répétition 
- Présence à 2 reprises à 12 semaines d'intervalle d’Ac anti-phospholipides 


Critères 





= 1% des cas : survenue simultanée ou en < 1 semaine 





- Insuffisance rénale aiguë, protéinurie 

- Infarctus cérébral : encéphalopathie 

- HTA maligne 

- SDRA 

- Défaillance cardiaque aiguë 

- Thromboses diffuses, risque d’embolie pulmonaire 

- Atteinte valvulaire mitrale ou aortique 

- Hépatite cytolytique 

- Autres atteintes ischémiques : infarctus hépatique, infarctus mésentérique ou iléal, infarctus 
myocardique, infarctus splénique 


Syndrome de 
défaillance 
multiviscérale 


Diagnostic 








LE] 
3 
S 
< 
[en 
O 
= 
+ 
v 
kej 
pe 
[e] 
O 
-~ 
Š 
(OS) 


- Signes cutanés évocateurs : livedo reticularis, nécroses pulpaires digitales, ulcère de jambe 
- Possible tableau de microangiopathie thrombotique (= PTT) 





> Hospitalisation urgente en réanimation 

- Héparinothérapie 

TTT | - Corticothérapie 

- Echanges plasmatiques 

> Mortalité spontanée très élevée, jusqu’à 20% sous traitement 
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ITEM 291 : SYNDROME DE LYSE TUMORALE 











Syndrome de lyse tumorale = conséquence de la destruction massive de cellules tumorales, conduisant au relargage dans la 
circulation des composés intracellulaires 





- Purinosynth 


- Dysfonction 


Relargage des composés intracellulaires : phosphates, acides nucléiques, potassium et calcium 


èse de novo : transformation des bases puriques en acide urique > hyperuricémie 


- Précipitation du calcium en cristaux phosphocalciques > hypocalcémie paradoxale 


mitochondriale + acidose métabolique 





Insuffisance 
rénale aiguë 


Physiopathologie 


- 2 mécanismes : - Précipitation de cristaux phosphocalciques : favorisée par un milieu alcalin 

- Néphropathie uratique : précipitation rénale de l’acide urique, peu hydrosoluble 
- Conséquences : limite la clairance des composés relargués et majore les anomalies métaboliques 
> Associée à un risque de décès augmenté, et un taux de rémission à moyen terme plus faible 




















= Principalement selon le temps de doublement cellulaire 
Te de - À haut risque : LAM hyperleucocytaire, LAL, lymphome de Burkitt, lymphome lymphoblastique 
YR ; - A risque intermédiaire : - Lymphome de haut grade (lymphome diffus à grandes cellules B) 
maladie 
- LMC, LLC 
tumorale S . a 
- Tumeur solide à temps de doublement rapide : cancer bronchopulmonaire à 
petites cellules, tumeurs germinales 
Masse = Risque plus élevé en cas de masse tumorale élevée : taux de blastes, masse tumorale clinique ou 
tumorale | radiologique, taux de LDH... 
+ > 2/3 des syndromes de lyse tumorale surviennent en réponse à la prise en charge thérapeutique 
Chimio- aod ` 
e - FAR : - Tumeur chimiosensible 
thérapie aae 2 : z : 5 
- Chimiothérapie cycles-dépendantes : anthracycline, méthotrexate, étoposide... 
Terrain - Insuffisance rénale préexistante : Y clairance des composés relargués 





> Syndrome 


de lyse biologique (> 2 manifestations biologiques) ou clinique (biologique + > 1 manifestation clinique) 





- Insuffisance rénale : quasi-constante 
C - Troubles cardiovasculaires : mort subite, troubles du rythme, trouble de conduction 
- Troubles neurologiques (rare, principalement en pédiatrie, liés à l’hypocalcémie) : convulsions 
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- Hypocalcémie : calcémie totale < 1,75 mmol/L ou baisse > 25% 

- Hyperkaliémie : kaliémie > 6 mmol/L ou augmentation > 25% 

- Hyperuricémie : acide urique > 476 mol/L ou augmentation > 25% 

- Hyperphosphorémie : phosphatémie > 1,45 mmol/L ou augmentation > 25% 





Ne pas nuire 


- Ne pas corriger une hypocalcémie chez un patient à risque ou ayant un syndrome de lyse avéré 
sans trouble neurologique (l'apport de calcium majore la précipitation phosphocalcique) 

- Supprimer les apports en potassium et en phosphates chez les patients à risque (ne pas corriger 
une hypokaliémie ou une hypophosphatémie) 

- Ne pas réaliser d’alcalinisation des urines : efficacité limitée pour limiter la précipitation des 
cristaux d’acide urique, majore la précipitation phosphocalcique 





Prévention 


= Systématique chez les patients à risque 
- Maintien d’une diurèse satisfaisante = 1,5 à 3L/m°/jour : remplissage vasculaire par SSI, poursuivi 
tant que le risque est présent (masse tumorale élevée, encadrement de la chimiothérapie) 
- Hypo-uricémiant : - Urate oxydase recombinante = rasburicase : si risque haut/intermédiaire 
- Allopurinol (400 à 800 mg/j) chez les patients à faible risque 
- Chimiothérapie progressive 





- Hydratation IV par SSI pour diurèse abondante 
- Urate oxydase recombinante : contrôle rapide de l’hyperuricémie en 4h 


Traitement - Traitements adjuvants (intérêt limité) : diurétiques, chélateurs du phosphate 


- Epuration extra-rénale : en cas d’IRA, d’anomalie métabolique menaçante (hyperphosphorémie 
ou hyperkaliémie non contrôlée) 





Urate oxydase 
recombinante 


= Rasburicase (Fasturtec®) : permet la transformation de l’acide urique en allantoïne, hydrosoluble 
- Posologie : - Schéma classique : 0,2 mg/kg/j pendant 3 à 5 jours 
- Alternative : injection unique (1 x 0,2 mg/kg à J1), réinjection en cas d’hyperuricémie 





Surveillanc 





- Surveillance biologique rapprochée toutes les 4 à 6h 


5 - Surveillance ECG en cas d’hyperkaliémie ou d’hyperphosphatémie 








CODEX Wð S-ECN.COM 











ITEM 327 : ARRET CARDIO-RESPIRATOIRE 











Mort subite = arrêt cardiorespiratoire brutal, inattendu, sans cause extracardiaque évidente (exclu les causes traumatiques, 
les intoxications, asphyxie...) chez un patient ne présentant pas de condition pré-morbide en phase terminale 
- Prédominance masculine (2/1), âge moyen = 60 ans, le plus souvent à domicile, en présence d’un témoin dans 80% des cas 
- En France : 40 000 personne/an, principalement due à une cardiopathie ischémique 
- Pronostic extrêmement sévère : 80 à 85% de mortalité, 50% de séquelles neurologiques, 5% de survie à la sortie de l'hôpital 
- Rythme : - Choquable (FV ou TV) : 25 à 30% des cas à l’arrivée des secours (estimé à 65% des cas au moment de l'arrêt) 

- Non choquable (asystolie, dissociation électromécanique, trouble conductif de haut degré) dans 70 à 75% des cas 








- Etat de mort apparente : - Ventilation absente ou anormale avec « gasps » (respiration agonique inefficace) 
- Inconscient, avec absence de réponse à la stimulation sonore et nociceptive 

G + Abolition du pouls fémoral et carotidien (la recherche ne doit pas dépasser 10 sec) 

- Parfois précédé de mouvements cloniques (par hypoxie cérébrale) 

> Débuter une réanimation chez toute personne inconsciente sans mouvement respiratoire spontané 


Diagnostic 








DD | -Arrêt respiratoire primitif sans arrêt circulatoire : noyade, AVC, corps étranger des VAS... 





> Urgence extrême : la réanimation doit débuter quel que soit le lieu et les circonstances 
- Alerter immédiatement : appeler le 15/18/112 (délai d'arrivée moyen = 8 minutes) 

- Noter l’heure de l’ACR et de début de la réanimation 

- S'assurer de sa sécurité et de celle de la victime 





= Non indispensable (en l’absence de contexte asphyxique obstructif), ne doit pas dépasser 10 sec 


Libération des | RÉ | 3 , . ns 
- Patient en décubitus dorsal, subluxer la mandibule, tête basculée en arrière et menton surélevée 








Ne - Retirer tout corps étranger (dont dentier) : solide avec l'index, liquide (vomissement) avec un linge 
ASAENNE - Manœuvre de Heimlich si besoin (réservée aux secouristes professionnels) 
= Seulement si réanimateur formé (réserves d’O; suffisante les 1 minutes), ne doit pas dépasser 10s 
Assistante - Ventilation bouche-à-bouche, nez obstrué en le pinçant, ou au masque + ballon 
A ` - Insufflation pendant 1 secondes (< 5 sec), avec élévation visible du thorax, puis expiration passive 
ventilatoire > Risque faible de transmission de maladies : dispositif de protection simple recommandée 
Y seulement si la victime est connue comme étant porteuse d’une infection grave 
S Massage cardiaque externe : débuté immédiatement (associé ou non au bouche-à-bouche) 
. - Victime couchée sur le dos, sur un plan dur, secouriste agenouillé à côté | 
Z - Paume d’une main à la partie inférieur/moyenne du sternum, autre main sur la 1%°, bras tendus 
Assistante - Dépression de 5 cm, sans dépasser 6 cm, à un rythme recommandé de 100 à 120/minute, suivi 
i À d’une relaxation thoracique totale pour une durée égale à la durée de compression 
circulatoire 


- Relai systématique régulier entre plusieurs secouristes toutes les 2 minutes (compressions 
inefficaces après 2 minutes d’effort continu, arrivant 2 à 3 minutes avant la sensation de fatigue) 
- Rythme de 30 compression pour 2 ventilations jusqu’à intubation 

> Assure au mieux une perfusion coronaire et cérébrale de 30% de la valeur physiologique 





Défibrillateur semi-automatique (DSA) ou automatique : présent dans certains lieux publics 

- Si seul avec le patient : ne pas quitter la victime pour aller chercher un DEA 

- Le plus précocement possible, avec arrêt minimal de la RCP 

Défibrillation | - Electrodes en antéro-latérale : sous-claviculaire droite et latéro-thoracique gauche 

- Si le DSA recommande de délivrer un choc électrique : choc, reprise immédiate de la RCP pour 2 
minutes, puis nouvelle analyse du rythme pour dépister une reprise d’activité circulatoire 

- Si le DSA ne recommande pas de choc électrique : RCP poursuivie jusqu’à l’arrivée des secours 








- Contrôle rapide + libération des voies aériennes : en maximum 10 secondes 

- Ventilation manuelle au masque facial et ballon insufflateur + oxygénothérapie à 15L/min 

- Intubation orotrachéale systématique si ACR non rapidement réversible 

- En cas d’impossibilité ou d'absence de personnel qualifié pour effectuer une intubation : dispositif 
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= Recommandée chez tous les patients intubés : CO; télé-expiratoire (EtCO;) 

- Confirme le bon positionnement de la sonde trachéale : capnométrie non nulle 

- Surveille la qualité de la RCP : capnométrie à > 12 mmHg 

- Décèle le retour à une circulation spontanée (RACS) : capnométrie à 35-45 mmHg 


Capnographie 
quantitative 
continue 
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- Poursuite du massage cardiaque externe 
- Coup de poing sternal (équivalent de 20-30]J) : envisagé chez un patient en TV instable ou sans pouls, 
sous la surveillance d’un secouriste spécialisé, si un défibrillateur ne peut être immédiatement utilisé 





Assistance - Valve d’impédance : limite l’entrée d’air dans les poumons et négative la pression intra- 


circulatoire Boost thoracique pendant la relaxation 
ee. - Compression-décompression active par Cardio-Pump® : décompression active 

- Massage cardiaque mécanique automatisé (Lucas®, AutoPulse®) : MCE de qualité, 
continue, si nécessaire prolongé 








- Voie veineuse périphérique en 1° intention : rapide, facile, sûre, sans interruption de la RCP 
Voie d’abord | - Voie intra-osseuse : possiblement en 1°" intention (efficacité identique à la VVP) 
- Voie intra-trachéale non recommandée (sauf en dernière intention) : biodisponibilité aléatoire 





Scope - Scope ECG en urgence : suivi du rythme cardiaque et de la réponse à la RCP 





- Sérum salé isotonique en 1° intention 


Soluté A i js PN 
Ao - Expansion volémique non recommandée (hors ACR d’origine hypovolémique) 








- Dose initiale de 1 mg IVD (quel que soit le type d’ACR) 
- Répété tous les 2 cycles de RCP = toutes les 3 à 5 minutes 
- Début : - D'emblée si rythme non choquable 
- Dès le 3°"° choc électrique externe en cas de rythme choquable (TV/FV) 


Adrénaline 





= Antiarythmique recommandé en cas de TV/FV résistant à la cardioversion électrique 
- Débuté dès le 3°"° choc électrique externe (après l’adrénaline) : bolus de 300 mg IVD 
- 2° dose supplémentaire de 150 mg IVD si FV/TV réfractaire ou récidivante 

- Suivi d’une perfusion de 900 mg/24h IVSE dès le RACS 


Amiodarone 





- Vasopressine : effet identique à l’adrénaline, supérieure seulement en cas de FV 

- Lidocaïne : alternative à l’amiodarone en cas d’ACR sur TV/FV réfractaire (1 mg/kg IVD) 

- Isoprénaline : en cas de BAV3 ou de bradycardie sinusale extrême (5 ampoules de 0,2 mg 
dans 250 cc de G5%, débit adapté à la fréquence cardiaque) 

- Atropine : en cas de bradycardie sinusale extrême 

- Bicarbonate de sodium : en cas d’hyperkaliémie ou intoxication stabilisateur de membrane 
- Sulfate de magnésium : 2 g IVD en cas de torsade de pointe 

- Thrombolyse IV : en cas d'EP prouvée ou fortement suspectée ou de SCA avec long délai 


Médicaments 


Autres 
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- Rechercher une cause : hypoxie, hypothermie, hyper/hypokaliémie, surdosage médicamenteux 
- Rythme non choquable : choc électrique externe inutile 

- Adrénaline IV 1 mg par 1 mg, toutes les 3 à 5 minutes : jusqu’à retour à une hémodynamique 
spontanée ou passage à un rythme choquable 


Asystolie 





= Persistance d’une activité cardiaque sans efficacité circulatoire > PEC identique à l’asystolie 





Dissociation - Tamponnade liquidienne/gazeuse > drainage - Hyperkaliémie 

- Embolie pulmonaire massive > thrombolyse - Effet stabilisant de membrane : 
- Hypovolémie > remplissage intoxication aux tricycliques, 

- Hypothermie quinines... 

- Hypoxémie > Alcalinisation 


électro- 
mécanique 


Rythme non choquable 


QRS fin 
QRS large 














= 1°” rythme observé dans 25% des cas, apparaît dans 25% des cas au cours de la RCP 





= Immédiatement, dès que le scope objective la TV/FV 
- 1° CEE à 150) en bi-phasique ou 360J en monophasique 
ee - Pose d’une VVP seulement après le 1° CEE p 

SE - Persistance de TV/FV après 2 minutes de RCP :2 CEE à 200J en bi-phasique 
ER ou 360J en monophasique 

Fibrillation MÈRE - 3°" CEE si toujours persistant après 2 minutes de RCP, puis répété 
ventriculaire > Salve de 3 CEE consécutifs : en cas de TV/FV en cours de cathétérisme 

/ cardiaque, post-opératoire ou patient déjà relié à un défibrillateur manuel 





Tachycardie 
ventriculaire 


ème 


Rythme choquable 


Après le 3 - Poursuite du cycle RCP/CEE toutes les 2 minutes 
choc - Adrénaline : 1 mg IVD toutes les 3 à 5 minutes jusqu’à la fin de réanimation 
électrique - Amiodarone : 1 ampoule de 300 mg en bolus IV + répété à 150 mg 





- Retour au rythme sinusal avec reprise d’une activité hémodynamique : mise en 
route d’une perfusion d’amiodarone 900 mg/j IVSE 
- Arrêt de la RCP avancée, asystolie prolongée = décès 


Fin de 
réanimation 
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- Coup de poing sternal 
- Isoprénaline (/ FC) : 5 ampoules de 0,2 mg dans 250 cc de G5%, débit adapté à la FC 
BAV complet f ; A , . 7 f 
G - Mise en place d’un entraînement électrique percutanée ou d’une SEES en urgence 
X > Selon le contexte : éliminer une hyperkaliémie ou une intoxication médicamenteuse 
5 
Todd - Cause : allongement du QT (physiologique, médicament...), hypomagnésémie, hypokaliémie 
int - Risque de dégénération en FV 
ponies - PEC : chlorure de potassium + sulfate de magnésium IV + isoprénaline si persistante 
- 4H : Hypoxie, Hypovolémie, Hypo/hyperkaliémie (et autres troubles hydro-électrolytiques), Hypo/hyperthermie 
& | -4T : pneumothorax sous Tension, Tamponnade, Thrombose (coronaire ou pulmonaire), Toxique 
Q 
5 
5 | -SCA > coronarographie > angioplastie P | ? : , 
Š . Brap . giop - Hyperkaliémie > gluconate de calcium, épuration extrarénale 
à | -EP > angio-TDM thoracique > thrombolyse . . . : 
a : SE - Pneumothorax compressif + exsufflation-drainage thoracique 
> - Hypoxie > oxygénation X Z 3 
Ô eu à at - Tamponnade > drainage péricardique 
- Hypovolémie > expansion volémique . . ’ | 
ee ; - Hypothermie profonde > assistance circulatoire 
- Hypokaliémie > recharge potassique 
= Assistance mécanique circulatoire externe (Extracorporeal Life Support ECLS) : mise en place à 
l’arrivée à l'hôpital après transport rapide (avec poursuite de la RCP) 
Assistance - Indication : - ACR réfractaire si : - Absence de comorbidité majeure 
mécanique - Durée de no flow nulle ou < 5 minutes 
circulatoire - Durée de low flow totale prévisible < 100 minutes 
- Massage cardiaque efficacement mené 
- Arrêt cardiaque en contexte d'intoxication ou d’hypothermie < 32°C 








Réanimation 
efficace 


= Reprise d’une activité circulatoire spontanée (RACS) : 30% des cas 
- Hospitalisation en réanimation pour prise en charge post-RACS 
- Risques principaux : - Dans les 12h: - Acidose lactique 
- Libération de radicaux libres et enzymes musculaires cardiaques 
- De 12h à 72h : risque de syndrome de défaillance multiviscérale 
- Après 72h : risque de syndrome septique 





Arrêt 
cardiaque 
réfractaire 


= Persistance d’une asystolie après 30 minutes de réanimation bien conduite (sauf en cas 
d’hypothermie, de contexte toxique ou de persistance d’une cause curable) : 
- Arrêt de réanimation en l’absence de facteur de protection cérébrale, sur décision médicale = décès 
- Assistance circulatoire possible en cas de cause réversible (toxique...) ou curable (hypothermie 
profonde, SCA...) ou selon le risque de lésion cérébrale 
- Cas particuliers : - Thrombolyse (EP) : poursuite de RCP pendant 60 à 90 minutes 

- Hypothermie accidentelle : RCP jusqu’à réchauffement 








> Taux de mortalité très élevé après reprise d’une activité circulatoire (RACS) : 2 phénomènes 
- Insuffisance circulatoire aiguë (en cas d’arrêt prolongé) : état de choc post-arrêt cardiaque, défaillance multiviscérale 
- Lésions neurologiques anoxo-ischémiques irréversibles 





- Scope : ECG, TA, SpO; (objectif de saturation entre 94 et 98% et normocapnie) 
- ECG (peu interprétable après RCP : sus-décalage ST sans IDM...) 

- Imagerie : RP, ETT, scanner cérébral 

- Bio : GDS, lactate, iono, bilan hépatique, troponine, CPK, NFS, hémostase 























Bilan - Selon l'orientation : angioscanner thoracique, angiographie pulmonaire... 
minimal 
- Indication : - Suspicion de SCA : terrain coronaire, signe ECG... 
Coronarographie - ACR sans cause extracardiaque évidente 
immédiate > Le succès d’une angioplastie immédiatement après RACS chez un patient victime 
d’ACR extrahospitalier est un facteur pronostique de survie indépendant 
- Défibrillation immédiate 
Patient - Si échec : - Amiodarone IV 300 mg sur 10-20 min 
instable - Nouvelle tentative de défibrillation 
g Tachycardie - Amiodarone à 900 mg/24h au décours 
5 Troubles du | js ère , | : 
© l - Traitement médicamenteux en 1 ` intention : amiodarone, 
= thme post- Patient ni a S : 
ry p 
3 K di see magnésium, adénosine, B-bloquant ou inhibiteur calcique 
& arretcararaque - Manœuvre vagale en cas de TSV 
- En 1° intention : atropine, puis isoprénaline, voire adrénaline 
Bradycardie | - Stimulation cardiaque en 2™ intention après échec du traitement 
médical, ou si patient à haut risque d’asystolie 
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= Etat de choc très sévère, dans les heures suivant la reprise d'activité circulatoire 
- Mécanisme : - Déprivation en O; pendant la période d’ACR 
- Phénomène d’ischémie-reperfusion lors de la reprise d'activité circulatoire 
- Dysfonction myocardique systolique et diastolique ventriculaire gauche (même sans cause 
cardiaque sous-jacente) transitoire, récupération habituelle en 72h : dobutamine, CPIA 
- Vasoplégie périphérique (par inflammation systémique) : remplissage, noradrénaline 
- FdR : délai long avant RCP, action des vasopresseurs, intensité et nombre de CEE 


Syndrome post- 
arrêt cardiaque 


Complication 











= Lutte contre les lésions cérébrales anoxo-ischémiques : 2 mécanismes 

- Lors de l'interruption de l’activité circulatoire : destruction neuronale par ischémie 

- Lors de la reprise de l’activité circulatoire : libération d’espèces radicalaires oxygénées, de 
médiateurs de l’inflammation et d’acides aminés neuro-excitateurs en quantités importantes > à 
l’origine de lésions cytotoxiques directes 





Mesures de - Oxygénation et ventilation optimale avec hyperoxie modérée 
préservation - Sédation (~^ l’œdème et les besoins en O3) : ne pas réveiller trop tôt (24 à 48h) 
cérébrale - Glycémie : lutte contre l’hypoglycémie et l’hyperglycémie 





Protection 
cérébrale après 
arrêt cardiaque 


= Abaissement de la température corporelle entre 32 et 34°C (voire 36°C) pendant 
les 12 à 24 premières heures de la prise en charge des patients réanimés 
- Diminue le métabolisme cérébral et le relargage de substances neurotoxiques 
- Induction : - Perfusion de sérum salé isotonique à 4°C > N de 1,6°C/h 
- Technique externe passive (déshabillage) ou active (couverture à air 
pulsé, packs de glace) : efficacité limitée 
- VVC à double courant avec rétrocontrôle de la température 
- Assistance circulatoire 
- Patient maintenu sous sédation et curarisation 
- Indication : - Systématique en cas d’ACR en rythme choquable 
- Discutée en cas d’ACR en rythme non choquable 


Hypothermie 
thérapeutique 











ACR intra-hospitalier = 10 à 15% de survie et ACR extrahospitalier = 5 à 7% de survie 

Complication : décès, complication de réanimation prolongée, séquelles neurologiques, état de mort encéphalique 
- Etat neurologique : apprécié seulement après quelques jours de réanimation (atténuation de l’œdème cérébral) 
> La présence d’une mydriase bilatérale n’a pas de valeur pronostique (surtout en cas d'injection d’adrénaline) 
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- Age, état physiologique et cardiovasculaire - Rapidité de mise en œuvre d’une ROP efficace 
- Rythme initial choquable - Durée du no flow et du low flow 
- Présence d’un témoin, survenue dans un lieu public 


Facteurs 
pronostiques 





- RCP débutée sans délai par les personnels présents 
Arrêt cardiaque | - Apport du chariot d’urgence avec DAE (si possible débrayable en mode manuel) 
intra- - Sollicitation de tout médecin disponible à proximité et appel des réanimateurs en urgence 
hospitalier - Défibrillation mise en œuvre dès que possible 
- Ventilation artificielle au masque et à l’insufflateur manuel alimenté en O3 





- Extraction rapide du milieu aquatique (+ début de ventilation dans l’eau si sauveteur entraîné) 

- RCP débutée par 5 insufflations 

Noyade - Stabilisation rachidienne non systématique : seulement en cas de circonstance évocatrice du 
traumatisme du rachis (plongeon, sport de glisse, signes neurologiques) ou d'intoxication alcoolique 
> La compression abdominale n’est pas indiquée en cas de noyage 





= 1/30 000 accouchements : cause spécifique à la grossesse (EP, éclampsie...) ou classique 
Particularités de la RCP > 20 SA : 
- Utérus récliné vers la gauche de 15° (favorise le retour veineux) : manuellement où par surélévation 
de la fesse droite de la femme 
- Compression thoracique : application des mains à la partie moyenne-supérieure du thorax 
- Risque maximal de régurgitation : - Maintien d’une pression cricoïdienne jusqu’à intubation 

- Indication d’intubation précoce, par sonde de diamètre interne 

inférieur de 0,5-1 mm par rapport à une femme non enceinte 

- Défibrillation : électrodes placées en trans-thoracique 
- Extraction de sauvetage proposée en milieu spécialisé > 25 SA : améliore le pronostic maternel et 
néonatal si réalisée dans les 5 minutes suivant l'arrêt cardiaque 


Contexte particulier 


Femme 
enceinte 





- Prise en charge du traumatisme en complément de la RCP, sans s’y substituer 
- Cause curable : - Pneumothorax compressif : exsufflation à l’aiguille ou thoracostomie 
- Choc hémorragique : remplissage rapide + vasoconstricteur 
- FV par commotio cordis (choc thoracique sans lésion cardiaque) : défibrillation 


Traumatisme 
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Pacemaker ou 
défibrillateur 
implantable 


- Mise en place des électrodes : distance > 5 cm du boitier (risque de capter l'énergie du choc) 
- Port de gants pour le massage cardiaque : risque de chocs électriques inappropriés par le DAI (de 
20-30J) en réponse au MCR interprété comme un rythme choquable, ressenti par le réanimateur 





Hypothermie 
accidentelle 


- Sitempérature < 30°C : - Administration de médicament restreinte 
- Choc électrique externe limité à 1 essai en cas de FV 
- RCP poursuivi jusqu’au réchauffement complet 
- Réchauffement, si possible invasif 
- Assistance circulatoire mécanique si besoin 





Arrêt cardiaque 
d’origine 
toxique 


- Eviter la ventilation par bouche-à-bouche en cas d'intoxication au cyanure, hydrogène sulfuré, 
produits caustiques ou organophosphorés 

- Bicarbonate de sodium molaire ou semi-molaire en cas d’arythmie ventriculaire, bradycardie ou 
hypotension induite par les toxiques avec effet stabilisant de membrane 

- Fragment Fab des Ac anti-digoxine en cas d’arrêt cardiaque par intoxication aux digitaliques 

- Assistance circulatoire mécanique envisagée en cas d’arrêt cardiaque réfractaire 








- Rythme enregistré : asystolie dans 75% des cas, rythme choquable dans 10% des cas 





























= Généralement après une hypoxie, conséquence d’une défaillance respiratoire (25%) ou circulatoire 
(75%), plutôt qu’un arrêt cardiaque primitif par arythmie 
Cause - Principalement par accident : traumatisme, noyade, corps étranger inhalé 
- Autre cause : insuffisance respiratoire, sepsis, atteinte neurologique, cardiopathie ou trouble du 
rythme congénital 
- Recherche de pouls (par un professionnel) : - Au niveau brachial ou fémoral < 1 an 
DE OS - Au niveau carotidien ou fémoral > 1 an 
- Chez l'enfant inconscient, une bradycardie < 60/min associé à des troubles hémodynamiques impose 
la mise en œuvre de la RCP 
- Si 1 seul réanimateur : appel après 5 insufflations et 1 minute de RCP (en continuant autant que 
Appel des possible la RCP pendant l’appel si nourrisson < 1 an) 
secours - Si arrêt cardiaque sans prodrome avec 1 seul réanimateur : appel en 1° puis RCP 
- Si 2 réanimateurs : appel immédiat et début de RCP 
Massage - Rythme de 100/minutes ESS | 
Le - Compression thoracique sur le 1/3 inférieur du sternum avec une dépression du 1/3 du thorax 
ane - Réalisé à 2 doigts chez le nourrisson, puis avec le talon d’1 ou 2 mains selon la morphologie chez 
l'enfant plus âgée 
- Suspicion : - Inhalation devant un témoin : toux inefficace, suffocation, détresse respiratoire brutale 
avec stridor, cyanose, perte de conscience 
3 - Insufflation inefficace (absence de soulèvement du thorax) 
Inhalation . z ; s 
- En cas d’asphyxie : manœuvre de désobstruction d’Heimlich (sauf chez l'enfant < 1 an) 
- En cas d’enfant conscient avec toux : encourager la toux pour qu’elle reste efficace et surveiller 
l'enfant jusqu’à l’arrivée des secours 
- Ventilation par bouche-à-bouche-nez < 1 an ou bouche-à-bouche > 1 an 
Pod - Insufflation de 1 à 1,5 secondes, avec une pression suffisante pour soulever le thorax 
- Rapport compression/insufflation : - Si 1 sauveteur : 30/2 
- Si 2 sauveteur : 15/2 (sauf chez le nouveau-né) 
- DAE utilisable dès l’âge de 1 an 
RD rene - Usage d’un atténuateur d'énergie chez l’enfant < 8 ans ou < 25 kg 
Défibrillation he 5 
- Electrodes adultes utilisable chez l'enfant > 10 kg 
- Energie recommandée : 4 J/kg 
| | Adrénaline : dose de 10 g/kg en IV ou IO | 
- Amiodarone : bolus de 5 mg/kg en cas de TV/FV réfractaire 
Arrêt de RCP | - Envisagé après une durée de RCP > 20 minutes sans retour à un rythme cardiaque efficace 








- Présence des proches pendant la RCP (surtout en cas de décision d’arrêt de réanimation), sauf au moment des actes 
invasifs (intubation...) : facilite le travail ultérieur de deuil 

- Respect de toute décision du patient de ne pas être réanimé en cas d’arrêt cardiaque, si elle a été formulée 
conformément à la réglementation française (directives anticipées, personne de confiance) 

- A l'issue de la réanimation : information concise et claire de la famille 
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ITEM 328 : ETAT DE CHOC 











- Etat de choc = défaillance du système circulatoire aboutissant à une inadéquation entre l’apport et les besoins tissulaires 
périphériques en oxygène > urgence diagnostique et thérapeutique 
- Collapsus : défaillance circulatoire sans atteinte de l’oxygénation tissulaire 


2 
le] 
© 

= 
Q 

< 

+ 
le] 
Q 

© 
A 
à 

© 

a 








- Transport artériel en oxygène (Ta0O2) = produit du contenu artériel en O; et du débit cardiaque = CaO, x Q 
- Contenu artériel en O, (CaO;) = 1,34 x [Hb] x SaO, 

- Consommation d’O, (VO;) d’après l'équation de Fick = Q x DAV 

- Différence artério-veineuse en O; (DAV) = CaO; — CvO 

- Saturation veineuse en O- (SvO2) = SaO» — VO>/CaO; 





Situation 
physiologique 


- La VO, est indépendante du Ta0O; en 
situation physiologique > lors d’un état de production ATP 
<< 


choc, les mécanismes compensateurs visent besoins production ATP > besoins 
à préserver les apports tissulaires en O;, en 

augmentant le TaO, (/ débit cardiaque) N D, | 

et/ou en augmentant l'extraction Q © 

périphérique de l’O; (ERO;) | 

- Mécanismes adaptatifs : système nerveux | 

sympathique (vasoconstriction artérielle et Anaérobie | Aérobie 





veineuse) et systèmes neuro-hormonaux 
agissant sur la volémie (SRAA, vasopressine) 
- Lorsque les mécanismes adaptatifs sont 
dépassés : N TaO, jusqu’à un seuil critique (TaO;, critique, correspondant à une ERO; critique) à partir 
duquel la VO; devient linéairement dépendante de la TaO, > dysoxie cellulaire, aboutissant à une 
métabolisme cellulaire anaérobique (/ lactates) 





TaO2 critique Tao2 





Choc cardio- 
génique 


= Défaillance de la pompe cardiaque : N débit cardiaque, avec / pressions de remplissage (signes 
d'insuffisance cardiaque gauche et/ou droite) 
- N Contractilité myocardique : IDM, myocardite, intoxication médicamenteuse par agent inotrope 
négatif, décompensation d’une insuffisance cardiaque préexistante... 
- Bradycardie ou tachycardie extrême : BAV de haut degré, TV, TSV rapide... 
- Cause mécanique : - IM aiguë (ischémique, endocardite, rupture de cordage) 

- IA aiguë (endocardite, dissection aortique) 

- Thrombus ou tumeur intra-cavitaire 

- Rupture septale ischémique... 





Choc hypo- 
volémique 


= Diminution du volume intravasculaire : ~ débit cardiaque secondaire à la diminution du retour 
veineux au cœur (N précharge cardiaque) 
- Hypovolémie absolue : hémorragie, pertes digestifs (diarrhées et vomissements important), 
brûlures étendues, défaut d’hydratation.. 
> Dans l’état de choc hémorragique, l’anémie participe à la diminution du TaO, 
- Mécanismes compensateurs : - Vasoconstriction artérielle périphérique : redistribution des débits 
sanguins régionaux vers le cerveau et le cœur 
- Vasoconstriction veineuse :  précharge 
- Tachycardie : 7 débit cardiaque 





Choc 
distributif 


= Altération de la redistribution des débits régionaux et diminution de l'extraction tissulaire en 
oxygène, associé à une augmentation de perméabilité capillaire et une vasodilatation périphérique 
responsable d’une hypovolémie relative 
- Choc septique : généralement bactérien, parfois viral, parasitaire ou fungique 
- Choc distributif non septique : - Choc anaphylactique 

- Choc inflammatoire (pancréatite, grands brûlés...) 

- Choc spinal (par section médullaire)... 
> Chez le grand brûlé, l’état de choc est la conséquence d’une composante inflammatoire 
(hypovolémie relative) et de pertes liquidiennes au niveau cutané (hypovolémie vraie) 





Choc 
obstructif 





= Obstacle au remplissage ou à l’éjection du cœur : chute importante du débit cardiaque 

- Tamponnade cardiaque 

- Pneumothorax compressif (tamponnade gazeuse) 

- Embolie pulmonaire massive 

> Tableau dominé par des signes respiratoires (dyspnée, cyanose) et d'insuffisance cardiaque droite 
aiguë (turgescence jugulaire principalement) d'apparition rapide ou brutale 
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: Pression artérielle Résistances Différence 
s Pression OD ; S Fe ; 
Choc Index cardiaque = PVC pulmonaire vasculaires artério-veineuse 
B d’occlusion systémiques en O; 
D 
8 Noé 2,8-4,2 0-8 4-12 800 — 1200 4-6 
£ l/min/m° mmHg mmHg dynes/s/cm* ml d’O;/1 
z 
8 Cardiogénique N 7 7 7 7 
un 
& Hypovolémique N N N 7 7 
Septique 7,N ou ÿ N ou Y N ou Y N N 
Obstructif N 7 7 Nou / 7 




















- Hypotension artérielle : PAS < 90 mmHg (ou baisse > 40 mmHg) et/ou PAM < 65 mmHg et/ou PAD < 40 mmHg 

- Selon le mécanisme : - PAD effondrée (< 40 mmHg) : N résistances vasculaires périphériques par choc distributif 
- PAD conservée (PA différentielle pincée) : œ volume d’éjection systolique par choc 

hypovolémique ou choc cardiogénique, associé à une vasoconstriction périphérique 

- Signes cutanés : marbrures, extrémités froides, pâles ou cyanosées, allongement du TRC > 3 secondes 

- Signes viscéraux : troubles de la conscience (syndrome confusionnel, agitation, coma), oligurie, diarrhée 

- Mécanismes d'adaptation : polypnée, tachycardie avec pouls filant 

- Palpation des pouls : - Perception du pouls radial : témoigne d’une PAS > 80 mmHg 
- Perception du pouls fémoral ou carotidien : témoigne d’une PAS > 50 mmHg 





- FdR hémorragique (anticoagulant, trouble congénital de l’hémostase), notion de 





Choc traumatisme, saignement extériorisé, soif intense, pâleur cutanéo-muqueuse 
hémorragique | - Recherche de saignement non extériorisée : hémopéritoine, hématome musculaire profond, 
C hématome rétropéritonéal, GEU rompue... 
Choc - Terrain à risque : antécédents cardiaques (notamment coronariens) 
cardiogénique | - Douleur thoracique, souffle valvulaire, signes d'insuffisance cardiaque droite ou gauche 





- Contexte infectieux : fièvre ou hypothermie, frissons, foyer infectieux clinique 


Choc septique ; . 2 re Ne . 
> Parfois frustes chez les patients âgés, neutropéniques ou sous anti-inflammatoire 





- Signes d'insuffisance respiratoire 
Choc obstructif | - Signes d'insuffisance cardiaque droite aiguë sans signe d’insuffisance cardiaque gauche 
- Pouls paradoxal de Kussmaul 





- Exposition à un allergène 

Choc - Signes cutanés : œdème cervico-facial et pharyngé, urticaire 
anaphylactique | - Signes digestifs : nausées, vomissements, diarrhées 
- Signes respiratoires : bronchospasme 
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> Aucun examen paraclinique n’est nécessaire pour affirmer le diagnostic d’état de choc 





- NFS : syndrome inflammatoire, anémie, thrombopénie 

- lonogramme, urée, créatininémie : trouble hydro-électrolytique, hémoconcentration, insuffisance 
rénale, dissociation urée-créatinine (hémorragie digestive) 

- CRP, PCT : syndrome inflammatoire 

- Bilan d’hémostase (TP, TCA, fibrinogène) : troubles de l’hémostase (CIVD, consommation...) 

- Lactates plasmatiques : hypoperfusion tissulaire (en l’absence de pathologie hépatique) 

- GDS artériels : hypoxie, acidose métabolique, hypercapnie (épuisement respiratoire) 

- Bilan hépatique, LDH, CPK, troponine : souffrance hépatique, tissulaire ou myocardique 

- Bilan pré-transfusionnel : groupage, Rhésus, RAI 

- Hémocultures (2 paires) 

PC - RP : cardiomégalie, tamponnade, foyer pulmonaire, pneumothorax, épanchement pleural... 

- ECG : trouble du rythme, trouble de conduction, signe d’ischémie systématisé (SCA) ou non spécifique... 
- B-hCG urinaires ou plasmatiques chez la femme en âge de procréer 


Bilan indispensable 








= Examen de référence pour l'évaluation hémodynamique + complété par une ETO 

- Aide au diagnostic étiologique du choc 

- Evaluation cardiaque : fonction ventriculaire gauche systolique et diastolique, cinétique 
segmentaire myocardique, mesure du débit cardiaque, pression de remplissage du VG, 
volémie, pressions artérielles pulmonaires, anomalies valvulaires, épanchement péricardique 


Echographie 
cardiaque 





- Bilan infectieux complet : ECBU, ECBC/aspiration trachéale, PL, LBA... 
- Imagerie : échographie ou scanner abdominal, angioscanner thoracique... 
- Cardiologie interventionnelle : coronarographie, cathétérisme droit de Swan-Gan2z... 


Autres examens 
étiologiques 
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Cérébrale - Syndrome confusionnel, angoisse, agitation, troubles de conscience, jusqu’au coma 





- Infarctus myocardique, sidération myocardique 
Cardiaque - Trouble du rythme 
- Arrêt cardiaque 





- Acidose métabolique par hyperlactatémie 


Métabolisme : Ae à na Le 
- Insulino-résistance (même en l’absence de diabète) : hyperglycémie 





- Polypnée superficielle, tirage 





S PE Pulmonaire - Hypoxémie 

5 peraan - Arrêt respiratoire 

S multi- 

Ji  viscérale Rénal - Oligurie (< 0,5 ml/kg/h) ou anurie | 
9 - Insuffisance rénale aiguë fonctionnelle puis organique par nécrose tubulaire aiguë 





- Ictère : hyperbilirubinémie 
- Cytolyse hépatique : 7 ASAT/ALAT 
- Baisse des facteurs de coagulation, hypoalbuminémie 


Hépatique 
(foie de choc) 





- Iléus paralytique, voire abdomen aigu 


Digestif AE , A y 
- Ischémie mésentérique, colite ischémique 





- Saignement diffus en nappe, purpura, ischémie des extrémités 


€ lopathi Ce ` 
PE CEE Thrombopénie, / TCA > 60s, \ TP < 50%, wN facteurs de coagulation (> 30%) 











= Optimisation de l’oxygénation tissulaire : Z du transport et maximisation du contenu artériel en O% 
- Oxygénothérapie indispensable (4 FiO;), voire à haut débit au masque à haute concentration 

- Ventilation mécanique par intubation orotrachéale en cas d’état de choc sévère : insuffisance 
respiratoire aiguë, nécessité de sédation, trouble de la conscience. 


Oxygénation 





= Rétablissement d’une volémie efficace pour augmenter le débit cardiaque (par / du volume 
d’éjection systolique) en cas d’état de choc avec composante hypovolémique 





> En l’absence de signes congestifs clinico-radiologique 

- 500 mL de soluté de remplissage (essentiellement cristalloïdes) 

- Sur 10 à 20 minutes en débit libre par voie IV 

- Efficacité : - Correction de l’hypotension artérielle (PAM > 65 mmHg) 

Epreuve de - N De la fréquence cardiaque 

remplissage - Disparition des signes d’hypoperfusion (marbrures, oligurie) 

- Peut être prévue par un test de lever de jambe passif chez un sujet en décubitus 
dorsal, ou par bascule en position déclive (de Trendelenburg) 

> L'absence de réponse à un remplissage vasculaire bien conduit doit faire 
envisager l'introduction d’un traitement par catécholamines 








ère 


= Solutions ioniques (eau + ions) : en 1 intention 
- Soluté salé isotonique de NaCl à 9% : 1L de SSI = 0,2 à 0,3L de volémie 
Remplissage r à - Ringer lactate (soluté faiblement hypotonique = 130 mmol/L de Na) 

4 Cristalloïdes E b ee f ne RE . 
vasculaire - Inconvénients : - Faible pouvoir d'expansion volémique : diffusion rapide 
dans le secteur interstitiel 

- Risque d’acidose hyperchlorémique avec le SSI 
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= Solutions contenant des molécules en suspension dont le poids moléculaire 
freine le passage vers le secteur interstitiel 
- Colloïdes naturels : solution d’albumine humaine 
- Colloïdes de synthèse : gélatine, hydroxyléthylamidons 
- Avantage : meilleur pouvoir d'expansion volémique 
- Inconvénients : - Coût de l’albumine élevé 
- Risque allergique des colloïdes de synthèse 
- Toxicité rénale des hydroxyléthylamidons 


Colloïdes 


Soluté de remplissage 





= En cas de choc hémorragique : 

- Culots globulaires : 250 ml, hématocrite à 70-80% 
- Plasma frais congelé : 200 ml 

- Concentré plaquettaire activé 


PSL 
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TTT spécifique 








Catéchol- 
amines 


= Molécules avec action sympathomimétique directe par stimulation des récepteurs adrénergiques 
- Catécholamines naturelles : adrénaline, noradrénaline, dopamine 
- Catécholamines de synthèse : dobutamine, isoprénaline 
- Effet variable selon l’affinité avec les récepteurs : - a1 : effet vasoconstricteur 
- B1 : effet inotrope positif 
- B2 bronchique : effet bronchodilatateur 
- Adrénaline : risque d’hyperlactatémie et d’hypokaliémie de transfert (activation des pompes Na/K- 
ATPase sous la dépendance des récepteurs f2) 
- Dopamine : risque important de troubles du rythme cardiaque > n’est plus utilisé 











al B1 B2 Effet principal Indication principale 
Dobutamine Ø +++ | ++ Effet inotrope marqué Choc cardiogénique 
Adrénaline +++ | ++ | +++ | Effet inotrope et vasoconstricteur Choc anaphylactique 





Choc septique 
Noradrénaline +++ | ++ + Effet vasoconstricteur marqué Choc hypovolémique 
Choc hémorragique 





Isoprénaline Ø +++ | +++ Effet chronotrope Bradycardie 




















- Etat de choc persistant malgré un remplissage bien conduit : - > 30 ml/kg chez l’adulte 
- > 40 ml/kg chez l'enfant 
- Sur < 1h 

- Choc cardiogénique avec signes congestifs : traitement inotrope positif d'emblée sans 

Indication | remplissage vasculaire préalable 

- Choc anaphylactique : adrénaline d'emblée 

- Choc hypovolémique persistant 

- Choc hémorragique : en attente de délivrance de PSL et/ou en prévention d’une 

hémodilution par remplissage vasculaire trop important 





- Administration continue au PSE 
Modalités | - Sur voie de perfusion dédiée d’une VVC multi-lumière : sécurise l’administration, 
limite la veinotoxicité et le risque de nécrose cutanée en cas d’extravasation 








= Nécessite un abord veineux sûr et de bon calibre : dès le diagnostic de choc 

- Pose immédiate de 2 VVP de bon calibre (2 18 gauges) de fonctionnalité contrôlée 

- Pose d’une VVC recommandée : ponction d’un gros axe veineux (fémoral, jugulaire interne ou sous- 
clavier), sous asepsie chirurgicale, à l’aveugle ou sous guidage échographique 

- Pose d’un cathéter artériel recommandé (surtout en cas de traitement par catécholamines) : 
monitorage précis continu de la pression artériel, réalisation de prélèvements artériels répétés 


























: Voie Caractéristiques | Risque infectieux | Ponction accidentelle de structure de voisinage 
Voie d’abord g ‘| È 
i P Accès facile en ; ; ; 
vasculaire Fémorale +++ - Risque hémorragique 
urgence 
Jugulaire Compromis PA - Risque hémorragique 
interne entre les 2 voies - Risque de pneumothorax/hémothorax 
| - Risque hémorragique important, avec 
Sous- Risque 5 a RE ba Ê k : 
S3 . . . + impossibilité de compression mécanique 
clavière infectieux faible ; f 
- Risque de pneumothorax/hémothorax 
- Contrôle de la source de l’hémorragie : hémostase chirurgicale, artériographie avec embolisation 
Eee sélective, compression ou mise en place d’un garrot hémostatique, geste d’hémostase endoscopique 


hémorragique 


en cas d’hémorragie digestive, tamponnement d’un épistaxis, suture d’une plaie... 
- Transfusion de produits sanguins labiles selon le taux d’Hb, le débit du saignement, la possibilité 
d’un geste d’hémostase et les troubles de l’hémostase : CGR, PFC, CPA 





Choc septique 


- Antibiothérapie probabiliste large spectre IV en urgence : B-lactamine à large spectre + aminoside... 
- Eradication d’un foyer infectieux : prise en charge chirurgicale d’une péritonite, drainage d’un abcès 
profond, drainage des urines en cas de pyélonéphrite sur obstacle... 

- Opothérapie substitutive par hydrocortisone : discutée dans le choc septique réfractaire 
nécessitant l’administration de fortes doses de vasopresseurs (insuffisance surrénalienne relative) 





Choc 
anaphylactique 





- Eviction de l’allergène en cause 
- Administration de corticoïdes et d’antihistaminiques secondairement 
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- Levée rapide de l'obstacle : - EP massive : thrombolyse, thrombectomie chirurgicale ou percutanée 
- Tamponnade : drainage péricardique (si possible chirurgical) 
- Pneumothorax compressif : drainage pleural 

- En cas d’EP : remplissage vasculaire possible, limité à 500 ml 

- Catécholamine si besoin : dobutamine ou noradrénaline si besoin 

> En raison du mécanisme obstructif, l’utilisation des catécholamines est souvent inefficace 


Choc obstructif 





TTT spécifique 


- SCA : revascularisation coronaire en urgence (angioplastie coronaire ou thrombolyse) 
- Choc cardiogénique réfractaire : - Assistance mécanique par ballon de contre-pulsion intra-aortique 
- Assistance circulatoire extracorporelle artério-veineuse 


Choc 
cardiogénique 








- Constantes : PA (au mieux par cathéter artériel), FC, scope ECG, saturation, FR, température 
- Signes cutanés d’hypoperfusion (marbrures, TRC...), signes congestifs droit et gauche 





- Lactates : décroissance et normalisation de l’hyperlactatémie initiale 


PC 
- GDS, NFS, ionogramme, bilan hépatique, hémostase, hémocultures, RP, ECG 








- Mesure de la pression veineuse centrale (PVC) : peu d'intérêt 

- Mesures des indices dérivés des variations respiratoires de la PA : évaluation de la précharge- 
dépendance ventriculaire de manière semi-invasive (sur cathéter artériel) 

- Monitorage continu du débit cardiaque : analyse du contour de l’onde de pouls avec calibration 
démographique ou par thermo-dilution trans-pulmonaire 


Surveillance 


Surveillance 
hémodynamique 


























spécialisée NES : : $ 2a F 
P - Mesure itérative ou continue de la saturation veineuse centrale en O, (SvcO;) mesurée à l’entrée 
de l’OD sur une VVC par voie jugulaire interne ou sous-clavière : reflet de l’adéquation entre 
apports et consommation tissulaire en O; 
Choc : Choc P Choc 
ae Choc septique F Choc obstructif ANSE 
hypovolémique anaphylactique cardiogénique 
Remplissage . ré Cristalloïdes Prudent en 
P $ 8 Massif . E Modéré Ha i k 
vasculaire | à Cristalloïdes : 5 Modéré en cas d’EP l'absence de 
RS Cristalloïdes Cristalloïdes . ; 
initial ou tamponnade signes congestifs 
9 Catéchol- Noradrénaline si Adrénaline Noradrénalinesi 
: è ee ine si . 
EN amine de 1° Ø PAM < 65 mmHg (bolus initial de besin Dobutamine 
= intention malgré remplissage 100 ug) 
= 
5 . | | 
ÈS Ajout dobutamine Ajout 
té Catéchol- Noradrénaline si ou switch Ajout dobutamine ou | noradrénaline ou 
TD . nd : z 4 i s z š ` è z ; 
È amine de 2 persistance de adrénaline si Ø switch adrénaline si switch adrénaline 
> intention l’état de choc défaillance besoin si composante 
= myocardique vasoplégique 
Si choc enki cuke PEA, A 
: | Antibiothérapie Eviction de ; : Assistance 
hémorragique : n i 4 Levée de l'obstacle : or 
5 - probabiliste l’allergène , mécanique 
Traitement transfusion x . os thrombolyse d'EP, Ge 
ALT | Contrôle de la Corticothérapie ; Revascularisation 
spécifique sanguine, ; p ; drainage de | . 
A porte d'entrée + anti- coronarienne si 
contrôle de . | . de tamponnade... 
Se ; infectieuse histaminique SCA 
l’hémorragie 
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ITEM 328 : CHOC HYPOVOLEMIQUE ET HEMORRAGIQUE 














Choc hypovolémique = déséquilibre entre les besoins et les apports d'oxygène aux tissus lié à une diminution du retour 
veineux au cœur, entraînant une baisse du volume d’éjection systolique et du débit cardiaque 

- Initialement compensé par la stimulation du système sympathique (effets cardiaques et vasculaires) : dépassée en cas 
d’hypovolémie persistante, dépassant 30 à 40% de la masse sanguine totale 

- Impliqué aussi dans d’autres types de choc : choc septique, choc anaphylactique, état de choc constitué 

Choc hémorragique = perte de volume sanguin entraînant un choc hypovolémique, aggravé par une anémie aiguë 
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Etiologie 








- Volémie = volume sanguin total de l'organisme, composé de plasma et d'éléments figurés du sang = 65 à 75 ml/kg 
> Environ 2/3 de la volémie sont contenus dans la circulation veineuse systémique 





Retour veineux 


= Dépend du gradient de pression hydrostatique dans le système veineux (pression systémique 
moyenne — pression OD), inversement proportionnelle à la résistance à l'écoulement du sang 
veineux (très faible lorsque la veine n’est pas collabée) 

- Pression systémique moyenne : pression du système circulatoire en l’absence de contraction 
cardiaque = pression motrice pour le retour veineux systémique 

- Pression auriculaire droite = pression d’aval à vaincre à l’entrée du cœur droit 

> Favorisé par la pompe musculaire, la pompe thoracique (/ retour veineux par la VCI à 
l'inspiration), la pompe cardiaque (effet de succion) et la présence de valvules anti-retour 





Volumes 
veineux 


- Volume veineux non contraint = volume de sang nécessaire au remplissage des veines pour éviter 
qu’elles ne se collabent : constitue une réserve volémique mobilisable par stimulation sympathique, 
notamment dans le compartiment splanchnique (vasoconstriction veineuse) 

- Volume veineux contraint = volume de sang veineux supplémentaire qui distend les veines et 
génère la pression systémique moyenne 





Hypovolémie 


= Diminution de la masse sanguine totale de l’organisme : 

- Mécanisme : N volume veineux contraint > N pression systémique moyenne > X retour veineux au 
cœur > N précharge des ventricules > N volume d’éjection systolique et débit cardiaque (principe 
de Frank-Starling) + hypotension, hypoperfusion tissulaire 

- Stimulation sympathique = mécanisme de compensation : 7 du débit cardiaque (effets 
chronotrope et inotrope positifs), veino-constriction (/ volume contraint au dépens du volume non 
contraint : / retour veineux), vasoconstriction artérielle (préférentiellement splanchnique, musculo- 
cutanée et rénale, épargnant les territoires coronaire et cérébrale) 

> Limitée chez le sujet âgé ou sous cardiotrope (B-bloquant, inhibiteur calcique, vasodilatateur...) 
-2°% phase d'inhibition sympathique (après une perte > 30-50%) : baisse des résistances artérielles 
systémiques, bradycardie paradoxale 








> La pérennisation de l’état de choc peut entraîner un syndrome de réponse inflammatoire systémique et des 
phénomènes d’ischémie-reperfusion tissulaire pouvant contribuer à l'installation d’une défaillance multiviscérale 





= Diminution du volume sanguin circulant total de l’organisme 





Hypovolémie 
absolue 


- Extériorisée : plaie vasculaire, hématémèse, rectorragie, hémorragie de délivrance, 
épistaxis, hémoptysie, hématurie, plaie du scalp 

- Non extériorisée : hémorragie digestive (1°° cause), hémopéritoine, hématome 
rétropéritonéal, hémothorax, épistaxis dégluti 

- Traumatisme fermé d’un organe plein, fracture du bassin, fracture du fémur 

- Saignement d’un site opératoire 

- Fissuration où rupture d’anévrisme aortique, rupture de faux anévrisme artériel 

- Pancréatite nécrotico-hémorragique 

- Hématome profond : psoas, paroi abdominal, cuisse 

> Un saignement intracrânien ne peut pas à lui seul être responsable d’un choc 


Hémorragie 





ème 


- Digestive : vomissements, diarrhée, 3° secteur par occlusion digestive, 
pancréatite aiguë ou cirrhose décompensée 

- Cutanée : brûlures étendues, coup de chaleur, pertes insuffisamment compensées 
- Rénale : polyurie osmotique, diabète insipide, diurétiques 


Perte d’eau 
plasmatique 








Hypovolémie 
relative 





= Mauvaise répartition de la masse sanguine totale (du / volume non contraint aux dépens du volume 
contraint, notamment dans le territoire splanchnique) 

- Extravasion d’eau plasmatique vers les tissus interstitiels : ~ pression oncotique (hypoprotidémie), 
augmentation de perméabilité capillaire 

- Vasodilatation intense : lésion spinale, cause toxique 





CODEX Wð S-ECN.COM 








- Signes d’hypovolémie : veines superficielles plates, majoration de l’hypotension artérielle à la verticalisation, 
signes de déshydratation (soif, pli cutané, aisselles et muqueuses sèches) 

- Signes de bas débit cardiaque : pincement de la pression artérielle différentielle, pouls petit, filant, mal perçu ; 
bruits du cœur rapides et mal frappés, / TRC, froideur des extrémités 

- Signes d’insuffisance circulatoire : hypotension artérielle, oligurie, marbrures, encéphalopathie, tachycardie 

- Signes de gravité extrême : bradycardie paradoxale, hypotension artérielle diastolique < 40 mmHg 




















- Pâleur cutanéo-conjonctivale 
@ - PA conservée jusqu’à 30% de perte sanguine : hypotension après un déficit de 1,5-2L de sang 
% Perdue Pertes FC PA FR Diurèse Conscience 
£ Choc l < 15% < 750 ml < 100 N 14-20 > 30 ml/h Légère anxiété 
5 hémorragique 
2 Il 15-30% 750 m1-1,5L | >100 N 20-30 20-30 ml/h Anxiété, agitation 
D 
à IH 30-40% 1,5-2L > 120 N 30-40 5-15 ml/h Anxiété, confusion 
IV > 40% > 2L > 140 N >40 < 5 ml/h Léthargie 





























- Choc hémorragique : - 1°” temps (pertes proportionnelles) : hémoglobine et hématocrite normaux 
120 temps (réintégration d’eau interstitielle dans l’espace vasculaire) : œ Hb et HT 
- Souvent associé : coagulopathie (^ TP, Z TCA), thrombopénie (tardive > 6h), voire CIVD 
- Perte d’eau plasmatique : - Hémoconcentration : hyperprotidémie, 7 HT, Z Hb 
- Hypernatrémie en cas de déshydratation intracellulaire associée 
- Retentissement du choc : hyperlactatémie, acidose métabolique, insuffisance rénale, coagulopathie... 


Bio 





- Selon l’hémorragie extériorisée : fibroscopie gastroduodénale en cas d’hémorragie haute ou basse... 
PC | - En l'absence d’hémorragie extériorisée (saignement de site opératoire, fissuration/rupture artérielle spontanée, 
hématome profond...) : TDM corps entier injecté 








Mesures - Monitorage : scope, FC, saturation, FR, PA au brassard, Hémocue® 
associées | - Lutte contre l’hypothermie (aggrave la coagulopathie), notamment en cas de choc hémorragique ++ 





Objectifs : - Choc hémorragique avant hémostase : PAS à 80-90 mmHg et PAM à 60-65 mmHg 
- Lésion cérébrale ou TC grave (maintien d’une PPC) : PAM > 80-90 mmHg 



































- Oxygénothérapie d'emblée 
- Ventilation invasive en cas de trouble de conscience grave ou de détresse respiratoire 
Oxygénation | > La mise sous respirateur peut aggraver la situation hémodynamique : la ventilation en 
pression positive gêne le retour veineux et l’éjection du ventricule droit 
> La sédation limite les effets de la stimulation sympathique compensatrice 
= Débuté le plus précocement possible : sur voie veineuse de bon calibre 
- Cristalloïdes (en 1°° intention) : 1 à 2L (20 ml/kg) à un débit de 500 mL/15 minutes 
> Contre-indication au Ringer lactate : insuffisance hépatique, hyperkaliémie, TC grave 
A - Colloïde de synthèse : risque de réaction allergique, anomalie de la coagulation et 
Remplissage |. | . 4: f f 
, insuffisance rénale > CI en cas de réaction allergique grave et chez la femme enceinte 
vasculaire à ” f : i E De 
- Risque de surcharge (surtout en cas d'insuffisance cardiaque et d’anurie) : suivi de la 
tolérance, arrêt en cas d’élévation de la pression veineuse centrale > 5 mmHg 
Traitement - Risque d’'hémodilution aggravant la coagulopathie et d'entretien du saignement 
sympto- + Recommandé : cristalloïde < 20% et colloïdes > 20% de pertes sanguines 
matique Vasobresceur | ` Noradrénaline : - Débuté d'emblée en cas de collapsus menaçant avec PAD < 40 mmHg 
p - Débutée secondairement en cas de remplissage > 1 à 1,5L insuffisant 
= En cas de choc hémorragique : le plus précocement possible 
- Objectif : - Cas général : Hb entre 7 et 9 g/dl 
CGR - Traumatisé crânien, coronarien, B-bloquant : Hb entre 9 et 10 g/dl 
- Transfusion iso-groupe (si connu) ou O- en cas d'urgence vitale immédiate sans 
Transfusion groupe connu (après prélèvement du groupage et RAI) 
rodui ue BE 
de p odu s - Objectif : - Cas général : TP > 40% 
sanguins PFC - Traumatisé crânien : TP > 50% 
labiles - Ratio CGR/PFC entre 1:1 et 1:2 
CPA |: Objectif : - Cas général : plaquettes > 50 G/L 
- Traumatisé crânien, saignement persistant : plaquettes > 100 G/L 
Fibrinogène | - Objectif : taux de fibrinogène > 1,5 g/L 
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Anti-fibrinolytique 


= Acide tranexamique (Exacyl®): - 1 g dès que possible IV en 10 minutes 

- Puis 1 g pendant les 3 premières heures 
- Chez le patient en état de choc hémorragique (traumatisé ou non) 
> Ne doit pas être initié > 3h après un traumatisme avec choc 

















y hémorragique 
LD 
Traitement 2 = En cas d’hypocalcémie (aggravée par le citrate des produits sanguins 
sympto- E Chlorure de calcium | labiles, surtout des PFC) : aggrave la coagulopathie 
matique Š - Maintien d’une calcémie ionisée > 0,9 mmol/L 
5 
= - AVK : - Vitamine K : 10 mg par voie oral ou IV 
EENE - PPSB = complexe pro-thrombinique (CPP) : 25 Ul/kg 
Antagonisation d’un 
S aa - Objectif d'INR < 1,5 
aniicoaguian - AOD : PPSB à dose majorée (50 Ul/kg) ou facteur de coagulation 
recombinant 
- Pantalon antichoc : stabilisation des patients en choc hémorragique d’origine sous-diaphragmatique 
re dt (traumatisme abdominal ou pelvien, fracture du bassin), amélioration du retour veineux 
étiologigue - Hémostase en urgence en cas de choc hémorragique : hémostase per-endoscopique, artériographie 





avec embolisation sélective, suture de lésion traumatique, hémostase chirurgicale... 
- Traitement généralement médical en cas de choc hypovolémique non hémorragique 
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ITEM 328 : CHOC SEPTIQUE 








Choc septique = sepsis sévère avec hypotension artérielle persistante malgré le remplissage vasculaire 
- 1° cause de mortalité en réanimation 
- Dépistage par le score qSOFA (> 2 critères/3) : suspicion de sepsis si Glasgow < 13 et/ou FR > 22/min et/ou PAS < 100 mmHg 





= Choc distributif de physiopathologie complexe : 

- Activation de systèmes cellulaires : macrophages, leucocytes, plaquettes, cellules endothéliales.. 

- Activation de système humoraux : complément, coagulation, protéase... 

- Libération de cytokines pro-inflammatoires (en particulier sous l’action de l’endotoxine : TNFa, IL1B...) > libération de 
nombreux médiateurs : NO, molécules d’adhérence, médiateurs lipidiques (PAF), cytokines pro-inflammatoires (IL6, IL8, 





S interférons) et anti-inflammatoires (récepteurs solubles du TNF, IL4, IL10...) 

ò 

£ - Augmentation de la perméabilité capillaire 

à - Hypovolémie : - Absolue : hyperperméabilité capillaire, 7 des pertes insensibles et 3°" secteur 

à - Relative : vasodilatation périphérique prédominante 

T ; - Atteinte myocardique précoce : altération de la fonction systolique ventriculaire, réversible 

S Conséquences CR ; . $ e aa ee 
nn - Modification de la régulation de la perfusion de chaque organe = mal-distribution des débits 


sanguins régionaux : ~ perfusion tissulaire, altération de la microcirculation, dysfonctions organiques 
- Besoins en O, accrus (tachycardie, hyperthermie...) 

- Troubles de l’extraction de l’O, par dysfonction mitochondriale 

- Activation de la coagulation : CIVD fréquente (30%) 








- Signes de dysfonction circulatoire : tachycardie, hypotension artérielle, marbrures, polypnée, oligo-anurie... 
> Une pression artérielle diastolique basse doit faire évoquer une baisse des résistances artérielles, et donc un 
@ processus septique 

- Syndrome infectieux : frissons, fièvre ou hypothermie, signes spécifiques d’une infection localisée 

- Encéphalopathie septique : agitation, confusion, troubles de conscience jusqu’au coma 





- Bilan inflammatoire : hyperleucocytose ou neutropénie provisoire, Z CRP, 7 PCT 

> L'absence de syndrome inflammatoire n’élimine pas l’origine infectieuse d’un état de choc 

- Dysfonction organique : hypoxémie, acidose métabolique, hyperlactatémie, insuffisance rénale aiguë, cytolyse, 
cholestase hépatique, coagulopathie de consommation 


Bio 


Diagnostic 





- Recherche d’une porte d'entrée : pulmonaire (50%) > hépato-digestive (20%) > urinaire (10%) > liée à un 
cathéter, cutanée, méningée, ou sans porte d’entrée identifiée (15-20%) 

PC | - Hémocultures (2 paires) avant antibiothérapie (sans la retarder) : bactériémie uniquement dans 30% des cas 
- En l'absence de point d'appel clinique : RP, BU/ECBU, échographie/TDM abdomino-pelvien, PL... 

> 1/3 des patients présentant un sepsis sévère/choc septique n'auront pas de documentation bactériologique 








- Lésionnel : chirurgie, traumatisme, thrombose, embolie, ischémie (IDM...), pancréatite, hémorragie 
méningée, rejet de greffe 

- Endocrinien : thyrotoxicose, insuffisance surrénalienne aiguë 

SRIS non | -Inflammatoire : maladie de Still, poussée de lupus, SAPL catastrophique, microangiopathie 

infectieux | thrombotique, purpura thrombopénique idiopathique, syndrome hémolytique et urémique 

- latrogène : hypersensibilité médicamenteuse, érythrodermie, administration de cytokines/biothérapie, 
syndrome malin des neuroleptiques, hyperthermie maligne (halogéné, succinylcholine...), sevrage 

- Néoplasie : cancer solide, hémopathie, syndrome de lyse tumorale 








> Séparé en phase 1 (prise en charge précoce aux urgences), 2 et 3 (en service de réanimation) 
- Objectifs : - PAM > 65 mmHg 

- Diurèse > 0,5 ml/kg/h 

- Lactatémie < 2 mmol/L 

- Saturation veineuse centrale en O, > 70% 





- Oxygénothérapie systématique : objectif de saturation > 95% 


TIT sympto- í y z ; : . . ; 
un - Remplissage vasculaire systématique par NaCl isotonique 9%, sur voie veineuse de bon 
Le calibre, par volumes de 500 mL sur une période de 15 minutes : répétés si besoin 


E - Noradrénaline (0,5 ug/kg/min) : - D’emblée en cas de PAD < 40 mmHg 
1 - Si PAM < 65 mmHg après 20 à 30 ml/kg de remplissage 
phase | + Aucune indication de dobutamine ou de corticoïdes à la phase aiguë 





- Surveillance : scope, PA, saturation, SAD (diurèse) 
- Bilan : ECG, RP, hémocultures x 2, bilan infectieux 
- Appel du réanimateur 


Mesures 
associées 
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= En réanimation : aucun consensus 

et | - Monitoring : échographie cardiaque (ETT/ETO), cathétérisme pulmonaire droit 

- Dobutamine en cas de forte composante de défaillance cardiaque 

phase | - Hémisuccinate d’hydrocortisone (200 mg) : introduite en cas de choc réfractaire (discuté) 
TTT sympto- - Epuration extra-rénale en cas d'insuffisance rénale aiguë persistante 








matique du 
choc - En cas d’intubation : - Maintenir une ventilation minute élevée (pour compenser l’acidose lactique) 


- Situation à risque de SDRA : - Faible volume courant : < 6 à 8 ml/kg de poids 
idéal théorique selon la taille 
- Titrer la pression expiratoire positive (PEP) 
- Risque thrombo-embolique élevé : anticoagulation préventive par héparine 





- Selon le foyer infectieux : drainage ou intervention chirurgicale, retrait de cathéter. 

- Antibiothérapie probabiliste en urgence, après prélèvements bactériologiques (dans l'heure suivant 
l’admission) : généralement double antibiothérapie IV à large spectre, bactéricide 

> En l'absence de foyer infectieux évident : C3G + aminoside 

> L’antibiothérapie doit être administrée dans l’heure, ou à défaut dans les 3 heures : / de la mortalité 
de 10%/h de délai entre l’hypotension et la 1°° administration 


Traitement 
anti- 
infectieux 








= Choc septique gravissime caractérisé par une pullulation bactérienne méningococcique méningée et 





5 périphérique, entraînant une coagulopathie de consommation majeure, avec purpura extensif 

z Choc - Purpura fulminans : 2 1 élément nécrotique ou ecchymotique de 2 3 mm 

È méningo- | - Transport médicalisé par SAMU vers le service de réanimation le plus proche 

a : A Re Pa Eoi F . 

a coccique > En extrême urgence en extrahospitalier, sans prélèvement, quelque soit l’état hémodynamique 
© 


TTT | - Antibiothérapie IM/IV : - Ceftriaxone : 1 à 2 g (adulte), 50 à 100 mg/kg sans dépasser 1 g (enfant) 
- Céfotaxime : 1 g (adulte), 50 mg/kg sans dépasser 1 g (enfant) 
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ITEM 328 : CHOC CARDIOGENIQUE 














Insuffisance cardiaque = incapacité du cœur à assurer un débit cardiaque adapté aux besoins d’oxygénation tissulaire sans 
élévation des pressions de remplissage, responsable des signes congestifs en amont 

- Insuffisance cardiaque aiguë : crise aiguë hypertensive, OAP, décompensation d'insuffisance cardiaque chronique, 
insuffisance cardiaque à haut débit, insuffisance cardiaque droite prédominante jusqu’au choc cardiogénique 





Insuffisance ventriculaire = conséquence d’une dysfonction systolique et/ou diastolique, aboutissant à une baisse du 
volume d’éjection systolique et à une élévation de la pression télédiastolique du ventricule gauche 

- Débit cardiaque Q = fréquence cardiaque FC x volume d’éjection systolique VES 

- Volume d’éjection systolique = volume télédiastolique x fraction d’éjection du ventricule gauche 

- Volume télédiastolique = précharge : dépendant du retour veineux, de la fonction diastolique (compliance et 
relaxation) et de la contraction auriculaire 

- Fraction d’éjection du VG : dépendant de la contractilité (fonction systolique), de la précharge et de la post-charge 



































ee - Sur la circulation pulmonaire en cas d'insuffisance ventriculaire gauche : œdème pulmonaire 
ne - Sur la circulation hépatique et veineuse en cas d'insuffisance ventriculaire droite : reflux hépato- 
jugulaire, turgescence jugulaire, foie cardiaque, œdème des membres inférieurs 
- Altération de la fonction systolique : cardiopathie ischémique, cardiopathie dilatée 
DEE idiopathique... > dilatation du ventricule gauche avec / pressions de remplissage 
TE - Surcharge volumique : valvulopathie fuyante (IM, IA), hyperdébit (hyperthyroïdie, 
anémie, fistule artérioveineuse) > remodelage excentrique du ventricule avec 
PA Mécanisme dilatation et altération de la fonction systolique 
$ nE = Perte de distensibilité du ventricule et/ou prolongation majeure de la relaxation : 
$ dique insuffisance cardiaque diastolique, à fonction systolique préservée 
S desaire - Cause : cardiopathie hypertensive, cardiopathie hypertrophique, fibrose E | 
2 myocardique, ischémie myocardique (trouble de la relaxation), pathologie péricardique 
= Elévation de la pression capillaire pulmonaire liée à une insuffisance cardiaque gauche systolique et/ou 
diastolique : accumulation de liquide pulmonaire extravasculaire + inondation alvéolaire 
= Accroissement du débit lymphatique : adaptation possible en cas d’insuffisance 
cardiaque chronique (tolérance de pressions capillaires > 25 mmHg) 
Mécanisme - Activation des canaux sodiques et des aquaporines du versant apical des 
œdème compensateur pneumocytes de type 1 et 2 et des pompes Na/K-ATPase du versant basal 
E - Réabsorption du liquide dans l’interstitium pulmonaire et l’espace pleural 
3 - Drainage par les vaisseaux lymphatique 
cardio- 
génique - Au stade d’'œdème interstitiel : compression des bronchioles, augmentation du 
volume de fermeture des voies aériennes et redistribution de la perfusion vers les 
sommets > augmentation du travail ventilatoire = dyspnée 
Retentissement | - Au stade d’œdème alvéolaire : effondrement de la compliance pulmonaire et 
altération des échanges gazeux (effet shunt) > hypoxémie, avec hyperventilation 
alvéolaire réactionnelle, à l’origine d’une alcalose respiratoire, jusqu’à épuisement 
respiratoire avec hypoventilation alvéolaire et acidose hypercapnique 
= Mode de présentation typique de l'insuffisance cardiaque systolique du sujet âgé hypertendu : 
début brutal, déclenché par une poussée hypertensive (PAS > 180 mmHg) 
- Détresse respiratoire aiguë paroxystique, souvent nocturne : orthopnée, tachypnée superficielle, 
- Patient pâle, cyanosé, froid, couvert de sueurs, angoisse, sensation d’oppression thoracique 
Œdème - Toux avec grésillement laryngé, pouvant ramener une expectoration « rose saumonée » 
g pulmonaire aigu | - Œdème alvéolaire : râles crépitants à l'auscultation pulmonaire, opacités alvéolaires à la RP 
S sur crise aiguë > Rétention hydrosodée souvent très modérée (euvolémie), sans OMI 
© hypertensive = Pseudo-asthme cardiaque : lié à l’œdème bronchiolaire 
, Forme - Parfois observée chez le sujet âgé ou insuffisant respiratoire chronique 
S broncho- - DD : asthme vrai, décompensation aiguë de BPCO 
s spastique > Une crise d'asthme inaugurale chez une personne âgée est un OAP 
cardiogénique jusqu’à preuve du contraire 











Insuffisance - Début progressif : tachycardie, congestion pulmonaire, avec débit cardiaque élevé 
cardiaque à haut | - Causes : - Hyperthyroïdie - Fistule artério-veineuse - Maladie de Paget 
débit - Anémie - ACFA 
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= Cardiopathie inaugurale (IDM...) ou progression d’une cardiopathie connue (ischémique, 
valvulaire, hypertrophique, dilatée idiopathique...) à fonction systolique et/ou diastolique altérée 
- Début souvent progressif : dyspnée au moindre effort, toux, orthopnée 

- Rétention hydrosodée (insuffisance cardiaque globale) : épanchements pleuraux, OMI 

- PA normale ou abaissée (non effondrée) 

- RP : syndrome alvéolo-interstitiel, épanchements pleuraux 





- Régime trop salé 

















7 Précharge - Insuffisance rénale 
- Corticoïdes 
un 
2 7 Post-charge - Poussée hypertensive 
| Décompensation | < m 
= es ; © - Poussée ischémique 
5 d'insuffisance 5 
o © B E - B-bloquant 
z cardiaque S Altération - Sepsis 
S Q systolique . 
£ S y g - Myocardite 
S - Arrêt de traitement cardiologique 
d 
à Trouble du rythme | - AC/FA : N durée de diastole, perte de contraction auriculaire et 
8 ou de conduction ischémie sous-endocardique du VG (perfusé en diastole) 
la] 
2 - Fièvre 
- Infection 
7 Besoins O; PT 
- Hyperthyroïdie 
- Grossesse 
N Transport O2 - Anémie 














= Incapacité de la pompe ventriculaire à générer un débit sanguin suffisant pour permettre aux organes périphériques 
de subvenir à leurs besoins métaboliques : Y débit cardiaque et hypoxie tissulaire, en l'absence d’hypovolémie 
- Critères hémodynamiques : - PAS < 90 mmHg ou ^ > 40% 

- Bas débit cardiaque : index cardiaque < 2,2 L/min/m° 

- 7 PAPO > 15 mmHg 





- Etat de choc : oligurie, marbrures cutanées, extrémités froides, cyanose, trouble de conscience 

- Résistances artérielles périphériques typiquement augmentées, parfois normale 

> Basses en cas d’intense réaction inflammatoire : phase aiguë du choc cardiogénique de IDM 

- Pouls rapide, petit, filant + irrégulier, bruits du cœur assourdis, voire inaudibles 

C | -Signes « gauches » : dyspnée, œdème pulmonaire, râles crépitants, bruit myocardique B3 ou B4 

- Signes « droits » : turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire, hépatomégalie douloureuse, pouls paradoxal, 
souffle systolique d’IT (renforcé à l'inspiration profonde) 

- Recherche d’un souffle cardiaque > l’absence de souffle n’élimine pas une valvulopathie, surtout en cas de 
débit cardiaque effondré 





- Bilan standard : iono, urée, créatinine, glycémie, bilan hépatique, bilan de coagulation, GDS, lactates 


Bi à : À 
aa - Enzymes cardiaques : troponine T ultrasensible, BNP/NT-pro-BNP 





- ECG 18 dérivations en urgence : recherche de SCA, trouble grave du rythme ou de la conduction 
- RP systématique : signes ďd’OAP, élargissement de la silhouette cardiaque ou du médiastin 





Choc cardiogénique 


= Examen clé du diagnostic étiologique : réalisée le plus rapidement possible 
- Diagnostic hémodynamique du choc : mesure du débit cardiaque, estimation des pressions de 
PC remplissage 
Echographie | - Evaluation de la fonction systolique segmentaire et globale des ventricules 
cardiaque - Recherche de complication d’un IDM : extension au VD, thrombus, complication mécanique 
- Recherche de valvulopathie ou de cardiomyopathie hypertrophique ou dilatée 
- Signe de myocardite fulminante : hypokinésie globale du VG, non dilaté, avec parois épaissies 
et hyperéchogènes 





- IDM étendu (> 40% de la masse myocardique) ou sur cardiopathie préexistante 

- Complication mécanique : insuffisance mitrale (ischémie ou rupture de pilier), rupture septale, 
rupture de paroi libre avec tamponnade 

- IDM du ventricule droit 

> Le choc cardiogénique est présent à l'admission seulement dans 1/3 des cas, et se manifeste 
dans les 48 à 72h dans les autres cas 

> Pronostic sévère : 50% de mortalité en cas de choc cardiogénique à la phase aiguë d’un IDM 


Infarctus du 
myocarde 


Cause 
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= Rupture ou dysfonction ischémique d’un pilier de la valve mitrale : surtout 
2 en cas d’infarctus antérieur 
Insuffisance Le ; | : aii 
3 - Clinique : état de choc, avec OAP massif, souffle systolique apexo-axillaire 
mitrale - ETT : confirmation de l'insuffisance mitrale, mécanisme, importance 
> Traitement chirurgical en urgence 
= Communication inter-ventriculaire : surtout en cas d’infarctus antérieur 
ou inféro-basal 
Rupture - Clinique : état de choc, OAP, souffle holosystolique en « rayon de roue », 
septale signes d'insuffisance cardiaque globale 
- ETT : confirmation de la CIV, situation, importance 
Infarctus du > Traitement chirurgical en urgence 
myocarde = Surtout en cas d’infarctus inférieur étendu 
IDM du - Clinique : signes d’insuffisance cardiaque droit, sans OAP (sauf en cas 
ventricule d’IDM massif du VG associé) 
droit - ECG : sus-décalage ST précordial droit, V3R et VAR 
- ETT : dysfonction systolique et dilatation du VD, sans tamponnade 
= Fissuration/rupture de la paroi libre du VG 
a - Syndrome de fissuration : douleur, état de choc, réapparition d’un 
S courant de lésion sus-épicardique, signes d'insuffisance cardiaque droite 
Tamponnade ; Y 
- ETT : tamponnade par hémopéricarde 
> Evolution rapidement fatale sans traitement, ou plus rarement création 
d’un faux anévrisme, cloisonné dans la cavité péricardique 
- Cardiopathie dilatée terminale décompensée 
- Insuffisance aortique aiguë : endocardite... 
- Insuffisance mitrale aiguë : rupture de cordage... 
A - Myocardite aiguë 
Š - Dysfonction ventriculaire post-CEC 
S - Rejet aigu de greffe cardiaque 
© u | -Obstacle à l’éjection du VG : RA, cardiomyopathie hypertrophique obstructive 
© 2 x ; > 
= 5 | -Gêne au remplissage du VG : RM, myxome de l'oreillette gauche 
F 3X | - Choc septique avec dysfonction myocardique sévère 
È - Contusion myocardique 
- latrogène : B-bloquant, inhibiteur calcique, quinine, antidépresseur tricyclique... 
- Syndrome de Tako-Tsubo (cardiopathie adrénergique) = dysfonction contractile de la pointe du 
ventricule, avec aspect échographique de ballonisation ventriculaire et d’hyper-contractilité des segments 
basaux : présentation électrique typique de SCA, préférentiellement chez les femmes ménopausées, dans 
les suites immédiates d’un stress intense (physique ou psychique), d'évolution favorable 
- Monitoring (scope, SpO;, PA) et oxygénothérapie 
- Traitement inotrope : dobutamine (5 à 20 g/kg/min) en 1°° intention 
- En cas d'insuffisance respiratoire aiguë : CPAP au masque, VNI ou intubation orotrachéale 
- En cas de signes de surcharge (OAP) : diurétique de l’anse (furosémide), voire EER 
- En cas de trouble conductif grave : isoprénaline IV et/ou mise en place d’une SEES 
Ta - En cas de trouble du rythme auriculaire ou ventriculaire grave : amiodarone ou CEE 
symptomatique | - En cas de choc cardiogénique réfractaire : ajout de noradrénaline ou switch par adrénaline 
pour corriger l’hypotension artérielle 
- Alternative si patient sous B-bloquant : énoximone (inhibiteur de phosphodiestérase 3) 
- Lévosimendan (inotrope et vasodilatateur) en ATU si sevrage en inotrope impossible 
> Contre-indication formelle au remplissage chez un patient hypotendu ou hypertendu 
TTT présentant des signes cliniques d’OAP 
- SCA : coronarographie en urgence, revascularisation par angioplastie ou chirurgicale, ou 
thrombolyse IV en cas de délai de prise en charge > 2h 
ae 3 - Complication mécanique de l’IDM : intervention chirurgicale en urgence en cas de 
TTT étiologique LON . i l 
tamponnade, rupture septale avec communication inter-ventriculaire ou IM massive 
- Chirurgie en urgence : tamponnade, IA ou IM aiguë (endocardite, dysfonction de 
prothèse...), RA serré avec OAP et choc cardiogénique 
Assistance = En cas de choc cardiogénique réfractaire aux thérapeutiques usuelles 
circulatoire - ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) artério-veineuse en 1° intention : 
mécanique suppléance circulatoire (pompe centrifuge) et respiratoire (oxygénateur à membrane) 
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ITEM 328 : CHOC ANAPHYLACTIQUE 











Anaphylaxie = réactions d’hypersensibilité immédiate, médiée par les IgE, à l’origine d’une libération brutale des médiateurs 
des mastocytes et polynucléaires basophiles : 1 à 3 cas d’anaphylaxie sévère/10 000 habitants 


Physiopathologie 
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Diagnostic 



































= Réaction d’hypersensibilité immédiate de type 1 de la classification de Gell et Coombs 
- Contact préparant (asymptomatique) : 1° contact avec l’allergène > synthèse d’Ac en une dizaine de 
Rs jours, fixés aux récepteurs membranaires des PNB circulants et mastocytes tissulaires r 
Amera- - Contact déclenchant (anaphylaxie) : reconnaissance de l'allergène par les IgE spécifiques “ activation 
herve membranaire et dégranulation de médiateurs préformés (histamine, tryptase) et néoformés (leucotriènes, 
prostaglandines, facteur d'activation plaquettaire, thromboxane...) par les basophiles et les mastocytes 
> A différencier des réactions anaphylactoïdes, non IgE-médiées : histamino-libération pharmacologique 
non spécifique ou activation directe du complément 
= Choc de type distributif 
Profil - Phase hyperkinétique initiale (dure quelques minutes) : N des résistances vasculaires systémiques, 
hémo- hypotension, tachycardie, 7 du débit cardiaque 
dynamique | - Phase hypokinétique secondaire : Y pressions de remplissage secondaire à l’hypovolémie par 
extravasation plasmatique (fuite capillaire), avec ^ du débit cardiaque 
- Venins d’hyménoptères (guêpes, abeilles, frelons) 
- Venins de serpents 
- Latex 
Allergènes | - Gélatine 
protidiques | -Aliment : arachide, fruits secs, crustacés, poissons, lait, oeufs... 
- Sérum, vaccin 
- Hormone/enzyme : insuline animale, trypsine, chymopapaïne, streptokinase, chymotrypsine.. 
- Pollen 
- Antibiotique : B-lactamine, cycline, quinolone, vancomycine, polymyxine, rifamycine... 
- Agents anesthésiques : curare 
Haptène - Antalgique : AINS, glafénine, pyrazolé 
- Produit de contraste iodé 
- Vitamines : thiamine, acide folique 
- Oxyde d’éthylène 
Autres g prona 
- Exercice 
= Installation brutale et rapide, dans les minutes suivant l'introduction de l’allergène 
Siame - Prurit 
A E - Exanthème du visage, du cou, de la partie supérieure du thorax, puis de l’ensemble du corps 
- Œdème de Quincke : ædème facial avec tuméfaction des paupières et des lèvres 
muqueux ; LE A 
> Absent dans certains cas, notamment en anesthésie (dans 50% des cas), ou retardé 
Signes - Angioedème des voies supérieures : dyspnée, dysphonie, obstruction respiratoire, asphyxie 
C respiratoires | - Bronchospasme des voies inférieures : toux sèche, dyspnée sifflante, frein expiratoire 





Signes cardio- 


- Tachycardie sinusale (absente en cas de $-bloquant), parfois remplacé par des troubles du 
rythme ou de conduction cardiaque, ou une bradycardie 





vasculaires - Hypotension artérielle 
- Arrêt cardiorespiratoire parfois inaugurale 
A - Signes gastro-intestinaux : nausées, vomissements, diarrhées, douleur pelvienne 
utres 


- Signes neurologiques : céphalées, perte de connaissance, convulsions 





Gravité 





Classification 
de Ring et 
Messmer 

















íl - Signes cutanéo-muqueux généralisés : érythème, urticaire + angio-œdème 

2 - Atteinte multiviscérale modérée : signes cutanéo-muqueux, hypotension artérielle et 
tachycardie, hyperréactivité bronchique (toux, dyspnée) 

3 - Atteinte multiviscérale sévère : collapsus, tachycardie ou bradycardie, troubles du 
rythme cardiaque, bronchospasme 

4 - Arrêt cardiorespiratoire 

5 - Décès 
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Gravité 


Facteurs 
aggravants 


- IEC 


- B-bloquant : hypotension sévère avec bradycardie, résistant aux doses habituelles d’adrénaline 


- Sujet asthmatique : / fréquence de survenue du bronchospasme 
- Cardiopathie sous-jacente 





PC 


Bilan 
immédiat 


= En cas de réaction anaphylactique de grade > 2 : dans les 30 minutes, répété à 1-2h puis à 24h 
- Tryptase : / en 1 à 2h, décroissance en 10 à 12h 

- Histamine : / en quelques minutes, décroissance rapide en 1h 

> Parfois non augmenté en cas d’accident anaphylactique : - De faible gravité 


- D'origine alimentaire 
- De bronchospasmes isolés 


- Dosage des IgE spécifiques : au venins d’hyménoptère, latex, antibiotiques et curare 








Bilan allergo- 
logique 





= Consultation immuno-allergologique dans les 4 à 6 semaines 
- Identification de l’allergène en cause : interrogatoire, prick-tests, voire test de provocation 





Anaphylaxie 
de grade 1 


- Anti-histaminique oraux si manifestations cutanées 
- Corticoïdes oraux si angio-æœdème 
- Corticoïdes IV si angio-œdème laryngé 





Anaphylaxie 
de grade > 2 


- Arrêter le contact avec l’allergène présumé : arrêter une perfusion, éviction du latex... 
- Mise en condition : allonger le patient, lui relever les jambes, assurer la liberté des voies aériennes 
- Oxygénothérapie au masque à haute concentration 





Adrénaline IM 


= En l’absence de voie veineuse ou hors hospitalier : - 1 mg chez l’adulte 
- 10 g/kg chez l'enfant 





Adrénaline IV 


= Titration par bolus IV toutes les 1 à 2 minutes, selon le grade de sévérité 
- Grade 2 : bolus de 0,01 à 0,02 mg 

- Grade 3 : bolus de 0,1 à 0,2 mg 

- Grade 4 : bolus de 1 à 2 mg puis 5 mg à partir de la 3°"° injection 





Remplissage 


- Cristalloïdes : jusqu’à 30 ml/kg 





En cas de 
bronchospasme 


- Salbutamol en aérosol : 5 mg dans 3 ml de sérum, à répéter 2-3 fois la 1° heure 
- Salbutamol IV : 5 à 25 g/min en cas de forme résistante 





Corticoïdes 


- Délai d'action retardé (en 4 à 6h) : aucune indication en urgence 
- Utilisation après l’urgence en prévention de la rechute de l’anaphylaxie : 


hémisuccinate d’hydrocortisone à 200 ug/6h pendant 24h 








- En extrahospitalier : surveillance hospitalière indispensable pendant 24h 
- Patient sous $-bloquant : / doses d’adrénaline (jusqu’à 10 mg ou plus), ajout d’atropine et glucagon 
- En cas de choc à l'induction anesthésique : reporter l'intervention (même si récupération rapide) 


Cas 
particuliers 





- Carte d’allergique avec liste des médicaments ou aliments contre-indiqués 

- Déclaration de pharmacovigilance en cas de réaction à un médicament 

- Prescription d’une trousse d’urgence avec adrénaline en seringue prête à l'emploi 
- Immunothérapie spécifique (désensibilisation) dans certains cas 


Mesures 
associées 
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ITEM 329 — HYPOTHERMIE/HYPERTHERMIE 











HYPOTHERMIE 





Hypothermie = température centrale < 35°C 

- Hypothermie légère = 32 à 35°C : patient conscient, frissons, extrémités froides, peu de répercussion circulatoire 

- Hypothermie modérée = 28 à 32°C : troubles de la vigilance, hypoventilation alvéolaire, bradycardie 

- Hypothermie sévère = 24 à 28°C : coma, risque d’apnée, bradycardie constante, élargissement des QRS avec risque de FV 
- Hypothermie profonde = < 24°C : état de mort apparente, évolution vers l’arrêt cardiorespiratoire 

> En cas de suspicion d’hypothermie : utiliser un thermomètre gradué à partir de 28°C (risque de méconnaître le diagnostic 
en cas d'utilisation d’un thermomètre gradué à partir de 34°C) 








Maintien de la température centrale à 37°C lors de l’exposition à une température extérieure abaissée : débute au 
niveau de thermorécepteurs cutanés, activant les noyaux hypothalamiques 

- Vasoconstriction cutanée : limite l’afflux sanguin chaud en périphérique 

- Z Production de chaleur par frissons (activité musculaire involontaire) : multiplie par 5 la production de chaleur 

En cas d’épuisement des mécanisme de régulation et/ou poursuite de l’exposition au froid : N de la température 
centrale, jusqu’au décès par asystolie ou FV 

> Au-dessous de 30°C, les besoins tissulaires en O, baissent : bonne tolérance des organes à l’hypoxie, en particulier du 
cœur et du cerveau 


Physiopathologie 





- Contexte : accident de montagne, immersion avec ou sans noyade, personnes défavorisées ou sans domicile... 
- Facteur aggravant : sujet âgé (X thermogénèse), intoxication alcoolique et médicamenteuse (inhibition des frissons, 
vasodilatation superficielle, troubles du comportement, coma), hypothyroïdie, insuffisance surrénale, cachexie 





Phaseinitiale | - Plainte de froid, frissons 





- Troubles de la vigilance : du syndrome confusionnel au coma vigil 
- Ralentissement des conductions périphériques 
- Aplatissement progressif de l’électrogénèse cérébrale 


Atteinte 
neurologique 





- Fréquence cardiaque : - Tachycardie initiale, puis bradycardie progressive 
- Parfois associé à un BAV complet (pour des températures < 30°C) 
- ECG : - Ralentissement de conduction : BSA, BAV, blocintra-ventriculaire, allongement du QT 
- Onde J d’Osborne (classique, non systématique) si température < 32° : surélévation du 

Atteinte point J de raccordement du QRS avec la ligne isoélectrique (aspect RsR’ de BBD) 
circulatoire - Baisse du débit cardiaque : par vasoconstriction périphérique, hypovolémie, bradycardie et 
chute de l’inotropisme 
- Troubles du rythme : asystolie, FV 
> La FV se déclenche souvent à l’occasion d’une stimulation nociceptive, et est parfois 
résistante au choc électrique tant que la température reste < 30°C 














(S) 
8 ; - Hypoventilation alvéolaire progressive 
> Atteinte - Encombrement par altération des fonctions ciliaires bronchiques 
SE C respiratoire | pe f q 
à - 7 Pressions vasculaires pulmonaires 
- Atteinte digestive : ralentissement du transit, altération du métabolisme hépatique... 
res - Atteinte immunitaire : œ des défenses immunitaires (par ~ production des cytokines, du NO, 
régulation des activités enzymatiques, ^ agrégation plaquettaire et coagulation, altération de la 
migration et de l’activité des polynucléaires) 
Hypothermie légère Hypothermie modérée Hypothermie sévère | Hypothermie profonde 
32 à 35°C 28 à 32°C 24 à 28°C < 24°C 
- Obnubilation, coma 
- Baisse de la vigilance | - Abolition des réflexes - Etat de mort apparente 
- Tachycardie - Bradycardie, hypotension - Coma (absence de réflexe du 
- HTA - Hypoventilation alvéolaire - Bradypnée extrême tronc cérébral 
- Frissons - ECG : - Allongement QRS - Troubles du rythme : d'interprétation difficile en 
- Téguments froids - Allongement PR asystolie, FV cas de température 
- Onde J d’Osborn centrale < 20°C) 
- Cyanose des extrémités - Arrêt cardiorespiratoire 
- Absence de frissons 














- Nombreuses anomalies biologiques : perturbation de l'interprétation des GDS... 


ka - Hypothermie sévère : hypokaliémie, thrombopénie, CIVD 














CODEX Wð S-ECN.COM 


TTT 





Réchauffement 


Risques 


= Risques cardiovasculaires, favorisé par : - Une correction trop rapide 


- Un réchauffement appliqué par la périphérie 
- Une hypothermie initiale profonde 


- Déséquilibre entre les besoins périphériques en O; et l’incompétence myocardique par 
retard du réchauffement du myocarde 

- Vasodilatation périphérique brutale entraînant un passage du sang froid dans la circulation, 
pouvant aboutir à une diminution de la température centrale 

> Réchauffement progressif, sous surveillance médicale, à vitesse inverse de celle du 
refroidissement : vitesse de réchauffement maximal < 1°C/heure 





Moyens 


Arrêt de la 
déperdition de 
chaleur 


= Malade soustrait de l'atmosphère froide et placé en ambiance chaude 
ou réchauffée (couverture de survie, locaux chauffés) 

- Efficace seulement en cas de persistance de possibilités de 
thermogénèse spontanée : hypothermie modérée et peu sévère 

- Remontée de la température < 1°C/heure 





Couverture et 
matelas 
chauffants 


- Sans risque hémodynamique et rythmique (à l'inverse des immersions 
en bains chauds et des réchauffements externes trop brutaux) 
- Remontée de la température de 1 à 2°C/heure 





- Réchauffement de l'air inspiré, irrigations pleurales, réchauffement 
des perfusions, hémodialyse ou dialyse péritonéale... 

- Système de réchauffement intravasculaire sur VVC fémorale 

- Assistance circulatoire dans les formes les plus graves : réanimation 
des hypothermies en arrêt circulatoire 


Méthodes 
actives internes 








= Selon la sévérité de l’hypothermie (profondeur, vitesse d'installation, terrain) et les 
moyens disponibles 
- Hypothermie légère ou modérée avec conservation des moyens de défense : 
réchauffement passif par voie externe sous surveillance hémodynamique 
- Hypothermie sévère : - Surveillance en réanimation 

- Réchauffement externe de 0,5 à 1°C/heure 

- Assistance circulatoire en cas d’échec 
- Hypothermie profonde avec instabilité circulatoire et/ou ACR : réanimation 
symptomatique lourde, voire assistance circulatoire en cas d'échec 


Indication 








Mesures 
associées 


- Traitement étiologique des causes favorisantes 
- En cas d’hypotension : remplissage vasculaire 





Surveillance 





- Risque d’hypokaliémie, d’aggravation progressive au cours du réchauffement (dès que la diurèse 
reprend) : correction par sels de potassium 

- Complication rythmique (risque élevé < 32°C) : surveillance scopée 

- Complication de révélation tardive (après traitement) : pancréatite, rhabdomyolyse, fractures ou 
lésions traumatiques initiales, syndrome dépressif grave... 





> Mortalité élevée, proportionnelle à la profondeur de l’hypothermie 
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COUP DE CHALEUR 





Coup de chaleur : - Température centrale > 40°C 

- Signes neurologiques : confusion, délire, convulsions, troubles de conscience jusqu’au coma 

- Absence d’argument en faveur d’une origine infectieuse 

- Présence d’un facteur favorisant identifié 
- Coup de chaleur classique (climatique) = exposition prolongée à des températures ambiantes élevées : rare (même en zone 
tropicale, par acclimatation physiologique), touchant principalement les sujets âgés ou vulnérables en période caniculaire 
- Coup de chaleur d’exercice = lié à un effort physique intense et prolongé (favorisé par une atmosphère chaude et humide) : 
notamment activités militaires en situation extrêmes, compétitions sportives (marathon...), travaux de force en ambiance 
chaude et/ou enceinte close (travaux publics, sidérurgie...), y compris chez un sujet en bonne santé 








- Thermogénèse : métabolisme de base, activité musculaire + participation de l’environnement si la 
température ambiante excède celle du corps humain 

Régulation de - Thermolyse = principalement cutanée : radiation (rayonnement) et évaporation (vapeur d’eau) 
l’homéothermie | > Pour des températures extérieures > 35°C, seule l’évaporation permet de une thermolyse 
- Régulation hypothalamique : thermostat maintenant une température corporelle de 37°C, via le 
système nerveux autonome (adaptant la perfusion et la vasodilatation cutanée) 





KE] 

D - Cytotoxicité directe de la chaleur : lésions de l’hypothalamus et du système nerveux autonome 
S - Syndrome de réponse inflammatoire systémique = 7 le seuil d'activation du thermocontrôle 

S Altération de la | thalamique : du à la production excessive de cytokines inflammatoires par un exercice musculaire 
S boucle de prolongé et par une souffrance ischémique mésentérique (conséquence de la redistribution 

= thermo- préférentielle du flux sanguin vers les muscles et la peau) 

S régulation - Activation de la coagulation > micro-thromboses vasculaires à l’origine d’une altération de la 


microcirculation : N l'efficacité des mécanismes de thermorégulation 
- Perturbation de la thermorégulation par des médicaments : neuroleptique, anti-dopaminergique 





- Conditions atmosphériques : hydrométrie de l’air ambiant importante, mouvement d'air faible 
- Inhibition des glandes sudoripares par dysfonction du système cholinergique 
- Epuisement ou déplacement des capacités des glandes sudoripares 


Inefficacité de la 
sudation 








- Ages extrêmes de la vie 

- Antécédent de coup de chaleur 

- Comorbidité : perte d'autonomie (toute cause), maladie cardiovasculaire, maladie respiratoire, maladie psychiatrique, 
déficit neurologique, obésité, maladie cutanée étendue, hyperthyroïdie 

- Médicament : neuroleptique, autres psychotropes, anti-dopaminergique, anticholinergique, diurétiques, 
antihypertenseurs, polymédication 

- Profession : militaire, pompiers, travaux publics, sidérurgie 

- Facteurs sociaux : isolement, faible niveau socio-économique, exclusion sociale 

- Facteurs comportementaux : addiction (alcoolisme), habillement inapproprié, exercice physique en ambiance chaude 
- Facteurs environnementaux : milieu urbain, vague de chaleur (canicule) 


FE 
[= 
[e] 
2 
= 
O 
S 
bani 
2 
3 
Ke] 
+ 
O 
D 
KE 





- Début brutal ou précédé de prodromes, dans un contexte évocateur 





Prodromes | - Asthénie, douleur abdominale, vertiges, vomissements, crampes musculaires, sueurs profuses 





- Hyperthermie > 40°C 

- Signes neurologiques : troubles du comportement, confusion, délire, déficit focal, convulsions, 
troubles de conscience jusqu’au coma 

@ - Sécheresse cutanée (contrastant avec le niveau d’hyperthermie) : évocatrice 


Phase d'état 





= Défaillance multiviscérale : parfois d'emblée 

- Défaillance cardiovasculaire : hypotension artérielle avec tachycardie sinusale, voire choc 

- Défaillance respiratoire : polypnée, puis épuisement respiratoire, voire hypoxémie profonde 
- Défaillance rénale : oligo-anurie, risque d’IR modérée à sévère 

- Troubles de l’hémostase : thrombopénie, voire fibrinolyse et CIVD 

- Défaillance hépatique (rare) 


Forme grave 


Diagnostic 








- Troubles acido-basiques : - Alcalose respiratoire initiale : par hyperventilation 
- Acidose métabolique lactique secondaire : par souffrance tissulaire 
- Hémoconcentration : hyperprotidémie 
Bio | - Troubles ioniques = de tout type : natrémie, kaliémie, calcémie, phosphorémie 
- Rhabdomyolyse 
- Cytolyse hépatique (souvent modérée) 
> La rhabdomyolyse, la CIVD et l’hyperkaliémie sont plus marqués dans le coup de chaleur d'exercice 
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> Devant une hyperthermie maligne avec signes neurologiques, le coup de chaleur est un diagnostic d'élimination 





Infectieuse | - Méningite bactérienne ou méningo-encéphalite infectieuse : PL normale ou avec pléiocytose modérée 





= Complication per-opératoire rare, consécutive à l'AG : 

- Maladie pharmacogénétique du muscle strié d’origine génétique familiale : 
rigidité musculaire par / du Ca intra-myoplasmique, démasqué par l’anesthésie 
- Médicament à tropisme musculaire : gaz anesthésiques halogénés 


Hyperthermie |. Rôle favorisant des curares dépolarisants (succynilcholine.…..) 





maligne per- 


anesthésique - Hyperthermie > 40°C, d'apparition très rapide 


- Signes associés : tachycardie, hypertonie des muscles masséters, puis 

C | rigidité musculaire généralisée, hyperkaliémie 

- Complication : instabilité hémodynamique, troubles du rythme cardiaque 
- Possible forme fulminante d'évolution rapidement fatale 











Diagnostic différentiel 


Cause = Complication rare des phénothiazines ou des butyrophénones 
médica- - Classiquement dans les 2 à 15 jours après initiation du traitement, ou parfois après 
l'arrêt (notamment avec les formes retard) ou précocement (en cas de surdosage) 
menteuse 
5 Syndrome 
malin des - Hyperthermie sévère, parfois > 40°C 


- Signes associés : sueurs profuses, rigidité musculaire extrapyramidale, 
C | signes neurologiques centraux (jusqu’au coma), troubles neurovégétatifs 
(collapsus cardiovasculaire) 

- Bio : rhabdomyolyse, cytolyse hépatique, hyperleucocytose 


neuroleptiques 





= Complication des inhibiteurs sélectifs de la sérotonine 





Syndrome - Hyperthermie, parfois > 40°C 
sérotoni- a- Signes associés : rigidité musculaire, myoclonies, agitation, confusion, coma 
nergique - Complication : dysautonomie, état de choc, état de mal épileptique 


- Bio : rhabdomyolyse, CIVD 














- Rapidement défavorable en l'absence de traitement : 30 à 50% de mortalité (toutes causes confondues) 
- Facteurs pronostiques : comorbidités, gravité initiale des défaillances viscérales, complication, délai de PEC 





= 
> - Séquelles neurologiques (20-30%) : ataxie, troubles sensoriels, vertiges, syndrome cérébelleux, troubles cognitifs... 
E Con - SCA, troubles du rythme ou de conduction | - Nécrose tubulaire aiguë - Ischémie mésentérique 
ue - Complications hémorragiques (tous types) | - Infection nosocomiale - Hépatite fulminante 
- SDRA - Pancréatite aiguë - Myélinolyse centro-pontine 














> Hospitalisation systématique + en réanimation si coma ou > 2 défaillances organiques 





- Déshabiller le patient 
- Oxygénothérapie et réhydratation IV 














Mesures i H j : | A 
a - Mise en condition : VVP, monitorage hémodynamique et de la température 
8 - Prise en charge des défaillances organiques : intubation, ventilation artificielle, remplissage vasculaire 
et drogues vasoactives (privilégier la noradrénaline), épuration extra-rénale 
- Objectif : température centrale < 39°C le plus rapidement possible (idéalement en < 1h) 
- Arrêt quand température < 38°C avec surveillance du risque de rebond thermique 
Conductif - Immersion dans l’eau froide : surtout adapté à la prise en charge des adultes jeunes 
externe - Autres : couverture réfrigérée, vessie de glace sur les principaux axes vasculaires 
Conductif = Rarement utilisé : lavage gastrique à l’eau glacée, perfusion de soluté glacé, lavage 
Refroidis- interne péritonéal, dispositifs intravasculaires avec circulation de liquide réfrigéré, voire CEC 
sement 


- Tunnel réfrigérant : utilisation d’un ventilateur, placé à l'extrémité d’un arceau 
couvert d’un drap, dans lequel est placé le patient recouvert d’un drap humide et un 
ou plusieurs récipients d’eau glacée 

- Lits spéciaux (rares) : pulvérisation d’eau fraîche sur le corps et soufflage d’air chaud 


Par 
convection et 
évaporation 





- Inefficacité en cas de température cutanée < 30°C 


Risques : g ; 
S - Risque de gelures avec les méthodes conductives 











- Limiter les facteurs favorisants chez le sujet à risque : lutte contre l'isolement, limiter l'exposition à la chaleur, protéger 
du soleil, port de vêtements légers, favoriser l’accès aux espaces climatisés, limiter l’exercice physique en période de 
canicule, hydratation et contrôle des apports hydrosodés, limiter les diurétiques, antihypertenseurs et psychotropes 

- Système de veille sanitaire en temps réel : plan national Canicule 


Préventif 
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ITEM 329 : POLYTRAUMATISME 











Polytraumatisme = - > 2 lésions : cranio-cérébrales, thoraciques, viscérales et/ou osseuses 

- Dont 1 au moins met en jeu le pronostic vital par son retentissement respiratoire ou cardio-circulatoire 
- Forte prédominance masculine, 1° cause de mortalité chez les sujets jeunes (25 à 35 ans) + 50% de mortalité la 1° heure 
- AVP (piétons, cyclistes, motocyclistes ou automobilistes), accidents du travail ou tentatives de suicide (défenestration...) 


















































- Protéger : baliser la circulation dans les 2 sens pour protéger le blessé et favoriser l’arrivée des secours 
- Alerter (centre 15 : SAMU, SMUR) : lieu, type d'accident, heure, nombre et gravité des blessés 
1" - Secourir : - Mettre le blessé à l’abri d’un incendie ou d’une explosion (en respectant l’axe tête-cou-tronc) 
- Libérer les VAS, mise en PLS si troubles de conscience, ablation de CE pharyngé (dentier...) 
secours , re , : 
- Débuter la réanimation en cas d’ACR : massage cardiaque externe 
- Contrôle des hémorragies externes par compression 
- Lutte contre l’hypothermie : couvrir le blessé 
= Pâleur des téguments, marbrure des genoux, pouls rapide filant, / du temps de 
recoloration cutané, hypotension avec pincement de la TA différentielle 
- Choc hypovolémique dans 80% des cas, principalement hémorragique 
- Autre : pneumothorax, tamponnade, contusion myocardique, lésion médullaire 
> La présence du pouls radial témoigne d’une PAS > 80 mmHg 
ardio- 
circulatoire - Oxygénothérapie au masque, voire intubation trachéale, et ventilation 
- Mise en place de 2 VVP de gros calibre et remplissage vasculaire 
car |: Contrôle des hémorragies externes : pansements compressifs stériles, 
réduction et immobilisation des foyers de fracture, suture de plaie du scalp 
A - Amines sympathomimétiques IV si nécessaire 
= - Massage cardiaque externe si ACR 
5 = Agitation, polypnée ou bradypnée, signes de lutte ou d’encombrement, cyanose, 
n emphysème thoraco-cervical extensif 
z Respiratoire - Libération des VAS : extraction de CE, prévention de la ptose linguale par 
3 Z CAT subluxation de la mandibule + mise en place d’une canule de Guedel 
© 3 - Exsufflation de tout pneumothorax sous tension 
Š SAMU - Intubation trachéale et ventilation si besoin 
3 Neurologique | = Etat de conscience (score de Glasgow), réflexe photomoteur, motilité spontanée 
È > Indication d’intubation: - Détresse respiratoire 
l - Détresse circulatoire 
a - Détresse neurologique avec Glasgow < 8 
- Lésion traumatique douloureuse ou nécessitant une chirurgie urgente 
- Agitation aiguë 
> En cas d’aggravation d’une détresse respiratoire après début de ventilation mécanique : évoquer 
un pneumothorax compressif à exsuffler et drainer en urgence 
Bilan - Après déshabillage (découpage des vêtements) 
lésionnel - Examen cranio-facial, abdomen, thorax, rachis, bassin, membres, état cutané 
- Transport dans un matelas-coquille avec mise en place d’une minerve cervicale rigide 
- Immobilisation des foyers de fracture par attelle 
Mise en - Pose de 2 VVP de bon calibre (18G) 
condition | - Prévention de l’hypothermie : mesure de la température corporelle, couverture isolante 
- Lutte contre la douleur : analgésie simple périphérique ou blocs locorégionaux 
- Surveillance rapprochée écrite : FR, T°, FC, TA, Glasgow, SpO;, dextro, ECG, Hémocue 
> Transfert en centre spécialisé (Trauma center) si : 
- Gravité immédiate : Glasgow < 13 et/ou PAS < 90 et/ou saturation < 90% 
- Cinétique violente : éjection d’un véhicule, autre passager du même véhicule décédé, chute > 6 m, 
Orientation victime projetée ou écrasée, blast ou à l’appréciation globale (déformation du véhicule, vitesse 
selon estimée, airbags activés, absence de casque ou de ceinture de sécurité) 
l'algorithme de | - Lésion anatomique : traumatisme pénétrant crânien, cervical, thoracique, abdominal, du bassin, du 
Vittel bras ou de la cuisse, volet thoracique, brûlure sévère, inhalation de fumée, fracture du bassin, 
suspicion d'atteinte médullaire, amputation au dessus du poignet/cheville, ischémie de membre 
- Prise en charge : nécessité de ventilation assistée, remplissage > 1L et/ou amines 
- A discuter selon le terrain : âge > 65 ans, insuffisance organique, grossesse, trouble de l’hémostase 
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- Equipe prévenue par la régulation du SAMU de l’arrivée d’un patient traumatisé sévère 
- Préparation du matériel et des médicaments d’urgence (PSL...) 
- Prévenir les médecins intervenants : radiologue, chirurgiens (orthopédiste, viscéral, vasculaire...) 


Organisation 
avant l’arrivée 





- Prise en charge en salle de déchocage ou SAUV dans la majorité des cas 


Orientation à i ; Re ne | ; Dn ; 
- Directement au bloc opératoire si instabilité hémodynamique majeure de cause évidente, accessible 





























fées à un traitement chirurgical immédiat (plaie par balle ou arme blanche, amputation...) 
A - Vérification des VVP mises en place + ajout d’une VVC par voie fémorale si besoin 
Š Conditionnement | - Mise en place d’un cathéter artériel fémoral si besoin 
È - Poursuite de l’oxygénation et du remplissage vasculaire, intubation si besoin 
a Examen clinique - Recherche de lésion traumatique : tête/cou/rachis, thorax, abdomen, bassin, membres 
F complet - Si inconscient ou suspect de lésion du rachis : TR (béance anale = lésion médullaire) 
- NFS, bilan de coagulation, groupage, RAI ionogramme, urée, créatininémie + B-hCG 
v ; : - GDS avec lactates artériels 
S SAS) | Troponinémie, ECG 
= n - Alcoolémie si suspicion d’alcoolisation 
$ È Bilan > Recherche d’une lésion nécessitant une intervention urgente : drainage thoracique, 
a £ initial laparotomie ou thoracotomie d’hémostase, embolisation d’un traumatisme du bassin 
S 8 - RP : recherche d’épanchement liquidien ou gazeux 
X Imagerie | - Rx du bassin : recherche d’une fracture du bassin 
- FAST-écho = échographie abdominale, pleurale et cardiaque rapide : recherche 
d’hémopéritoine, d’épanchement pleural ou gazeux et d’hémopéricarde 
+ Doppler trans-crânien selon disponibilité si TC grave (Glasgow < 8) 
= Bilan lésionnel complet : scanner corps entier, sans puis avec injection de produit de contraste 
- Cérébral (en 1°” si TC) : urgence neurochirurgicale (2,5%), lésion cérébrale (hématomes, 
Body- contusion, pétéchies, œdème), visualisation des vaisseaux cérébraux (dissection...) 
L - Thoracique : pneumothorax (10 à 20% non visible à la RP), hémothorax, contusion pulmonaire, 
È scanner lésions du médiastin et des gros vaisseaux 
ÎS 8 
7 - Abdominal : évaluation des organes, hématome rétropéritonéal, désinsertion du mésentère 
> Envisagé seulement chez un patient stable, possiblement ďd’emblée si disponible < 30 minutes 
RE - Rx standard de membre : si suspicion de fracture ou luxation de membre 
- Fibroscopie bronchique : si trauma thoracique avec suspicion de rupture trachéo-bronchique 











= Choc persistant malgré expansion volémique et amine 
Catégorie 1 - Hémorragie extériorisée de cause évidente > bloc pour chirurgie de sauvetage 
- Sans cause évidente > évaluation rapide (RP, Rx bassin et FAST-écho), idéalement au bloc opératoire 





= Patient stabilisé après expansion volémique + amine, rechute à l'arrêt ou diminution de l’expansion 
- Bilan initial par RP, Rx du bassin et FAST-écho en salle de déchocage 

- Bilan lésionnel par body-scan 

- Prise en charge au bloc ou en radiologie interventionnelle selon les lésions 


Catégorie 2 
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= Patient stable ou stabilisé après expansion volémique 
Catégorie 3 - Bilan initial par RP, Rx du bassin et FAST-écho en salle de déchocage 
- Bilan lésionnel par body-scan > possiblement d'emblée si disponible rapidement < 30 minutes 








- Lésion abdominale, rétro-péritonéale et/ou thoracique 
- Fracture du bassin 
- Autre : plaie du scalp, épistaxis, fracture fermée, fracture ouverte avec plaie vasculaire 











Cause 
0 Bassin = 500 à 5000 ml - Humérus = 500 ml 
< a - Fémur = 2000 ml - Vertèbre ou os de l’avant-bras = 250 ml 
2 Choc 2 - Tibia = 1000 ml - Côte = 125 mi 
z £ : 
z D UE - Arrêt précoce des hémorragies insidieuses : ceinture pelvienne si suspicion de fracture du 
A 4 ee bassin, sutures de plaies du scalp, pansement compressif, tamponnement antérieur ou 
S polytraumatisé antéro-postérieur d’un épistaxis... 
pec |” Stratégie transfusionnelle agressive : CGR, PFC, plaquettes, fibrinogènes 


> Objectifs : Hb > 7, TP > 40%, plaquettes > 50 G/L 

- Prévention de la coagulopathie: antifibrinolytique (acide tranexamique) dans les 3h, lutte 
contre l’hypothermie, correction du choc, correction d’une hypocalcémie (due aux PSL) 

- Chirurgie d’hémostase (damage control) ou embolisation radiologique 
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ITEM 329 : BRÛLURES 














- 500 000 personnes/an en France, mortalité = 1,2% pour les brûlures non graves, jusqu’à 30% pour les brûlures graves 
- Contexte : accidents domestiques (60%, femmes, enfants), accidents du travail (homme), incendie (5%, grave), AVP, TS... 





- Liquide ++ (eau bouillante, huile): brûlure mal limitée, de profondeur variable selon le temps de contact 

- Corps solide chaud (corps métallique (poêle), vêtements plastiques...) : brûlures limitées, de profondeur 
Brulure variable selon le temps de contact 

thermique | - Gaz chaud (explosion) : brûlure mal limitée, souvent profondes (d'autant plus que la teneur en eau est 


























X Re ; : ; PA ji 
> (90%) élevée), au niveau des zones découvertes et des voies aériennes supérieures 
© - Feu : brûlure directe et indirecte par inflammation des vêtements 
ù - Arc électrique (électricité sans conduction intracorporelle) : conducteur sous tension 
Autres - Chimique (3 à 5% des cas) 
agents de - Electrique (5 à 7% des cas) 
brûlures - Radiations ionisantes 
= = Déséquilibration hémodynamique, marquée par une exsudation, à l’origine de troubles 
Ÿ Phase initiale = hydro-électrolytiques et protidiques 
Y hémodynamique | - 7 Perméabilité capillaire : fuite d’eau, de protéines et d’électrolytes > hémoconcentration 
S - Traduction: phlyctènes, oedèmes, avec tendance au collapsus et au choc hypovolémique 
A 7} ème . ; = | RA ioko 
v 2 a A RE = A partir du 3-4°°"° jour, jusqu’à fermeture complète des lésions : hyperactivité hormonale 
S 5 Ë À et métabolique, avec / des dépenses thermiques 
2 A = métabolique ; K ainan a g TRS ; ; ; Le 
£ - Traduction : dénutrition à l’origine d’autres complications (infection, retard cicatrisation...) 
+ 
lej F z PER z ; 4 à 4 P g 
Q 1° temps = Détersion : élimination des tissus nécrosés par protéolyse bactérienne et macrophagique 
5 = s 
= Ş 2° temps | = Reconstruction : bourgeonnement et épidermisation 
DE © 
S - Etat général : état nutritionnel 
F E - Oxygénation locale : brûlure au niveau des zones dď’appui 
S R | Degré de colonisation bactérienne de la plaie : contamination obligatoire par les germes du 
En ç malade et du milieu extérieur, normalement à l’origine d’une infection bien circonscrite si l’état 
général est satisfaisant, ou d’une septicémie si l’état est plus précaire 











- Brûlure = plaie cutanée avec perte de substance, apparaissant dès 44°C après 15 minutes d'exposition 
> Profondeur souvent difficile à évaluer : coexistence de plusieurs lésions de degrés différents, lésions évolutives 





= Atteinte superficielle de la couche cornée de l’épiderme > non pris en compte dans la surface atteinte 








er 
1 , - Erythème douloureux 
degré > Cicatrisation avec guérison spontanée en quelques jours, après desquamation, sans séquelles 
= Destruction épidermique avec respect de la membrane basale 
- Phlyctènes séreuses 
Superficielle | - Exulcérations (après rupture des phlyctènes), très douloureuses, à base rouge suintante 

- Fond rosé uniforme, décoloration à la vitropression 
> Cicatrisation avec guérison spontanée en 10 à 12 jours, sans séquelles 

S i) = Destruction épidermique avec destruction de la membrane basale, mais persistance 

Z 2 d’îlots de régénération autour des annexes (capacité de régénération lente) 

S degré - Peau pâle 

3 - Phlyctènes séreuses inconstants 

O Profonde - Hypoesthésie 


- Fond pâle, blanc, inhomogène 

- Poils résistants à la traction 

> Cicatrisation longue (en plusieurs semaines), avec séquelle (cicatrice, risque de 
rétraction et d’hypertrophie) : nécessité de greffe dans la majorité des cas 








= Destruction totale de l’épiderme et du derme profond, sans ilots de régénération autour des annexes 
- Lésion noirâtre + épaisse 

gème - Peau sèche, cartonnée, indolore 

- Absence de décoloration à la vitropression 

- Anesthésie totale 

- Destruction des phanères, poils non résistant à la traction 

> Cicatrisation spontanée impossible : greffe de peau nécessaire 


degré 
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1° degré 2°" degré superficiel | 2°"° degré profond 3°" degré 
Détermination Couleur Rouge Rose Blanc Noir 
du degré Douleur Hyperalgie Hyperalgie Hypoesthésie Anesthésie 
Lésion Erythème Phlyctènes, ulcération Peau sèche, cartonnée 














- Face et VAS : risque d’asphyxie par œdème laryngé > discuter l’intubation 

- Circonférentiel aux membres : risque de syndrome des loges > surélévation du membre, 
escarrotomie (incision de l’escarre cutanée), voire fasciotomie ou aponévrotomie 

- Périnée et plis : risque septique > mise en place d’une SAD rapide 

- Mains, pieds, paupières, articulations : risque de handicap fonctionnel 


Localisations 
particulières 





= Pour les atteintes de grandes surfaces : 





> Ou paume + doigts = 1,2% chez la femme, 1,5% chez l’homme 


Règles de 9 de - Tête et cou = 9% - 1 membre supérieur = 9% 
Wallace - Tronc antérieur = 18% - 1 membre inférieur = 18% 
SR Estimation de - Tronc postérieur = 18% - Périnée = 1% 
E la surface 
S ne ` = Pour les atteintes de petites surfaces : 1 paume du patient = 1% 
Š brûlée Règle de la paume 
> 
D 





- Règle des 9 adaptée : tête et cou = 17%, membre inférieur = 14% 


Ghez l emiemi - Table de Lund et Browder 


















































AVP, explosion | - Bilan traumatologique 
- Contexte évocateur : incendie en espace clos ou brûlure du visage 
i - Suie péri-orificielle, dans l’oropharynx et dans les expectorations 
o Inhalation de SSE Si. SU : pi | ce 
au È - Signes respiratoires : toux sèche, dysphonie, voix rauque, wheezing, ronchis, sibilants 
S fumée : 2 . , i ; 
Q - Fibroscopie bronchique : examen diagnostic 
S > Risque d'intoxication au CO et au cyanure inhalé (par combustion de plastique) 
[= 
2 - Risque de projection (avec traumatisme) 
S Brûlure - Risque de flash et brûlure uniquement cutanée par arc électrique 
slectri - Risque d'atteinte cardiaque et musculaire (rhabdomyolyse) 
ErEcirIque > Rechercher systématiquement les points d'entrée et sortie : petites nécroses au niveau 
des zones en contact avec le conducteur (entrée) et la terre (sortie) 
Brûülure bénigne = Etendue < 10% de la surface corporelle sans critère de gravité 
- Surface cutanée brûlée > 10% de la surface corporelle 
- Age < 3 ans ou > 60 ans 
A ee | Localisation : face, mains, cou, périnée 
\ ue ma - Toute brûlure du 3°" degré 
v 4 - Toute brûlure électrique, chimique, lors d’explosion, d’AVP ou incendie en milieu clos 
- Comorbidité grave 
- Soins à domicile impossibles, nécessité de morphinique.. 
- Surface cutanée brûlée > 20% de la surface corporelle 
Brûlure - Brûlure au 2°" degré profond ou 3®™° degré > 10% de la surface corporelle 
grave N - Atteinte d’une zone à risque fonctionnel : mains, pieds, face, périnée, plis de flexion 
Hospitalisation : , ; Lo 
L - Inhalation de fumée suspectée ou avérée 
5 en Centre de Le i : à 
Q n - Lésions circonférentielles profondes 
= Brûlés R : | 
S - Brûlures électriques 
= - Brûlures chimiques (surtout par acide fluorhydrique ou phosphorique) 
- Adulte > 70 ans 
- Absence de cicatrisation > 10 jours 
Consultation A ème À AE a ; 
is - Brûlure de 3° ` degré et pour réalisation de greffe dermo-épidermique 
spécialiste K | g 
- Brûlure surinfectée 
BE A = (% de surface totale brûlée) + (3 x % de surface brûlée au 3°"° degré) 
Unité de brûlure j 
Eea andad - Brûlure grave : UBS = 100 — 150 
Je stancar - Brûlure mettant en jeu le pronostic vital : UBS > 150 
mauvais Validé > 20 ans : score = % de surface brûlée + âge du patient 
: Score de Baux | ; à o n : 
pronostic - Grave si > 50, très grave si > 100 (50% de mortalité), mortelle si > 120 
Autres - Age, comorbidité, délai de prise en charge, lésions associées 
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- Hypovolémie, hypothermie : constante dans les 1 ` heures, initialement hypovolémique puis distributif > 24h 
- Complication infectieuse (60% des décès) : surinfection locale, état septicémique 

- Dénutrition progressive par perte protidique directe (brèche épidermique) et hypercatabolisme : épuisement 
des réserves lipidiques, puis protidiques > fonte musculaire importante, jusqu’à la cachexie 

- Complication respiratoire : œdème pulmonaire lésionnel et SDRA en cas d’inhalation de fumées 

- Syndrome des loges : si brûlure circonférentielle d’un membre 

- IRA fonctionnelle ou organique par rhabdomyolyse 

- Psychologique : stress aigu post-traumatique, syndrome dépressif 


Précoce 





- Prurit et hypersensibilité cicatricielle, avec lésions de grattage 

- Fragilité cutanée, dyschromie inesthétique, aggravée par l'exposition solaire (protection solaire) 
Séquelle | - Hypertrophie cicatricielle ou chéloïde vraie 

cutanée - Rétractions, brides cutanées 

- Cancers épithéliaux (généralement spino-cellulaire) 

- Séquelles esthétiques 


Complication 


Tardive 





- Séquelles articulaires : raideurs articulaires, attitudes vicieuses 
Autres - Mutilation : doigt, orteil, oreille, nez 
- Psychologique : état de stress post-traumatique, syndrome dépressif 











- Soustraire le blessé de l’agent causal 
- En cas de vêtements enflammés : ne pas courir, se mettre à terre et rouler 
- Vêtements : - Enlever les vêtements non adhérents 

- Ne pas ôter les vêtements adhérents, sauf si imprégnés d’un liquide chaud ou d’un chimique 
- Couvrir les brûlures avec un linge humide et propre (emballage simple) ou au mieux par un champ stérile 
- Retirer les bagues des doigts avant apparition de l’œdème 
1 - En cas de brûlure chimique : lavage à eau coulante prolongé > 30 minutes 





secours 
= N La douleur et la profondeur de la brûlure si réalisé précocement : 


- Modalités : eau à 15° pendant 15 minutes ou au gel d’eau (Brulstop®) 
Refroidissement | - Inutile si débuté après 15 minutes 
de la brûlure - Sans refroidir le blessé (arrêt si sensation de froid) 
- Risque d’hypothermie > contre-indiqué si : - Choc ou hypothermie - Brûlures étendues 
- Délai > 1h - Petit enfant 
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- 2 VVP en peau saine, ou VVC fémorale si impossible, voire voie intra-osseuse 

- Libération des VAS et oxygénothérapie à haut débit systématique 

- Intubation si détresse respiratoire, trouble de conscience ou suspicion de lésion d’inhalation ou brûlure 
cervico-faciale par flammes (risque d’œdème rapide et important) 

- Pose de SAD : précoce si brûlure périnéale 

- Antalgique : palier 1 et 2 ou morphinique d'emblée si brûlure grave 


SAMU 








> Systématique si surface cutanée brûlée > 10% 





Initiale = En pré-hospitalier : 20 ml/kg de cristalloïde type Ringer Lactate la 1°" heure 





Formule - 1” jour = 4 ml/kg/% de SCB de soluté cristalloïde type Ringer Lactate 
Baxter/ > La moitié jusqu’à la 8° heure et l’autre moitié sur les 16h suivantes (de 8 à 24h) 
Parkland - 2°" jour (volume divisé par 2) : 2 ml/kg/% de SCB de cristalloïdes 





- Besoin de bases = 2L de G5% 

- Si SCB > 30%: - De HO à H8 : + 1 ml/kg/% de SCB de Ringer lactate 
Règle - De H8 à H16 : + 0,5 ml/kg/% de SCB de Ringer lactate 

d’Evans - De H16 à H24 : + 0,5 ml/kg/% de SCB d’albumine 4% 

pops - Si SCB < 30% : - De HO à H8 : + 1 ml/kg/% de SCB de Ringer Lactate 

volémique - De H8 à H24 : + 1 ml/kg/% de SCB de Ringer Lactate 


Expansion 





- De la 8°"° à la 24°™° heure : 0,5 ml/kg/% de SCB de cristalloïdes 
+ 0,5 ml/kg/% SCB d’albumine 4% 
+ 25 à 50 ml/h de solution entérale (0,5 cal/mL) 


Protocole 
Percy 


TTT en intra-hospitalier 





Suite - Suites : réhydratation IV adaptée, réhydratation orale si possible, adaptée au patient 





- Hématocrite < 50% - PAM > 70 mmHg 


Objectif 
HaTe - Diurèse à 0,5 ml/kg/h - FC < 100 bpm 





- Associé à un traumatisme ou une inhalation de fumée : / de 30 à 50% 


€ ticuli aiz 
R PEREC - Enfant : formule de Carvajal = 5L/m? de surface brûlée + 2L/m? de surface corporelle 
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- Toilette complète au savon antiseptique et rasage des zones brüûülées 

- Désinfection des lésions par polyvidone iodé ou chlorhexidine diluée et rinçage à l’eau 
- Mise à plat des phlyctènes 

- Pansement de protection au sulfadiazine d’argent (Flammazine®) 

> Contre-indication à la Flammazine® : grossesse ou allergie aux sulfamides 


Traitement 
des lésions 





- SAT-VAT 
- Renutrition avec apports protidiques = 5000 à 6000 kcal/jour : orale si possible, ou artificielle sinon 
- Escarrotomie : en cas de brûlures circulaires de 3°"° degré de segments de corps (cou, tronc, 
membres) : la plus précoce possible (avant la 6°"® heure aux membres, dans les 24h sinon) 
- Antibiothérapie non systématique, uniquement si : - Infection documentée par hémocultures répétées 
- Brûlures souillées (terre, eau souillée...) 
- Brûlure de la région périnéale 


Mesures 
associées 





Intoxication au | - Oxygénothérapie systématique, maintenu à 15L/min 
co - Oxygénothérapie hyperbare si : femme enceinte, anomalie neurologique, PC 





En cas 
d’inhalation 
de fumée 


- Manifestations : troubles de conscience, trouble du rythme, choc 

Intoxication au | - Antidote = hydroxocobalamine (vitamine B12) Cyanokit® à 70 mg/kg : à administrer 
cyanure dans les 6h si trouble de conscience, anomalie cardiovasculaire, incendie en milieu 

clos ou hyperlactatémie 











> Pour les brûlures superficielles (1” degré et 2°®™™ degré superficiel) 
= Cicatrisation dirigée en 3 stades : détersion, bourgeonnement et épidermisation 
Traitement - Détersion : nettoyage en cas de brûlure étendue (bains aseptisées + au bloc sous AG) 
conservateur | - Ablation des souillures, affaissement des phlyctènes, excision des tissus nécrosés 
- Pansements occlusifs : - Tulle gras® ou Flammazine® (sulfadiazine) 
- Corticotulle® si bourgeonnement hypertrophique 





> Pour les brûlures profondes : 2°"° degré profond et 3°"° degré 





= Exérèse du tissu brûlé par excision tangentielle dans la 1 semaine, et greffe 
Excision- immédiate de peau prélevée en peau saine 
greffe - Indication : brûlures du 3°"° degré, brûlures étendues 
précoce - Avantage : effet bénéfique sur l'infection et l’hypercatabolisme 
- Inconvénient : exérèse hémorragique 


Traitement 
non 
conservateur 
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= Greffe de peau dermo-épidermique prélevée en peau saine chez le patient, après 
21 jours, dès le bourgeonnement du site receveur 

- Indications : brûlures du 3°"° degré 

- Contre-indiqué si site receveur septique 


Autogreffe 
tardive en 
peau mince 
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ITEM 329 : TRAUMATISME ABDOMINAL 














Traumatisme abdominal : 15 à 20% des lésions de traumatologie, associée à une mortalité élevée = 20% 

- Lésion fermée (majorité) : contusion d’organe plein (rate, foie, pancréas, rein), perforation d’organe creux (duodénum, 
grêle, colon), déchirure mésentérique, déchirure diaphragmatique 

- Cause : AVP surtout (75 à 90% des cas), chute d’une grande hauteur, accident de sport (ski) 

> La gravité initiale d’un traumatisme abdominal fermé repose essentiellement sur le risque de choc hémorragique 

> En expiration complète, le diaphragme peut remonter jusqu’au 4° espace intercostal : toute plaie pénétrant le grill costal 
en dessous du 4° espace intercostal (niveau du mamelon) est susceptible de blesser un organe abdominal 


Physiopathologie 


Diagnostic 








- Compression à basse énergie : généralement bien tolérée (bonne compliance abdominale) 





Mécanisme ue . : . ich . z i 
Pl - Compression à haute énergie : risque de lésion intra-abdominale hémorragique, notamment dans les 
régions basi-thoraciques (rupture splénique ou hépatique) et pelvienne (fracture du bassin) 
- Ecrasement des viscères pleins (rate, foie, reins, pancréas) ou creux (tube digestif) entre la sangle 
musculaire antérieure et le plan rigide postérieur (ceinture pelvienne, côtes et rachis) 
es - Arrachement des organes pédiculés = rate, reins, intestin grêle et parties mobiles du colon : lors d’un 
ou: traumatisme tangentiel ou oblique 
viscérale 


- Eclatement d’un organe creux à collet étroit = estomac, duodénum, vessie : surtout en réplétion 
- Désinsertion d’organe plein (rate (long pédicule) et foie (masse importante)) ou creux (intestin grêle et 
colon par le biais d’une désinsertion mésentérique) lors d’une décélération brutale 





Complication 


- Hémorragie par rupture d’un organe plein (splénique ou hépatique dans > 2/3 des cas) ou rupture 
vasculaire : - Généralement intra-péritonéale, ou rétro-péritonéale dans 20% des cas, notamment en 
cas de lésion pelvienne (fracture du bassin) ou de lésion rénale, duodéno-pancréatique, des vaisseaux 
mésentériques ou plus rarement aorte et VCI 

- Perforation d’organe creux : risque de péritonite 





- Schéma ATLS : - A = Airway : liberté et protection des voies aériennes supérieures 
- B = Breathing : ventilation 














nu 4 - C = Circulation : choc hémorragique dans les 1°° heures (atteinte d’organe plein), choc 
E septique dans un 2 temps (atteinte d’organe creux) 
traumatise A ss en R : z r : 
- D = Disability : défaillance neurologique, HTIC, traumatisme vertébro-médullaire 
- E = Environnement/Exposure : hypothermie, intoxication, brûlure 
- Douleur abdominale : irradiant à la scapula gauche (lésion splénique) ou droite (lésion hépatique) 
- Ecchymoses pariétales, hématomes de paroi 
En - Palpation : douleur provoquée, défense, contracture À E | 
D 4 - Météorisme abdominal avec : - Matité : hémopéritoine ou hémo-rétropéritoine (lésion d’organe plein) 
- Tympanisme : pneumopéritoine (lésion d’organe creux) 
> Syndrome péritonéal : douleur abdominal, défense ou contracture, psoîïtis 
> Syndrome occlusif : douleur abdominal, météorisme, vomissements 
= Patient instable malgré la réanimation : non transportable 
- RP standard et Rx du bassin 
Grade 1 k , | Pa . . 
- FAST-échographie : échographie abdominale, péricardique et pleuro-pulmonaire 
> Thérapeutique de sauvetage en salle de déchocage 
res = Patient stabilisable par les mesures de réanimation 
Grade 2 | - RP, Rx du bassin et FAST-écho en salle de déchocage 
- Scanner corps entier (body-TDM) : séquences abdominales avec injection 
ET | = Patient stable d'emblée : suspicion de lésion sur la cinétique du traumatisme 
- Scanner corps entier dès que possible 











= Mise en évidence d’un hémopéritoine sur lésion d’organe plein : épanchement hypo- ou anéchogène 
recherché au cul-de-sac de Douglas, en péri-splénique et dans l’espace de Morisson (inter-hépatorénal) 





FAST- 
: ` - Faux positif : suffusion dans l’espace péritonéal d’un hématome rétro-péritonéal sur lésion du bassin, 
échographie : i i te Le nn 
donna des vaisseaux abdominaux ou des reins, uro-péritoine sur lésion vésicale 
D Faux négatif : faible volume d’'hémopéritoine, examen réalisé trop précocement 
> En cas d'hémopéritoine : laparotomie exploratrice en salle de déchocage ou au bloc opératoire 
- Mise en évidence d’un hémopéritoine ou d’un hémo-rétropéritoine (meilleure sensibilité que l’écho) 
- Recherche de lésion hémorragique active 
Body-scan 





- Recherche d’une lésion parenchymateuse des organes abdominaux 
- Recherche d’un pneumopéritoine (lésion d’organe creux) 
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Lésion splénique 


Lésion hépatique 








Lésion d’organe 
plein 


= Hématome sous-capsulaire, lacération, rupture (ou fracture), hématome parenchymateux, 
hématome péri-viscéral, lésion canalaire (biliaire, urinaire) ou vasculaire. 

- Atteinte : splénique (la plus fréquente), hépatique, plus rarement rénale ou pancréatique 

- Pancréatite aiguë post-traumatique : rare, souvent sous-évaluée par le scannerinitial 





Lésion d’organe 


= Plaie linéaire, perforation ou lésion d’arrachement : rare au cours des traumatismes fermés 
- Par ordre de fréquence : grêle > colon > duodénum > estomac 





creux - Scanner : pneumopéritoine (présent dans seulement 50% des cas) 
- Diagnostic souvent retardé, lors de l’apparition d’une péritonite 
Lésion - Ischémie/nécrose d’un segment digestif 


mésentérique 


- Hémorragie par arrachement d’un pédicule vasculaire 





Plaie pénétrante 


- Analyse des points d'entrée (localisation, type d'arme...) 
- Stratégie particulière : - Patient instable : admission d'emblée au bloc opératoire 
- Patient stable : scanner thoraco-abdominal injecté 








> Prise en charge 
- Geste d'urgence 


dans un centre de traumatologie bénéficiant d’une embolisation, de chirurgie et de réanimation 


: - Traumatisme du bassin : clamp de bassin ou ceinture pelvienne 


- Saignement rétro-péritonéal majeur : ballon d’occlusion intra-aortique 





= Prise en charge médicale par le réanimateur : 
- Correction hémodynamique : remplissage, amine, transfusion par accélérateur-réchauffeur 





Damage - Contrôle de la coagulopathie : transfusion, système de récupération de sang et d’autotransfusion, 
control traitement de l’hypothermie et de l’acidose 
resuscitation | - Prise en charge des défaillances associées : neurologique, respiratoire... 
- Contrôle des lésions hémorragiques : compression, garrot... 
> Concept de golden hour : tout retard à la prise en charge entraîne une surmortalité 
= Prise en charge chirurgicale : concerne les patients instables avec mise en évidence d’un 
hémopéritoine à l'échographie > arrêt du saignement le plus rapide possible 
- Laparotomie écourtée : - Exploration péritonéale afin de localiser le saignement 
Damage - Splénectomie d’hémostase, packing hépatique, clampage hépatique... 
control - Evacuation-lavage de l’hémopéritoine 
surgery - Fermeture cutanée exclusive ou laparostomie permettant un 2" look 


chirurgical rapide après stabilisation 
- Dans un 2°" temps (patient stabilisé) : body-scanner, embolisation pour compléter le traitement 
chirurgical ou contrôler d’autres foyers hémorragiques 





Embolisation 





= Prise en charge radio-interventionnelle : concerne les patients stables ou stabilisés 
- Cathétérisme d’une artère, généralement fémorale 

- Localisation du saignement sous scopie après injection de produit de contraste 

- Mise en place de substances thrombogènes métalliques (colis) ou biologiques 





- Scanner injecté : 


hémopéritoine, contusion splénique, fracture splénique, hématome sous-capsulaire.. 





Patient instable 


- Traitement chirurgical en urgence : splénectomie d’hémostase 





AR 


Patient stable 


= Traitement conservateur : 2 attitudes 

- Embolisation de l’artère splénique (ou de ses branches) : lésion de grade 4 ou 5 

- Surveillance clinique, biologique et scannographique en USC ou réanimation : lésion de 
grade 1, 2 ou 3 

> Risque de rupture splénique différée (jusqu’à 30 jours en post-traumatique) : 
surveillance hospitalière pendant > 2 semaines 





Prévention chez 
l’asplénique 


= En cas de splénectomie ou de lésion splénique étendue 
- Vaccination anti-pneumococcique et anti-Haemophilus 
- Antibioprophylaxie orale par oracilline (discutée) 





- Scanner injecté : 


hémopéritoine, contusion hépatique, fracture hépatique, hématome sous-capsulaire.. 





Patient instable 


- Traitement chirurgical en urgence : packing hépatique et/ou clampage temporaire du 
pédicule hépatique 





AFIN 





Patient stable 
ou stabilisé 


- Surveillance clinique, biologique et scannographique en USC ou réanimation 
- Embolisation si : - Fuite active de produit de contraste 

- Patient stabilisé après prise en charge chirurgicale 
- Chirurgie en cas de lésion des veines hépatiques centrales 
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Rate Foie Rein 
- Contusion (hématurie 
Grade - Hématome sous-capsulaire minime sans anomalie) 
1 - Lacération peu profonde - Hématome sous- 
capsulaire minime 
= - Hématome sous-capsulaire modéré - Hématome péri-rénal 
2 - Hématome intra-splénique minime modéré 
= - Lacération modérément profonde - Lacération peu profonde 
S 
k Classification - Hématome sous-scapulaire majeur ou expansif 
5 Grade - Hématome sous-capsulaire/intra-parenchymateux rompu PRP 
A AAST } p / j Le p - Lacération profonde 
S 3 - Hématome intra-parenchymateux majeur 
- Lacération profonde ou avec atteinte vasculaire 
Grade Lacération avec Rupture hépatique majeure d’un - Fracture rénale 
4 atteinte du hile lobe ou de 1 à 3 segments - Lésion vasculaire 
| - Destruction parenchymateuse 
- Fragmentation abesti y 
Grade splénique non . J : - Avulsion du hile rénal 
: ner - Lésion majeure des veines portes ; z 
5 - Dévascularisation ae - Explosion rénale 
splénique complète US héRrques 
- Avulsion du hile hépatique 

















= Elévation de la pression intra-abdominal > 20 mmHg : causé par un hémopéritoine, un hémo- 
rétropéritoine, un épanchement urinaire ou un œdème par lésion mésentérique 
- Ischémie des organes abdominaux, majorant l’œdème interstitiel et l’hyperpression abdominale 
- Diagnostic : - Défaillance rénale 

- Défaillance respiratoire 

- Elévation du périmètre abdominal 

- Monitorage des pressions intra-abdominales via la mesure de la pression intra- 

vésicale par la SAD 





Syndrome du Défaillance | = Le parenchyme rénal est le plus sensible à l’hypoperfusion 


compartiment rénale - Insuffisance rénale aiguë 





abdominal 


Complication 


= Elévation de la pression intrathoracique : 

- Augmentation des pressions d’insufflation chez le patient ventilé 
- Diminution de l’ampliation diaphragmatique 

- Atélectasie des bases pulmonaires 

- SDRA 


Défaillance 
respiratoire 





- Laparostomie : cavité abdominale ouverte connectée à un système d’aspiration 
1m des sécrétions sur l’orifice de laparotomie 
- N de l’œdème interstitiel : diurétique ou déplétion si épuration extra-rénale 
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ITEM 329 : TRAUMATISME DES MEMBRES 














- Mécanisme direct (de dehors en dedans) = impact direct sur le membre, à proximité immédiate du foyer de fracture : 
fréquemment associé à des contusions des parties molles, une attrition tissulaire et une ouverture cutanée 
- Mécanisme indirect (de dedans en dehors) = fracture par contraintes en flexion ou en torsion, à distance de l'impact 





- Recherche de critères de gravité : instabilité hémodynamique, altération de conscience, détresse respiratoire 
- Examen physique bilatéral et comparatif : ecchymose, déformation, perte de substance, mobilité anormale, 
amplitude articulaire non physiologique, palpation des pouls périphérique, déficit sensitivomoteur 





= Développée pour les fractures de jambe, ne considère que les lésions cutanées 

- |: ouverture punctiforme, sans décollement, suture possible sans tension 

- II : contusion, décollement sous-cutané et/ou lambeau cutané douteux, suture possible 
après parage > risque de nécrose secondaire 

- III : perte de substance cutanée ou musculo-aponévrotique, d'emblée ou après parage 
chirurgical, avec exposition de la fracture, non suturable 


Classification 
de Cauchoix- 
Duparc 





- |: ouverture cutanée < 1 cm 

- Il : ouverture cutanée > 1 cm, sans lésion extensive des parties molles 

- III : lésion des parties molles : - IHA : sans mise à nu de l'os, périoste intact 
- IIIB : dépériostage (os exposé), risque de séquestration 
- IIIC : lésion vasculaire avec ischémie du membre 


Diagnostic 
Fractures ouvertes 


Classification 
de Gustilo 











- Rx standard du membre fracturé de face et de profil, et des articulations sous- et sus-jacentes 
PC | - Contexte de polytraumatisme : scanner injecté 
- Suspicion de lésion vasculaire : écho-Doppler, scanner injecté ou artériographie 








- Traitement orthopédique ou chirurgical : selon la localisation, le déplacement et les complications 

> Traitement orthopédique : fracture fermée, non déplacée, stable, sans complication 

> Traitement chirurgical : fracture ouverte, déplacée, instable et/ou compliquée 

- Chez le patient polytraumatisé, le traitement chirurgical de lésions menaçant immédiatement le pronostic vital 
(neurologique, thoracique, abdominale) est prioritaire sur les fractures de membre : damage control surgery 
(réduction, parage, mise en traction) avant traitement définitif dans les jours suivants 








Traitement - Réduction du foyer de fracture 

orthopédique | - Immobilisation plâtrée (durée variable selon la localisation diaphysaire/métaphysaire et l’os atteint) 
Traitement - Réduction du foyer de fracture 
chirurgical - Ostéosynthèse : enclouage centromédullaire, plaques vissées, vis simples, fixateur externe 





> Urgence thérapeutique : dans les < 6h suivant le traumatisme 




















- Ablation des corps étrangers et tissus dévitalisés, détersion, lavage et parage de la plaie 
TTT local |7 En cas de possibilité de suture sans tension : suture 
es En cas de délabrement important (Gauchoix III ou Gustilo IIIB) : recouvrement par 
lambeau de voisinage ou lambeau libre complété d’une greffe de peau 
- En cas d’atteinte vasculaire (Gustilo IIIC): désincarcération, pontage veineux/prothétique 
ae - Gauchoix 1/Gustilo | > traitement identique à la fracture fermée 
Ostéo- - Cauchoix Il/Gustilo II > ostéosynthèse classique ou par fixateur externe selon le délai de 
des fractures i : : : 
O synthèse | prise en charge (habituellement seuil de 6h) 
- Cauchoix Ill/Gustilo III > ostéosynthèse par fixateur externe 
= Couvrant les germes telluriques aérobies et anaérobies, à bonne pénétration osseuse : 
Antibio- | - En 1ĉ® intention : Augmentin® (2g puis 2g/6h) ou C2G (céfazoline) + métronidazole IV 
thérapie | -En 2™ intention (allergie aux B-lactamines) : clindamycine + gentamicine IV 
- Durée = 24 à 48h, prolongé à 5 à 7 jours si Gustilo 11IB/C ou forte contamination tellurique 
Mesures | - SAT-VAT 
associées | - En cas de délabrement initial important : parage itératif (2 look) à 48h 
- Antalgie : IV (paracétamol, AINS, néfopam, morphinique), périmédullaire (péridurale) ou périnerveuse 
Mesures - Rééducation : mobilisation précoce, kinésithérapie, verticalisation, mobilisation des doigts/orteils 
associées sous plâtre, récupération active des amplitudes articulaires et de la force musculaire 


- Prévention MTEV : systématique si fracture du membre inférieur ou polytraumatisme 





- Clinique : recherche de complication, surveillance du patient sous plâtre, consultation à distance 


S ill ; : S 3 
a A Radiologique : cliché à JO, J7, J15, J30 et J45 avec recherche de déplacement 2°" ou pseudarthrose 
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Lésion 


- Fracture de l’humérus à la jonction 1/3 moyen-1/3 inférieur : lésion du nerf radial 


















































nerveuse - Fracture du col du péroné : lésion du nerf sciatique poplité externe (fibulaire commun) 
= Hyperpression dans les loges musculaires inextensibles, suite à la constitution rapide d’un hématome 
et d’un œdème à proximité du foyer fracturaire : complique une fracture ou d’autre cause (plâtre ou 
pansement trop serré, contusion, compression prolongée du membre, brûlure circonférentielle….) 
- Douleur (pathognomonique) : insupportable, disproportionnée, continue, non pulsatile, à type 
de brûlure ou constrictive, résistante aux morphinique 
Syndrome on , f 
- Membre turgescent, majoration des douleurs lors de l’extension passive 
des loges DEE Peau parfois érythémateuse et chaude, oedématiée, puis marbrée, voire phlycténulaire 
- Palpation : tension douloureuse des loges musculaires, déficit sensitivomoteurs, pouls perçus 
- Prise de pression des loges : > 20 mmHg ou différentiel avec la PAD < 30 mmHg 
m |: Aponévrotomie en urgence (< 6h) : intéressant toutes les loges musculaires (à la jambe : 
incision médiale pour la loge postérieure et incision latérale pour les loges antérieure et externe) 
= Obstruction du réseau microcirculatoire par des microgouttelettes de graisses insolubles : rupture des 
veines péri-osseuses avec pression de la moelle osseuse supérieure au réseau veineux > occlusion 
progressive des capillaires pulmonaires par des globules graisseux > hydrolysée en acides gras libres > 
SDRA (par toxicité directe) et troubles de coagulation (par relargage de thromboplastine) 
- FdR : fracture d’un os long (fémur dans > 80% des cas), fractures multiples, mauvaise immobilisation, 
transport prolongé, réduction imparfaite ou hypovolémie 
= Après un intervalle libre de 24 à 48h 
- Hyperthermie 
c - Triade de Gurd : - Atteinte respiratoire = SDRA : polypnée, tachycardie, détresse respiratoire 
- Manifestations neuropsychiques polymorphes (hypoxie cérébrale) 
- Atteinte cutanéo-muqueuse : purpura pétéchial du tronc, de la muqueuse 
Embolie buccale et des conjonctives 
ÉLAPSENSE - Hypoxémie (quasi-systématique) 
Bio |” NFS : thrombopénie (30%), hyperleucocytose, anémie hémolytique (inconstante) 
- Hypo-albuminurie, hypocholestérolémie, œ AG libres 
- CIVD 
- Imagerie pulmonaire : syndrome alvéolo-interstitiel, images en verre dépoli, HTAP 
pc - LBA : mise en évidence d’inclusions lipidiques dans les macrophages 
- FO (signes persistants, utile au diagnostic rétrospectif) : hémorragies rétiniennes suivant les 
trajets vasculaires, nodules cotonneux, œdème maculaire 
- Uniquement symptomatique : oxygénothérapie et ventilation mécanique protectrice 
TITT | - Corticothérapie (discutée) 
> Mortalité élevée > 80% 
= Rhabdomyolyse aiguë post-traumatique due à le destruction d’un grand nombre de myocytes : 
relargage du contenu cellulaire > hyperkaliémie, hyperphosphorémie, 7 myoglobine, CPK, ASAT/ALAT, 
LDH, avec risque d’insuffisance rénale par précipitation intra-tubulaire de myoglobine 
- FdR : mécanisme d’enfouissement, immobilisation prolongée, hypotension 
- CPK > 15 000 UI/I 
Dg | -Trouble hydro-électrolytique : hyperkaliémie, hyperphosphorémie, hypocalcémie 
Crush - Insuffisance rénale aiguë : fréquemment associée à une FeNa < 1% à la phase précoce 
syndrome - Expansion volémique : agressive (500 ml/h) et précoce par SSI et/ou bicarbonate de sodium 
> Doit précéder l'extraction en cas de victime ensevelie ou incarcérée pour éviter un 
désamorçage cardiaque 
TIT | - Objectif : diurèse > 0,5 ml/kg/h, pH urinaire > 6 
- TTT symptomatique de l’hyperkaliémie et de l'insuffisance rénale 
> En cas d’hypocalcémie asymptomatique, l'apport parentéral de calcium est déconseillé 
(majore le risque de précipitation de complexes calcium-phosphate dans les muscles lésés) 
f = Sepsis sévère ou choc septique : favorisé par une contamination tellurique massive, un retard 
sape diagnostic et thérapeutique ou une antibiothérapie inadaptée 
Choc > En l'absence de facteur favorisant (coagulopathie, anticoagulant, antiagrégant plaquettaire), 


hémorragique 


un traumatisme des membres isolé est rarement à l’origine d’un choc hémorragique 
- Réduction et ostéosynthèse en urgence : limite la majoration du saignement 
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ITEM 329 : TRAUMATISME DU THORAX 














- 70% de lésion de la paroi thoracique, 20% du poumon, < 5% du cœur, de l’aorte, du diaphragme ou de l’æsophage 





= Traumatisme violent, notamment par AVP, plus rarement chute d’un lieu élevé, agression, séisme 
et éboulement... : les plus fréquents, principalement déterminé par l'énergie cinétique 

- 2/3 des polytraumatismes : cause du décès dans 25% des cas, en majorité avant l’arrivée à l'hôpital 
- Enfant = grande flexibilité de la paroi thoracique : lésions viscérales sans lésions pariétales 

- Signes de choc à haute vélocité : ecchymose pariétale, marque de la ceinture de sécurité 

> Aucun parallélisme entre les lésions pariétales et les lésions endothoraciques 





Choc direct par = Mécanisme simple : thorax immobile initialement, avec agression par un 
compression/ objet contendant, éboulement, séisme... 
écrasement - Lésions pariétales en regard du point d'impact (fractures de côte) 


Traumatisme 
fermé 





Mécanisme 


Choc direct avec | - Thorax mobile initialement : AVP, chute d’un lieu élevé 
décélération - Mécanisme double : écrasement du thorax + décélération brutale 
brutale - Lésions endothoraciques à distance des lésions pariétales de l'impact 





Blast = Propagation d’une onde de pression de source mécanique (explosif), 
(effet de souffle) électrique ou chimique : lésions viscérales diffuses, sans lésion pariétale 








Traumatisme | = Plaie par armes blanches ou par arme à feu : atteinte directe (liée au projectile ou à l’objet 
pénétrant contendant) + mécanisme de blast en cas de traumatisme balistique 








- Polypnée ou tachypnée (FR > 35/min), bradypnée, gasp 
- Signes d’encombrement : bruits anormaux, cornage, wheezing, hémoptysie 
Détresse - Signes de lutte ou d’épuisement : battement des ailes du nez, tirage sus-claviculaire, 
respiratoire respiration paradoxale, balancement thoraco-abdominale 
aiguë - Emphysème thoracique ou thoraco-cervical extensif 
- Cyanose (pouvant être masquée par l’anémie aiguë ou la vasoconstriction) 


Avec : : : 
- Signes neurologiques : trouble de la conscience, trouble du comportement... 


détresse 





- Signes de déglobulisation : pâleur cutanéo-muqueuse, polypnée... 
- Signes de choc 
- Signes de tamponnade 


vitale 


Aa Détresse hémo- 
aiguë 


dynamique 








- Bilan pré-transfusionnel (groupage, RAI, NFS) et pré-opératoire (ECG, bilan d’hémostase) 
Bilan - Bilan lésionnel rapide : RP, échographie cardiaque 

paraclinique | - Si détresse hémodynamique : - Patient stabilisable : TDM thoracique en urgence 

- Patient non stabilisable : ETO en urgence > thoracotomie 
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- Inspection : plaie ou hématome pariétal, déformation de la silhouette thoraco-cervicale 

Sans c - Palpation: fracture isolée de côte, volet costal, fracture sternale, crépitation gazeuse (emphysème) 
détresse - Percussion : tympanisme de pneumothorax, matité d’hémothorax 

vitale - Auscultation : asymétrie du murmure vésiculaire, frottement, souffle 





aiguë Pa - Bilan pré-opératoire : groupage, RAI, NFS, bilan d’hémostase, ECG 
- Bilan lésionnel : RP, TDM thoracique, échographie cardiaque 











= Lésions des vaisseaux pariétaux, intercostaux ou thoraciques internes par lacération du 
parenchyme pulmonaire : généralement par mécanisme direct, dans 2/3 des traumatisme thoraciques 





- Douleur thoracique, dyspnée, immobilité d’un hémithorax, matité à la percussion, ÿ MV 


€ | p ; ` 
- Risque de surinfection : empyème pleural 





PC | - RP ou TDM thoracique 





À DD | - Rupture diaphragmatique avec luxation du foie ou de la rate > drainage contre-indiqué 
Hémothorax p parag a 8 a 





- Surveillance simple si hémothorax minime isolé 
- Drainage si hémothorax > 200 mL ou associé à un pneumothorax 
- Thoracotomie si : - Choc hémorragique 
CAT - Drainage > 1,5L/24h ou > 200-300 ml/h ou > 2L d'emblée 
- Tarissement du drainage en > 10 jours 
> Tarissement du drainage : - Ablation des drains si hémothorax résolutif 
- Re-drainage si hémothorax cloisonné 


Lésion pleurale 
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Lésion de la paroi thoracique 








= Retrouvé dans 30% des traumatismes du thorax, généralement par traumatisme direct 

- 3 mécanismes : - Plaie du parenchyme pulmonaire par une fracture costale ou une plaie pénétrante 
- Lacération du parenchyme pulmonaire par une décélération brutale 
- Hyperpression intra-thoracique brutale à glotte fermée 





> Un examen clinique normal n’élimine pas le diagnostic (30% des cas) 

- Douleur thoracique, immobilité d’un hémithorax, tympanisme à la percussion, diminution 
murmure vésiculaire, frottement pleural en cas de décollement minime 

Œ - En cas de pneumothorax compressif : trouble de ventilation, collapsus pulmonaire, 
défaillance hémodynamique, arrêt cardio-circulatoire 

> Toute dégradation hémodynamique ou respiratoire brutale survenant après la mise sous 
ventilation mécanique doit faire évoquer le diagnostic de pneumothorax compressif 





- RP de face : confirme le diagnostic 


PC 
- TDM thoracique : examen le plus sensible 





= Exsufflation en cas de suspicion de pneumothorax asphyxiant : 





























Pneumo- - Méthode : - Exsufflation au trocart veineux 
thorax En pré- - Thoracostomie avec valve anti-retour adhésive 
hospitalier - Indication : - Dyspnée intense avec ventilation superficielle 
- Distension thoracique, asymétrie ou silence auscultatoire 
- Turgescence jugulaire 
- Emphysème sous-cutané 
- Surveillance simple si pneumothorax unilatéral non compressif isolé de faible surface de 
caT | décollement radiologique < 50% 
- Chirurgie pariétale + thoracotomie si pneumothorax ouvert 
- Drainage si : - Pneumothorax compressif 
- Pneumothorax bilatéral 
- Associé à un hémothorax, une lésion associée engageant le pronostic vital, une 
instabilité hémodynamique, une comorbidité respiratoire 
- Avant toute anesthésie général ou transport de longue durée 
> Arrêt du bullage : ablation du drain après RP de contrôle 
> Emphysème sous-cutané (rupture thoraco-bronchique) ou bullage non résolutif > 4 jours 
(plaie pulmonaire) > thoracotomie 
= 2/3 des traumatismes fermés du thorax : généralement des côtes 5, 6, 7 ou 8 
- Bénigne en l’absence de comorbidité pulmonaire ou de lésion associée 
- Douleur pariétale accrue par les mouvements respiratoires et la toux 
e - Douleur exquise à la palpation du foyer fracturaire 
- Complication : trouble de ventilation, encombrement bronchique, surinfection 
Fracture Rx = grill costal + RP F/P : 10 à 50% de faux négatifs (fracture du cartilage ou non déplacée) 
isolée de - Bilan des complications : volet costal, hémothorax, pneumothorax, contusion pulmonaire, 
côte traumatisme des gros vaisseaux 
PC | > Traumatisme des côtes flottantes : rechercher une atteinte hépatique, splénique ou rénale 
par échographie abdominale + TDM abdominal 
+ Traumatisme des 1°° côtes : rechercher une atteinte trachéo-bronchique ou des gros 
vaisseaux par échocardiographie + TDM thoracique 
TIT | = TTT uniquement symptomatique : antalgique, AINS, kinésithérapie incitative 
= Sur > 3 étages costaux consécutifs, de > 2 foyers de fracture au niveau de chaque arc costal 
- Volet antérieur (sterno-costal) : très mobile, souvent associée à une lésion endothoracique 
- Volet latéral : souvent mobile, responsable d’une respiration paradoxale 
- Volet postérieur : souvent stable (masse musculaire peu importante) 
- Mobilité : - Accroché : fracture engrénée > risque de mobilisation secondaire 
Volet - Embarrée : enfoncement permanent 
thoracique - Mobile : respiration paradoxale > épuisement respiratoire 








- Visible (respiration paradoxale) ou palpable 

- RP face/profil avec clichés centrés sur les coupoles : visualisation du volet 

- Fibroscopie bronchique (systématique en cas de volet antérieur) : vérification de l'intégrité de 
l’arbre bronchique (rupture bronchique) et aspiration dirigée 


Dg 
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- Ventilation assistée en pression positive si ventilation assistée nécessaire 


Stabilisation à ` Í . re. , : 
- Ostéosynthèse précoce < 5 jours : si épuisement respiratoire formellement 





du volet re ee 
Volet attribué à la seule respiration paradoxale 
7 TTT 
thoracique - Hospitalisation urgente en réanimation 
Mesures 5 a : 
Ne - Antalgie : médicamenteuse + bloc intercostal 
associées 





- Lutte contre l'encombrement bronchique : kinésithérapie, broncho-aspiration 





- Douleur, marche d’escalier à la palpation 

- Recherche systématique d’une respiration paradoxale (volet antérieur) 

Fracture Dg | - Rx du sternum de profil : confirme le diagnostic 

> Rechercher systématiquement une contusion myocardique : ECG, échocardiographie, 
enzymes cardiaques 


sternale 








TITT | - Ostéosynthèse si fracture instable 





=< 5% des traumatismes thoraciques sévères, généralement à gauche dans > 90% des cas 
- Mécanisme : contusion avec hyperpression abdominale, fracture costale ou plaie pénétrante 
- Retard diagnostique fréquent, généralement à 24-48h 





Lésion de la paroi thoracique 


















































- Contusion pariétale 
c - Douleurs hémi-thoraciques 
Rupture - Bruits hydro-aériques intra-thoraciques 
diaphra- - Complication (rarement révélatrice) : détresse respiratoire, occlusion 
gmatique - RP de face : - Ascension d’une hémi-coupole diaphragmatique 
PC - Image gazeuse anormale intra-thoracique 
- Enroulement intra-thoracique de la sonde d’aspiration gastrique 
- TDM : confirme le diagnostic 
m f Systématique : suture chirurgicale après réintégration des organes digestifs en intra- 
abdominal > en urgence différé (dès que patient stable) 
= Lésion vasculaire de la membrane alvéolo-capillaire, responsable d’une hémorragie intra- 
alvéolaire et d’un œdème pulmonaire lésionnel alvéolaire et interstitiel : par traumatisme direct du 
parenchyme pulmonaire, ou indirectement par polytraumatisme, écrasement ou blast 
- Parfois accompagnée de lésions de destructions localisées du parenchyme pulmonaire 
(pneumatocèle) ou d’hématome intra-parenchymateux (hématocèle) 
- Hémoptysie ou sécrétions bronchiques sanglantes 
G - Douleur thoracique, polypnée 
. - Syndrome de condensation à l’auscultation 
Contusion r - 
Y pulmonaire pce |7 RP F/P : syndrome alvéolaire n apparaissant qu après quelques heures, maximal à 48-72h 
5 - TDM thoracique : diagnostic précoce et bilan lésionnel précis 
[e] 
+ 
2 DD | - Pneumopathie d’inhalation, embolie graisseuse 
a 
n 
L - Risque évolutif précoce majeur : SDRA 
ri Evolution - Evolution spontanément favorable dans > 90% des cas : résorption et cicatrisation 
S fibreuse des zones lésées, dans un délai de 30 jours 
un 
v 
z m || Oxygénothérapie, kinésithérapie respiratoire 
S - Intubation et ventilation assistée à éviter, mais souvent indispensable 
SU 
A = Rupture complète de la paroi de l’arbre trachéo-bronchique : rare (< 2%), mortalité élevée > 30% 
- Mécanisme : écrasement thoracique ou cisaillement des structures trachéo-bronchiques secondaire 
à une décélération brutale 
22 - Siège le plus souvent au niveau de la trachée distale ou de la bronche souche droite 
Lésion des 
voies - Pneumothorax + emphysème cervico-médiastinal extensif + hémoptysie 
aériennes D - RP : pneumo-médiastin, pneumothorax 
EN - Fibroscopie bronchique en urgence : confirmation diagnostique, bilan lésionnel 
- Fibroscopie oesophagienne systématique : vérification de l'intégrité oesophagienne 
TIT | > Urgence chirurgicale 
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Lésion cardio-vasculaire 


Lésion du médiastin postérieur 


PLAIE PENETRANTE 








Rupture aiguë 
de l’isthme 
aortique 


= Rupture traumatique aiguë de l’isthme de l’aorte à la jonction de la crosse aortique (mobile) et de 
l’aorte thoracique descendante (fixée), après la naissance de l'artère sous-clavière gauche : rare, 
généralement dans un contexte de polytraumatisme sévère 

- Mécanisme : cisaillement secondaire à une décélération brutale 





- Détresse cardio-circulatoire 

- Asymétrie des pouls périphériques et de la pression artérielle 

- Souffle cardiaque ou inter-scapulaire 

- RP normale ou : - Elargissement du médiastin > 8 cm 

Dg - Disparition du bouton aortique 
- Déviation de la trachée vers la droite 
- Déviation de la bronche souche gauche vers le bas 
- Fracture de côte associée 

- TDM thoracique spiralée + angiographie : confirmation diagnostique 





> Urgence chirurgicale en milieu spécialisée : endo-prothèse aortique couvrant la zone de 
rupture par voie fémorale 
- Pronostic sombre : 70% de mortalité immédiate 


EU 








Traumatisme 
péricardique 


- Diagnostic à l’échocardiographie 
- Risque évolutif : hémopéricarde, tamponnade 
- TTT : drainage péricardique par abord chirurgical 





Contusion 
myocardique 


- Généralement asymptomatique ou signe non spécifique (palpitations...) 
- ECG rarement contributif : ESV, trouble de la conduction 
Dg | - ETT/ETO : trouble de la cinétique segmentaire 
- Bio : - Z CPK non spécifique dans le contexte de polytraumatisme 
- 7 Troponine Toul 





ITT | - Surveillance simple généralement : pronostic bon 








Autres 


- Plaie cardiaque pénétrante : touche préférentiellement le péricarde, le ventricule droit et le 
ventricule gauche > choc hémorragique, tamponnade 

- Commotio cordis : FV déclenchée par un traumatisme à faible énergie de l’aire précordiale 

- Valvulopathie traumatique : insuffisance aortique 

- Rupture cardiaque (exceptionnelle) 





Traumatisme 
de l’œsophage 


= Lésion exceptionnelle, souvent associée à des lésions graves 





- Douleur thoracique 
C |-Emphysème cervical 
- Syndrome infectieux sévère et précoce < 24h) : médiastinite, puis sepsis 





- RP : normale dans 1/3 des cas ou pneumo-médiastin 
PC | -Fibroscopie oesophagienne + lavement hydrosoluble : confirmation diagnostique 
- Bilan lésionnel : TDM thoracique et fibroscopie bronchique 








TIT | > Urgence thérapeutique 





Autres 





- Traumatisme du rachis thoracique 
- Traumatisme du canal thoracique 





- Selon l'entrée : - Plaie para-sternale : risque d’atteinte cardiaque 


- Plaie entre les 2 lignes médio-claviculaires : risque d'atteinte des gros vaisseaux 


- Plaie par arme à feu > exploration chirurgicale quasi-systématique 

- Plaie par arme blanche ou objet contendant > prise en charge chirurgicale si choc hémorragique, hémothorax 
important, suspicion de plaie du cœur (plaie de l’aire cardiaque, épanchement péricardique), lésion pulmonaire 
importante, atteinte bronchique proximale, délabrement pariétal important ou suspicion de plaie diaphragmatique 





Prise en charge 
pré-hospitalière 


- Désinfection et pansement des plaies 

- Pansement non occlusif en cas de plaie soufflante (prévention du pneumothorax compressif) 

- Antibioprophylaxie par Augmentin® 

- Patient maintenu en position demi-assise, notamment en cas de suspicion de tamponnade ou de 
pneumothorax 





Prise en charge 
spécifique 





- Parage et suture des plaies par points lâches (surtout en cas de plaie souillée) 
- Antibioprophylaxie par céfamandole ou Augmentin® 
- SAT-VAT 
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ITEM 329 : TRAUMATISME DU RACHIS 











Traumatisme rachidien : plus fréquent au niveau cervical, sujet jeune (20-40 ans), prédominance masculine (90% des cas) 

- Circonstance : - Traumatique : AVP, chute d’un lieu élevé (AT, défenestration...), sport à risque (équitation, parapente...) 

- Atraumatique : sur os pathologique (tumeur osseuse, ostéoporose) chez le sujet âgé (60-70 ans), après un 
traumatisme minime ou spontanément 

- Type de lésion : - Rachis cervical supérieur (C1-C2) : fracture principalement 


Anatomie 


ENTORSE RACHIDIENNE 


FRACTURE RACHIDIENNE 





- Ra 
- Ra 


chis cervical inférieur (C3-C7) : entorse/luxation principalement, fracture moins fréquente 
chis thoraco-lombaire : fracture principalement (notamment de la charnière thoraco-lombaire D12-L1) 





- Vertèbres : se 


gment vertébral antérieur, moyen et postérieur > éléments osseux statiques et indéformable 


- Système disco-ligamentaire = segment mobile rachidien : élastique et déformable > mobilité du rachis 














= Capacité de maintien d’un même rapport entre les vertèbres lors des contraintes physiologiques 
Stabilité - Instabilité disco-ligamentaire : lésion complète du segment mobile rachidien (entorse grave du rachis) 
rachidienne | - Instabilité osseuse : fracture déplacée du segment vertébral moyen 
> Lésion instable : déplacement progressif > risque de compression médullaire et de cal vicieux 
ee - Traumatisme indirect : en hyperflexion le plus souvent, rarement en hyperextension 
- «Coup du lapin» = décélération brutale après choc frontal : hyperflexion suivie d’une hyperextension 
= Traumatisme disco-ligamentaire du segment mobile rachidien : 
Lésion - Entorse bénigne : distension ou déchirure incomplète (respect du ligament longitudinal postérieur) 


anatomique 


- Entorse maligne : rupture complète, avec subluxation d’une vertèbre par rapport à une autre > 
aucune tendance à la cicatrisation spontanée 














Entorse | = Raideur rachidienne ou inversion de la lordose cervicale physiologique (par contracture réflexe des 
bénigne | muscles paravertébraux) sans signe d’entorse maligne 
= Présente d'emblée ou masquée par la contracture musculaire ++ 
: - Anté-listhésis > 3 mm 
Rx Subluxation : | A 
Eraras a a | Angulation des plateaux vertébraux > 15 
maligne - Bâillement postérieur : perte de parallélisme des surfaces articulaires postérieures 
- Ecart inter-épineux anormal 
Luxation - Luxation articulaire postérieur : si mécanisme violent 











- Classification 


de Magerl selon le mécanisme lésionnel : compression (type A), distraction (type B) ou rotation (type C) 


> Apprécie le degré d’instabilité de la lésion et son type (instabilité osseuse, disco-ligamentaire ou mixte) 














Rachis en | - Fracture-tassement des plateaux vertébraux 

Par rectitude | - Burst fracture : fracture comminutive avec éclatement du corps vertébral + de l'arc post 

compression | Rachis en | = Plongeon en avant, chute d’une charge sur la tête... : atteinte prédominante en avant 
axiale flexion | - Fracture-tassement antérieur > stable 

modérée | - Tear-drop fracture : avec lésion complète du segment mobile rachidien > instable 

Par = Hyper-extension/hyper-flexion : surtout pourvoyeur d’entorses et de luxations + de lésion osseuse 

: f - Tassement antérieur par compression en avant ou postérieur par compression en arrière 
distraction 


- Fracture de lame ou processus épineux par arrachement au niveau du segment postérieur 





Par rotation 


- Luxation unilatérale : luxation d’une seule articulation inter-apophysaire postérieure 
- Fracture-luxation unilatérale 
- Fracture-séparation du massif articulaire 











Lésion 
anatomique 


Lésion - Fracture-tassement ou fracture-séparation du corps vertébral respectant le mur postérieur 
stable - Fracture parcellaire isolée de l’arc postérieur ou des processus transverses et épineux 
lésion = Atteinte du segment vertébral moyen ou atteinte complète du segment mobile rachidien : 
ur burst-fracture, lésion en distraction postérieure (entorse grave du rachis, fracture-luxation, 
instable f Fa : 

luxation), tear-drop fracture, lésion en rotation 











Rétrécissement 
canalaire 


= Recul du mur postérieur = grave si : - Retentissement neurologique 
- N du diamètre du canal rachidien > 50% 








PC 
- Fractur 


fracture 





- Fracture du segment vertébral moyen ou recul du mur postérieur > indication formelle de TDM 
- Atteinte du segment mobile rachidien > indication d’IRM 


e isolée des segments antérieurs et/ou postérieurs (tassement vertébral respectant le mur postérieur, 
des lames, ou des processus transverses ou épineux) > Rx standard suffisante 
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- Manifestation rachidienne : douleur rachidienne, torticolis 
- Manifestation neurologique : paresthésie, faiblesse des membres, dyspnée, rétention aiguë d’urine, priapisme 





Examen - Inspection : ecchymose, déformation localisée (saillie d’une épineuse, cyphose) 
rachidien - Palpation : point douloureux, contracture irréductible des muscles vertébraux 








> 20% des patients ont une lésion neurologique : examen neurologique systématique et répété 





Commotion = Sidération médullaire : récupération constante et complète en quelques heures 





Contusion = Secondaire à une compression médullaire : récupération variable 





= Définitive, évolution en 2 phases : 

- Choc spinal : paralysie flasque (tétraplégie > C7-T1 ou paraplégie < T1), anesthésie à 
tous les modes, aréflexie ostéo-tendineuse, rétention urinaire, atonie du sphincter anal 

- Automatisme médullaire (délai d'apparition variable, de quelques jours/semaines) : 
paralysie spastique avec syndrome pyramidal, anesthésie, vessie automatique, 
récupération des réflexes anal et bulbo-caverneux 

Section > Niveau lésionnel selon le niveau sensitif net métamérique : D4 = mamelon, D6 = 
xiphoïde, D10 = ombilic, D12 = pli de l’aine 

> Lésion médullaire complète ou non = examen du périnée : intérêt pronostique majeur 


médullaire 





- À : Atteinte médullaire complète 

- B : Perte motrice complète avec sensibilité conservée 
Score ASIA | -C:Atteinte sensitivo-motrice incomplète 

- D : Atteinte médullaire modérée avec testing musculaire > 3 
- E : Aucun déficit 


Examen neurologique 








- Syndrome radiculaire = compression ou section d’une racine rachidienne (fracture du 
massif articulaire ou hernie discale) : isolée ou masquée par une lésion médullaire 

- Syndrome de Brown-Séquard (atteinte d’une hémi-moelle) : traumatisme balistique ++ 
- Syndrome centromédullaire (notamment cervical par hyperextension sur rachis cervical 
arthrosique = syndrome de Schneider) : tétraplégie à prédominance brachiale 

- Syndrome de contusion antérieure : tétraplégie motrice avec sensibilité conservée 

- Syndrome de contusion postérieur (plus rare) : tétraplégie avec douleurs des MS 

- Atteinte du cône médullaire : troubles sphinctériens 

- Syndrome de la queue de cheval (lésion en dessous de L2) 


Autres 
présentations 
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- Rachis cervical : cliché de face bouche ouverte, cliché de l’ensemble F + P (patient assis, bras tirés vers 
le bas) + cliché de 34 droit et gauche 
- Rachis thoraco-lombaire : cliché de l’ensemble du rachis F + P + clichés centrés sur les lésions 





Bouche ouverte | - Apophyse odontoïde et masses latérales de l’atlas : écart anormal si > 7 mm 





Incidence de - Alignement vertical des processus épineux 
face - Intégrité des processus transverses 





Rx - Alignement des bords antérieurs (recherche d’un anté-listhésis) et postérieurs 
(rétro-listhésis) des corps vertébraux 
Incidence de - Hauteur des corps vertébraux et des disques : fracture-tassement 

profil - Alignement des processus articulaires postérieurs et parallélisme des surfaces 
articulaires : entorse grave, luxation, subluxation 
- Ecart régulier entre les processus inter-épineux : rupture du ligament postérieur 





= Exploration des isthmes et des processus articulaires : image du « petit chien » 


Incidence de # i i ; ; | ; . 
o- Spondylolyse : interruption de l’isthme interarticulaire (« cou du chien ») 








= Systématique devant toute fracture avec atteinte du segment vertébral postérieur 
TDM | - Technique : coupes millimétriques centrées sur les lésions + reconstruction, sans injection 
- Résultat : diamètre du canal vertébral, intégrité du mur vertébral postérieur, lésions de l’arc postérieur 





= En cas d’atteinte neurologique (surtout si Rx normale) ou de lésion du segment mobile rachidien 

- Distinction entre contusion (/ du calibre de la moelle avec hypersignal T2) et compression médullaire 
- Recherche d’un agent compressif : fragment osseux, disque intervertébral, hématome 

- Etude de la stabilité 


IRM 








= Démasque une entorse grave, initialement peu/pas déplacée et masquée par une contracture 
Rx musculaire réflexe : en cas d’entorse cervicale d’allure bénigne, avec contracture initiale et sans 

dynamique | déficit neurologique > 10 jours après le traumatisme et/ou après disparition de la contracture 

- Clichés en flexion et extension active, sur patient éveillé et conscient, en présence du chirurgien 
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- Lésion osseuse : consolidation osseuse en 3 mois 

Evolution - Lésions disco-ligamentaires : absence de cicatrisation spontanée > instabilité définitive 

favorable - Atteinte neurologique : pronostic fonctionnel selon le niveau lésionnel, le caractère complet ou non 
de la para/tétraplégie et le niveau de récupération neurologique à 48h 





- Troubles cardio-circulatoires (lésion > T6) : paralysie vasomotrice (paralysie sympathique), 
Complication | hypotension par hypovolémie relative, bradycardie sévère réflexe 

aiguë - Troubles ventilatoires : - Paralysie diaphragmatique (lésion > C4) > hospitalisation en réanimation 
- Diminution de l’ampliation thoracique (atteinte thoracique) 


Evolution 





Complication | - Complication du décubitus (patient tétra/paraplégique) 
secondaire - Déplacement secondaire : risque de lésion neurologique 





- Cals vicieux : - Conséquence neurologique : sténose canalaire avec myélopathie progressive 


Complication j ; ` i ` 
- Conséquence fonctionnelle : raideur, séquelle douloureuse, trouble statique 


























tardive ; ; 
- Pseudarthrose (exceptionnelle) : foyer de fracture mobile et douloureux 
- Mise en place d’une minerve cervicale rigide 
- Maintien en rectitude de l’axe tête-cou-tronc : mobilisation sur plan dur avec technique du pont 
néerlandais (au minimum à 4 personnes) ou civière de relevage à lames 
7 - Installation dans un matelas-coquille 
PEC pré- à ` Gim iS ; 4 
He - Lit strict, avec mobilisation minimal 
hospitalière ss . ; BEP g cia P ; 3 
- En cas d’intubation trachéale : maintien de la tête en position neutre par technique de Baltimore (à 
4 mains + 1 aide) + utilisation d’une vidéo-laryngoscopie, proscrire toute traction 
- Lutte contre les AMSOS : O,, objectif de PAM > 80 mmHg, ne pas utiliser de soluté hypotonique 
- Corticothérapie IV en cas de déficit neurologique (discuté) : sur une durée < 24h 
- Collier antalgique pendant 10 jours 
x : - Auto-rééducation sous collier (amyotrophie précoce) 

3 Rachis cervical -i ; à : 4 
Traitement - Mesures associées : antalgique, myorelaxant, AINS, arrêt de travail x 10 jours 
fonctionnel - Surveillance : clichés dynamiques à J10 

par méthode ; - Repos au lit en décubitus dorsal sur un plan dur jusqu’à disparition des douleurs 
Rachis : i Le ne f 
de Magnus : - Mise en charge rapide dès disparition des douleurs avec corset antalgique 
thoracique et 2% : ni ; | . 
Pre - Rééducation : muscles fléchisseurs et extenseurs du rachis, verrouillage lombaire 

- Station assise prolongée proscrite pendant 2 mois 
- Minerve cervicale plâtrée avec appui occipito-mentonnier + rappel frontal si 

Rachis cervical | lésions C1-C2 pendant 2 mois (cervical inférieur) ou 3 mois (cervical supérieur) 

. - Surveillance : clinique + Rx itératifs à la recherche d’un déplacement 2 

Traitement 
Adi - Réduction par manœuvre externe si fracture déplacée (fracture cyphosante de la 
orthopédique Rachis ne par mano: p ( yp 
$ région thoraco-lombaire) 
thoracique et ES Ne ; f ; . 
res - Immobilisation : corset plâtré avec 3 points d’appui (dorsolombaire, sternal et 
pubien) pendant 3 à 4 mois 

> Abord principalement antérieur au niveau cervical ou postérieur au niveau thoraco-lombaire 

- Réduction d’un déplacement en cas de luxation, fracture déplacée ou déformation 
Traitement - Décompression médullaire/radiculaire (si réduction du déplacement insuffisant) : laminectomie + 
chirurgical corporectomie (à l'étage thoraco-lombaire) ou corporectomie d'emblée (à l’étage cervical) 

- Ostéosynthèse + greffe osseuse si atteinte disco-ligamentaire = arthrodèse 

- Immobilisation par corset plâtré ou plexidur pendant 1 à 3 mois 








= Selon 3 éléments pronostiques majeurs : stabilité, déformation et atteinte neurologique 





Indication de TTT | - Lésion stable, sans signe neurologique, sans trouble statique, sans rétrécissement canalaire 
fonctionnel > Entorse bénigne du rachis cervical, fracture-tassement ostéoporotique... 





- Lésion stable, sans signe neurologique 

- Avec : - Trouble statique modéré : cyphose < 10° ou scoliose < 5° 
- Sténose canalaire minime 

> Fracture-tassement antérieur... 


Indication de 
traitement 
orthopédique 





- Signe de compression médullaire ou atteinte radiculaire ne cédant pas après réduction 


Stratégie thérapeutique 


Indication de - Lésion instable 
traitement - Trouble statique important 
chirurgical - Sténose canalaire majeure 


> Entorse cervicale maligne, burst fracture... 
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- Atteinte disco-ligamentaire : luxation CO-C1, entorse C1-C2, luxation rotatoire C1-C2 
- Atteinte osseuse : fracture 
= Par flexion forcée : lésion traumatique la plus fréquente du rachis cervical supérieur 
- - Polytraumatisme chez le sujet jeune ou chute de sa hauteur chez le sujet âgé 
Rachis , ; ; . 
ci - Rx de face bouche ouverte et profil + TDM : hauteur et orientation du trait de fracture 
Le - Risque de pseudarthrose avec déplacement secondaire et signes neurologiques 
superieur | Fracture de 
C1-C2 l’odontoïde - Non déplacée et stable sur les clichés dynamiques : minerve cervicale rigide avec 
appui frontal et occipital pendant 3 mois 

TIT | -Trait oblique en bas et en arrière : ostéosynthèse (vissage) par voie antérieure 
5 - Trait horizontal ou oblique en bas et en avant : arthrodèse C1-C2 par voie 
g postérieure > blocage définitif de la rotation du rachis cervical postérieur 
S 
© = Classification d’Argenson selon le mécanisme lésionnel 
> > Atteinte neurologique très fréquente : 60% des cas 
VU 
Q 
a Rachis Entorse grave = 20% des cas : souvent méconnue, diagnostic sur les clichés dynamiques 
x : 
S cervical . . : za 
à inférieur = Passage des apophyses articulaires de la vertèbre supérieure en avant des 
S : apophyses articulaires de la vertèbre inférieur : volontiers à la partie basse (C5 à T1 
Æ cc Luxation a i i or | l 
à bi-articulai - Risque neurologique majeur par sténose du canal rachidien 

KARMICHIAUE - TTT : - Mise en traction et réduction de la luxation en urgence 
- Arthrodèse intervertébrale dans un 2™ temps 
RACE - Stable dans la majorité des cas (renforcée par la présence du gril costal) + traitement 
Rae orthopédique par corset thoraco-lombaire de T6 à T10 ou corset-minerve au-dessus du T6 
q - Indication chirurgicale selon la déformation et l'atteinte neurologique 
Charnière = Atteinte très fréquente : contraintes biomécaniques importantes (passage de la lordose lombaire 
thoraco-lombaire | àla cyphose dorsale) et changement de mobilité (rachis lombaire mobile et rachis dorsal rigide) 
T11-L1 - Troubles neurologiques fréquents (en particulier du cône médullaire) 
Rachis lombaire | - Traitement orthopédique souvent décevant > privilégier un traitement chirurgical 
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ITEM 331 : COMA NON TRAUMATIQUE 











Coma = altération de la conscience sans éveil lors de la stimulation et sans ouverture des yeux chez un patient ayant une 
ventilation et une hémodynamique efficace 
- Cause : - Souffrance cérébrale diffuse fonctionnelle (toxique, métabolique) ou structurale (anoxie prolongée, traumatique...) 
- Atteinte de la formation réticulée activatrice ascendante du tronc cérébral par une lésion sous-tentorielle (10%) 
> Une lésions sus-tentorielle focale ne peut provoquer un coma (sauf par retentissement global : HTIC, épilepsie...) 
- D'emblée ou précédée par : - Obnubilation : persistance d’une réaction aux ordres complexes 
- Etat stuporeux : réactivité à des stimuli simples, réponse par geste ou parole 








- Examen initiale rapide des fonctions vitales : ventilation, PA, rythme cardiaque, température 

- Déshabiller le malade et rechercher tout indication externe d’une étiologie évidente : traumatisme, purpura... 

- Obtenir le maximum de renseignements (famille, médecin, pompiers, voisins...) : antécédents, circonstances, prise de 
toxique, installation progressif ou brutal, signes d'accompagnement, crise convulsive, traumatisme 

- Eliminer systématiquement une hypoglycémie (glycémie capillaire) 





= Score de 3 à 15 : coma si score < 8 
- Limites : surdité, cécité, déficit neurosensoriel (en cas d’asymétrie de la réponse motrice, côter la 
meilleure réponse), trouble du langage 





Ouverture des | Y Réponse verbale V Réponse motrice M 
Score de yeux -caretorienté 5 |” Obéit aux ordres 6 
r - Orientée (localise la douleur 5 
Glasgow | - spontanée 4 | - Confus (phrases) 4 | | i ) , 
n : - Evitement (flexion-abduction adapté) 4 
- Sur demande | 3 | -Inapproprié, inadapté, ; A . ee , 
. j 3 | - Décortication (flexion-adduction inadapté) | 3 
- A la douleur 2 | incohérent (mots) ANS ; à . 
; 3 - Décérébration (extension-pronation ou 
- Aucune 1 | -Incompréhensible (son) | 2 2 
« enroulement ») 
- Aucune 1 
- Aucune 1 




















= Pression du sternum (sans friction), pression du lit unguéal, pincement du mamelon, pression du nerf 
sus-orbitaire, compression du nerf facial derrière les mandibules (manœuvre de Pierre-Marie-Foix) 





Réaction ď’éveil | - Ouverture des yeux, réaction ď’orientation, réaction mimique (hors paralysie faciale) 





- Absence de réponse d’un côté : en faveur d’une hémiplégie 

- Réponse appropriée dirigée vers la stimulation : coma léger 

- Réponse inappropriée sans finalité : souffrance des structures hémisphériques 
Réponse profondes ou de la partie haute du tronc cérébral 

motrice - Réponse en décortication (MS en flexion-adduction, MI en extension) : souffrance 
hémisphérique étendue 

- Réponse en décérébration (MS en extension-adduction, MI en extension) : 
souffrance de la partie haute du tronc cérébral 


Réactivité 
à la 
douleur 











- Clignement à la menace : persistance d’un certain degré d’activation corticale 
- Abolition unilatérale du réflexe cornéen : atteinte du nerf V ou VII 
- Abolition bilatérale du réflexe cornéen : atteinte diencéphalo-mésencéphalique 


Clignement 
réflexe 
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- Mydriase aréactive unilatérale : engagement temporal 

Réactivité - Myosis aréactif : coma métabolique, morphinique ou souffrance protubérantielle 

pupillaire - Mydriase aréactive bilatérale : mort cérébrale, encéphalopathie anoxique, hypothermie, 
souffrance mésencéphalique, anticholinergique, imipraminique, organophosphoré, barbiturique 





- Déviation conjuguée des yeux dans le plan horizontal homolatéral à la lésion (dirigé vers 
l’hémicorps sain) : lésion hémisphérique 

- Déviation conjuguée des yeux controlatérale à la lésion (dirigé vers l’hémicorps 
hémiplégique): lésion protubérantielle 

- Strabisme horizontal : atteinte d’un nerf oculomoteur (III, VI) 

- Skew deviation (déviation oblique : un vers le haut et un vers le bas) : lésion du tronc cérébral 


Position des 
globes 
oculaires 


Examen oculaire 





- Mouvements d’errance oculaire conjugués horizontaux avec mouvements réflexes préservés : 

intégrité du tronc cérébral et des nerf VI et III 

Mouvement | - Nystagmus retractorius (secousses provoquant une rétraction des globes oculaires dans les 
spontané orbites) : lésions mésencéphalique périaqueducale 

- Bobbing oculaire (déplacement successif des yeux vers le bas, suivi d’une pause et d’une 

réascension plus lente : mouvement de « révérence ») : lésion protubérantielle 
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= Mouvements passifs de rotation, d'extension et de flexion de la tête : recherche d’une 
v déviation conjuguée des globes oculaires dans le sens opposé au mouvement passif 
Š Mouvement | - Réflexe oculo-céphalique : intégrité fonctionnelle d’une grande partie du tronc cérébral 
ë réflexe - Absence de réponse : souffrance sévère du tronc cérébral 
- Les réflexes oculo-céphaliques verticaux s’abolissent avant les réflexes horizontaux 
> Toute suspicion de lésion du rachis cervical interdit la recherche des mouvements réflexes 
= Dans l’ordre de disparition : Score de Glasgow-Liège 
- Cilio-spinal : dilatation pupillaire après stimulation sus-claviculaire us d 
; : : > 
- Fronto-orbiculaire : fermeture des yeux à la percussion glabellaire i En SEOS g 
reines i Oculo-céphalique vertical Glasgow : de 3 a 20 
ne - Photomoteur : contraction pupillaire à la stimulation lumineuse - Fronto-orbiculaire +5 
a rong - Cornéen : fermeture de la paupière à la stimulation cornéenne - Oculo-céphalique vertical +4 
cérébral |. Massétérin : contraction du masséter par percussion mentonnière | - Photomoteur +3 
- Oculo-céphalique horizontal - Oculo-céphalique horizontal | +2 
- Oculo-cardiaque : ralentissement du rythme cardiaque par - Oculo-cardiaque +1 
compression des globes oculaires - Aucun +0 
- Respiration périodique de Cheyne-Stoke (mouvements respiratoires d'amplitude variable 
avec alternance régulière de périodes d’apnée et d’hyperpnée) : souffrance diencéphalique 
ou mésencéphalique supérieure, ou perturbation métabolique générale 
- Hyperventilation (hyperpnée) : atteinte méso-diencéphalique ou mésencéphalique 
Cr - Respiration apneustique (pauses en inspiration ou expiration) : souffrance de la partie 
Ventilation A 
basse de la protubérance 
- Dyspnée de Kussmaul (inspiration-pause-expiration-pause) : souffrance de la partie basse 
du tronc ou acidose métabolique 
Troubles n ; NV : : a 
He - Respiration ataxique, irrégulière et anarchique : souffrance bulbaire, précède l’ACR 
végétatifs er à ee ne 
> Sans valeur localisatrice en cas d’intoxication aiguë 
Cr - Fluctuation de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque 
À - Bradycardie et HTA = réaction de Cushing : en faveur d’une HTIC 
vasculaire . : 7 a 
- Bradycardie et hypotension : en faveur d’un engagement cérébral 
- Modification thermique : hypothermie ou hyperthermie 
Autres - Phénomènes vasomoteurs : vasodilatation ou marbrures, hypersudation 
- Troubles digestifs 
- Stade 1 = coma vigil : réponse possible (phrases plus ou moins compréhensibles) aux stimulations 
répétées verbales et sensorielles, mouvements de défense adaptés contre la douleur 
Stades de | - Stade 2 = coma léger : réponse inadaptée aux stimulations nociceptives, sans trouble neurovégétatif 
coma - Stade 3 = coma carus/profond : mouvements de décérébration aux stimulations nociceptives ou absence 
de réponse, troubles neurovégétatifs 
- Stade 4 = coma dépassé : absence de réponse aux stimulations, hypotonie, mydriase, troubles végétatifs 
Niveau Réactivité Pupilles Oculomotricité Réflexes TC Ventilation 
Réaction d'éveil . 
z . N P Errance oculaire ROH + 
Cortico-sous- Clignement à la Symétriques ; 5 
rtical menace RPM + conjuguée RFO + Normale 
cortica ee horizontale ROV + 
Flexion orientée 
Eveil variable j 
: à : Errance oculaire ROH + 
= F A : ø Clignement à la Myosis | : Cheynes- 
Š Diencéphalique merate RPM + conjuguée RFO + Ste 
S : Re horizontale ROV + 
S Décortication 
TD 
=) “ . 
2 Flexion/extension Durs ; ROH + 
© Méso- T Intermédiaire Infraversion RFO — Hyper- 
= i ó i oo i RPM + oculaire ventilation 
= diencéphalique Décérébration ROV- 
Mydriase Asynergie verticale ROH + Huger 
Mésencéphalique Décérébration aréactive Nystagmus RFO — un 
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Engagement = Sous-falcoriel : passage d’un hémisphère cérébral sous la faux du cerveau 
cingulaire - Aucun signe particulier + diagnostic radiologique 





= Engagement temporal interne trans-tentoriel : passage du lobe temporal sous la tente du cervelet 
- Mydriase unilatérale aréactive par compression du nerf III 

- Hémiparésie controlatérale 

Engagement - Stade avancé : troubles de vigilance par lésions irréversibles du tronc cérébral 


temporal —+ Suspecté devant toute modification de vigilance en cas lésion focale sus-tentorielle 





= En cas de signe clinique (mydriase unilatérale) ou à l’écho-Doppler trans-crânien 
TIT | - Osmothérapie IV : - Mannitol 20% : risque d’hypotension et d’hypokaliémie 
- Sérum salé hypertonique 


ENGAGEMENT 








= Engagement des amygdales cérébelleuses dans le trou occipital (foramen magnum) 
Engagement - Torticolis 
des amygdales | - Crises motrices postérieures avec attitude en opisthotonos, spontanée ou déclenchée par des 


cérébelleuses | stimuli nociceptifs 
> Complique une lésion focale sous-tentorielle (fosse postérieure) 








- Aréactivité psychogène : état catatonique (psychose), hystérie (opposition à louverture des yeux) 

- Aphasie globale ou de Broca 

- Mutisme akinétique : syndrome frontal bilatéral, négligence motrice et sensitive, inattention, absence de déficit 
moteur, réflexes et tonus normaux 

- Syndrome de désafférentation motrice = locked-in syndrome (infarctus protubérantiel bilatéral) : quadriplégie ave 
diplégie faciale, paralysie labio-glosso-laryngo-pharyngée et de la latéralité du regard, conservation des mouvements de 
verticalité (respect de la partie haute du tronc cérébral), vigilance et conscience normales, EEG normal 

- Paralysie périphérique : polyradiculonévrite, botulisme, curarisation prolongée, polyneuropathie de réanimation 





= Cause la plus fréquente : à évoquer devant tout coma inexpliqué 
> Une participation toxique doit être formellement exclut devant un coma dépassé 





- Barbituriques : coma calme, profond, hypotonique, avec dépression respiratoire 

- Antidépresseurs tricycliques (souvent associé aux benzodiazépines) : coma avec 

convulsion, mydriase, risque élevé de troubles du rythme 

- Surdosage morphinique : myosis serré, dépression respiratoire, traces de piqûres 
Coma toxique - Benzodiazépines 

- Neuroleptiques 


latrogène 





- Intoxication oxycarbonée : teinte « cochenille », syndrome pyramidal et hypertonie 
généralisée, convulsions fréquentes 

Exogène - Intoxication éthylique aiguë 

- Produits organophosphorés (insecticide) : paralysie des muscles respiratoires, 
fasciculations, myosis serré > antidote = atropine 








= Coma d'apparition rapidement progressive, souvent précédé d’un état confusionnel 
- Anoxie cérébrale : arrêt cardiaque, choc cardiogénique, septique ou hémorragique 
- Hypoglycémie 

- Encéphalopathie hypo-osmolaire (grande hyponatrémie) ou hyper-osmolaire (hyperglycémie...) 
- Hypothermie (< 32°C) ou hyperthermie (> 42°C) 

- Encéphalopathie de Gayet-Wernicke (carence en vitamine B1) 

- Encéphalopathie hépatique 

- Encéphalopathie de l'insuffisance rénale 

- Hypercalcémie 

- Hypophosphorémie sévère (< 0,3 mmol/L) ou hypermagnésémie 

- Syndrome de Reye (chez l'enfant) 
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Coma 
métabolique 





- Coma myxoedémateux (hypothyroïdie sévère) 
Coma - Thyréotoxicose (hyperthyroïdie) 

endocrinien - Insuffisance surrénale aiguë 

- Pan-hypopituitarisme 





- Méningo-encéphalite : bactérienne, herpétique... 

Coma - Abcès cérébral ou empyème sous-dural 
infectieux - Encéphalopathie sur sepsis grave/choc septique 
- Accès pernicieux palustre 
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- Coma post-critique : durée < 20-30 minutes 














Epileptique a . . ris 
PEEP - Etat de mal épileptique : possiblement non convulsivant, visible à EEG 
- Hémorragie méningée : coma par HTIC, vasospasme, hématome et/ou hydrocéphalie 
- Hémorragie cérébrale sus- ou sous-tentorielle 
- AVC ischémique : - Coma souvent retardé (délai de quelques heures), conséquence de l’œdème 
z Cause - Infarctus du tronc cérébral : coma d'emblée par lésion de la formation réticulée 
D s - Infarctus du cervelet : coma 2°” par compression du tronc cérébral ou 
© vasculaire ré 
D engagement des amygdales cérébelleuses 
ù - Thrombophlébite cérébrale 
- Embolie gazeuse ou graisseuse 
- Encéphalopathie hypertensive 
Tumorale - Tumeur cérébrale : par HTIC, compression du tronc cérébral et/ou épilepsie 
NiE - Maladie neuro-dégénérative : Alzheimer, Creutzfeld-Jacob... 
- Maladie inflammatoire du SNC au stade terminal 
- lonogramme (natrémie, calcémie, magnésémie ++), glycémie, urée, créatininémie, bilan hépatique 
TOAT - GDS avec lactates 
Bilan initial 


- RP, ECG 
- Dosage de toxique en l’absence d'autre étiologie certaine : benzodiazépine, antidépresseur 
tricyclique, alcool, HbCO en 1% intention 


systématique 





= Quasi-systématique devant tout coma (même d’étiologie évidente) 
TDM - Sans injection : hémorragie intra-crânienne, tumeur cérébrale, ischémie cérébrale, 
cérébral œdème cérébral 


Imagerie 
- Avec injection : révèle ou précise des lésions non visibles (tumorale, infectieuse) 


cérébrale 





IRM = Indication plus rare en contexte ďd’urgence : suspicion de thrombophlébite 
cérébrale cérébrale, AVC ischémique à la phase initiale, encéphalite, lésion du tronc cérébral 
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= Indiqué en cas de doute sur la réalité du coma, de myoclonies, ou en l’absence de cause retrouvée 
- Recherche d'anomalies caractéristiques : en cas d’épilepsie, d’encéphalopathie hépatique, 
d’encéphalite herpétique ou dans certaines intoxications 

- Peu d'intérêt pour évaluer la profondeur du coma ou le pronostic 


EEG 





Ponction - Indication : suspicion de méningite bactérienne ou virale, hémorragie méningée (si TDM normal) 
lombaire - Contre-indication : trouble de l’hémostase, suspicion d'HTIC menaçante 








- Cause : - Coma toxique : d'évolution presque toujours favorable 
- Coma par AVC : mortalité ou séquelles lourdes très fréquentes 
- Profondeur et durée du coma 
- Terrain : âge, comorbidités 
- Evolution du coma sous traitement : chances de récupération extrêmement faibles > 3 mois, quasi-inexistante > 6 mois 
- Séquelles neurologiques : récupération maximale en 3 mois, considérées comme fixes après 12 à 18 mois d'évolution 





Pronostic 


= Déterminés sur de grandes cohortes : faible VPP mais VPN proche de 100% 
- Etat de mal épileptique myoclonique (confirmé à l'EEG) 

- Abolition bilatérale des potentiels évoqués somesthésiques après J1 

- Abolition des réflexes pupillaires ou cornéens 

- Glasgow moteur < 3 après J3 


Facteurs 
pronostiques 
du coma post- 

anoxique 








= Etapes intermédiaires de retour à la conscience (si suffisamment lent) 





- Eveil intermittent : ouverture spontanée des yeux, réapparition du cycle veille-sommeil 

- Persistance des fonctions végétatives (ventilation spontanée...) et des réflexes du tronc cérébral 
- Aucune conscience de soi ni de l’environnement 

- Aucun contact avec autrui 

- Aucune réponse volontaire, adaptée et reproductible aux stimulus 

- Aucun signe de compréhension ou d'expression verbale 


Etat végétatif 





- Capacités d'interaction consciente avec le monde extérieur : poursuite visuelle, réponse à certains 
Etat de ordres simples, manipulation d'objet, réactions motrices automatiques, réaction adaptée à la 
conscience stimulation douloureuse, production verbale 
minimal - Absence de communication fonctionnelle (même binaire) 
- Absence de comportements moteurs complexes (utilisation adaptée d'objets...) 


Retour à une conscience normale 
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Mesures non spécifiques 


= Prévention des complications liées à l’état de coma et de l’aggravation des lésions cérébrales 





Contrôle 
respiratoire 


- Désobstruction des VAS 

- Positionnement en PLS pour éviter l’inhalation bronchique 

- Oxygénothérapie 

- Intubation trachéale systématique en cas de coma avec Glasgow < 8 





Contrôle 
hémodynamique 


- Prise en charge de toute hypotension artérielle (potentiellement délétère) 
- Respect de l’HTA jusqu’à 180 mmHg de PAS 





Contrôle 
métabolique 


- Correction progressive de toute hypo-osmolalité (notamment hyponatrémie) ou hyper- 
osmolarité pour éviter l'apparition d’un œdème cérébral 
- Correction de toute hyperthermie, lutte contre l’hypothermie 





Sédation 


= But : éviter les épisodes d’agitation et adapter le patient au respirateur 

- Diminution ou interruption régulière pour évaluer l’état neurologique 

- Ne doit pas être trop profonde (en dehors du transport) pour ne pas masquer une 
aggravation neurologique 

- Curarisation parfois indiquée de manière ponctuelle (jamais prolongée : masque les crises 
d’épilepsie ou signes d’aggravation neurologique) 





Traitement étiologique 


Urgence neuro- 
chirurgicale 


- Hématome cérébral ou de la fosse postérieur > évacuation par craniotomie 

- Hémorragie méningée > clippage ou embolisation d’un anévrisme intracrânien 
- Processus expansif intracrânien (tumeur, abcès, empyème) 

- Hydrocéphalie aiguë > dérivation externe 








Urgence médicale 





- Infection : évoquer en priorité une encéphalite herpétique et une rhombencéphalite à 
Listeria + traitement d'urgence par ampicilline et aciclovir 

- Hypoglycémie : correction rapide par soluté glucosé 

- Sujet dénutri ou alcoolique : vitaminothérapie B1 systématique 

- Pathologie métabolique/endocrinienne: coma rapidement réversible si traitement précoce 
- Intoxication : lavage gastrique, antidote 

- Etat de mal épileptique : antiépileptique 
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ETAT DE MORT CEREBRALE 








Etat de mort cérébrale = lésions irréversibles du cerveau entraînant une abolition totale et définitive des fonctions de la vie 
de relation et des fonctions végétatives 
- Définition réglementaire : - Cause de l’arrêt du fonctionnement cérébrale connue et irréversible 

- Destruction définitive des structures cérébrales nécessaires au maintien de la vigilance et des 

fonctions végétatives 

- Maintien possible pendant quelques jours d’une circulation systémique et du fonctionnement des organes par techniques de 
réanimation : permet l’organisation d’un prélèvement d’organes en vue d’une transplantation 
> En l’absence de programme de prélèvement, la réanimation ne doit pas être poursuivie 





= La cause des lésions cérébrales doit être connue et irréversible 

- Cas simple : lésion traumatique massive, lésions tumorales, lésions vasculaires 

- Cas complexe : coma d’origine indéterminée 

> Nécessite d'éliminer une cause réversible pouvant mimer un état de mort cérébral : intoxication par drogue sédative 
ou hypnotique ou hypothermie < 33°C 

> En l'absence de cause réversible modifiant l'examen : trouble hydro-électrolytique, trouble acido-basique, curare... 





- Perte de conscience totale 

- Absence d’activité spontanée 

> Signes compatibles : possible réponses réflexes des territoires spinaux = persistance ou réapparition des 
réflexes ostéo-tendineux, mouvement de retrait à la stimulation nociceptive, réflexe de Babinski... 

> Signes incompatibles : l'existence de crises convulsives ou de mouvements de décérébration ou décortication 
est incompatible avec le diagnostic de mort cérébrale 

- Absence de réactivité dans le territoire des nerfs crâniens : pupilles fixes (généralement en mydriase) aréactive, 
C réflexe cornéen aboli, globes oculaires immobiles (spontanément et par épreuve oculo-céphalique ou oculo- 
vestibulaire = injection d’eau glacée dans le CAE), abolition des réflexes de déglutition et de toux (lors des 
aspirations trachéales) 

- Abolition de la ventilation spontanée, vérifiée par épreuve d’hypercapnie 





= Ventilation libre avec un fort débit d'oxygène dans la sonde d’intubation (FiO, à 100%), 
Epreuve après une période de pré-oxygénation de 10 minutes 

d’hypercapnie - Vérification de la capnie à 10 minutes en l’absence de ventilation spontanée : absence de 

reprise de la ventilation malgré une PaCO, > 60 mmHg 
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= Nécessité de 2 1 examen complémentaire confirmant le diagnostic : à but médico-légal 





= Activité cérébrale nulle : tracé isoélectrique (en amplification maximale), totalement aréactif 
EEG - Confirmé sur 2 EEG nuls et aréactifs sur une période de 30 minutes à 4h d'intervalle 
- En dehors de toute intoxication médicamenteuse ou hypothermie 





= 2 examens possibles, à faire interpréter par un radiologue 


PC Arrêt de la - Angiographie des 4 axes (carotidiens et vertébraux) : référence, potentiellement délétère 
circulation - Angioscanner cérébral: - Plus accessible et moins délétère 
vertébrale - Nécessite une PAM > 65 mmHg 





- Réalisé > 6h après le diagnostic clinique de mort encéphalique 





> Une écho-Doppler trans-crânien peut permettre de visualiser précocement l'interruption de la circulation dans 
l'artère cérébrale moyenne (image de back flow) mais n’est pas suffisante pour le diagnostic 








= 3000 patients en mort encéphaliques/an > 50% sont prélevés 
> Réalisé généralement dans les 24-48h après le diagnostic d'état de mort encéphalique 





- Consentement présumé : le prélèvement est possible en l’absence de refus exprimé du vivant du 





z Consentement patient (sauf patient mineur ou incapable majeur) 

= - Nécessité éthique du consentement des proches 

KE] 

à > La cause du décès doit être connue 

N - Maladie transmissible : VIH, rage, tuberculose active, Creutzfeld-Jacob 
Contre-indication | - Etat infectieux sévère 
au prélèvement - Maladie néoplasique 


- Maladie systémique et neurologique d’étiologie indéterminée : SEP, maladie d'Alzheimer... 
- Contre-indication propre aux organes prélevés 
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ITEM 332 : INTOXICATION AIGUË 











Intoxication = 1° cause d’hospitalisation des personnes jeunes < 30 ans dans les pays développé, mortalité < 1% 





= Interrogatoire minutieux de la personne intoxiquée, de l’entourage ou des témoins : cause, circonstances, dose 
supposée ingérée (déclarée, boîtes vides), heure de prise et délai de prise en charge, symptômes initiaux 

- Tentative de suicide : 90% des intoxications de l’adulte, dont 60% chez la femme, 85% des cas avec des médicaments 

- Intoxication accidentelle domestique : 95% des intoxications de l’enfant (en diminution : mise sous blister des 
médicaments, bouchons sécurisés), plus rare chez l’adulte (produit transvasé ou déconditionné, mauvaise manipulation) 
- Intoxication professionnelle 

- Addiction/abus 

- Intoxication par erreur thérapeutique ou surdosage médicamenteux : surtout chez l’enfants et la personne âgée 

- Intoxication criminelle 

- Intoxication collective : ingestion d'aliments toxiques (champignons...) ou contaminés, inhalation de gaz toxique (CO...) 


Interrogatoire 





= Coma toxique : - Absence de signes de localisation 
- Profondeur variable selon la dose et le délai de puis l’exposition 
- Réversibilité sans séquelles en l’absence de lésions anoxiques ou de complications 









































Calme, hypotonique Benzodiazépine, barbiturique 
Coma agité Alcool, antidépresseur, phénothiazine, CO, antihistaminique 
Troubles Syndrome pyramidal | Antidépresseur, phénothiazine pipérazinée, CO 
neurologiques Extrapyramidal Neuroleptiques, butyrophénone 
centraux 
Convulsions Antidépresseur tricyclique, lithium, carbamazépine, théophylline 
Myoclonies Chloralose, crimidine, lithium 
Myosis serré Opioïde, anticholinestérasique 
Mydriase peu réactive | Antidépresseur tricyclique, atropine et dérivés, cocaïne, antiparkinsonien 
Hallucinations Antihistaminique, atropine, antiparkinsonien, cannabis, LSD, champignon 
- Hypoventilation d’origine périphérique : hypotonie des muscles oropharyngés 
Signes - Hypoventilation d’origine centrale : dépression de la commande de la ventilation 
respiratoires - Complication liée au coma : atélectasie, pneumopathie d’inhalation ou infectieuse 
- Atteinte pulmonaire toxique directe (plus rarement) 
un 
S - Hypotension ou état de choc : hypovolémie par perte hydro-électrolytique ou vasodilatation pure, 
& Signes cardio- ou défaillance cardiaque par action dépressive myocardique 
& circulatoires - Troubles du rythme : bradycardie, tachycardie 
= - Arrêt cardiaque, souvent par dissociation électromécanique 
= 


- Vomissements, nausées : fréquent, souvent bénin 

- Lésions caustiques ou corrosives : très spécifique de certains toxiques 

- Diarrhée : rare, parfois le 1°” signe de toxicité, en particulier en cas d’ingestion de champignons, de 
colchicine, de solvants ou de métaux lourds 


Signes digestifs 





- Nécrose ou stéatose hépatique 
Signes - Cholestase 
hépatiques - Hépatite immuno-allergique 
- Hépatite cytolytique (la plus sévère) : paracétamol, certains champignons (syndrome phalloïdien).. 





- Effet néphrotoxique direct (rare) : éthylène glycol, mercure, arsenic 
Signes rénaux | - Insuffisance rénale 2°": - Fonctionnelle : hypovolémie, déshydratation 


- Organique : état de choc, hémolyse intravasculaire, rhabdomyolyse 





Trouble de la - Hypothermie : intoxication aux psychotropes, alcool 
thermo- - Hyperthermie : intoxication par salicylés (chez l'enfant), anticholinergiques, cocaïne, 
régulation amphétamines, ecstasy, syndrome malin des neuroleptiques, syndrome sérotoninergique 





- Lésion par compression prolongée au cours du coma (le plus souvent) 


Signes cutanés SRE A 
- Caustique ou corrosif : irritations, brûlures 








- Coloration cutanéo-muqueuse : cyanose ardoisée des méthémoglobinémie... 
- Odeur particulière de l’haleine : intoxication à l'alcool, aux solvants (éther), à l’acétone.. 
- Coloration des urines : brun-noir (hémolyse intravasculaire ou rhabdomyolse), autre... 
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TOXIDROMES 











Syndrome Symptômes Causes Traitement 
- Sueurs - Acétylcholine 
, . - Hypersécrétions muqueuses : - Pilocarpine 
Cholinergique larmoiement, bronchorrhée, diarrhée - Champignons (Clitocybes) Attépiné 
Muscarinique - Bradycardie - Insecticides organo- 
- Myosis phosphrés ou à structure 
- Vomissements carbamate 
- Tachycardie . 
HTA Y - Nicotine 
Nicotinique ; s 7 - Insecticides organo- Pralidoxime 
- Fasciculations musculaires ; 
: phosphorés 
- Paralysie 





Anticholinergique 


- Sécheresse cutanéo-muqueuse, soif 
- Hyperthermie 
- Mydriase 


- Antidépresseurs tricycliques 
- Antihistaminiques 
- Antiparkinsoniens 


Physostigmine 














- Tachycardie - Atropine Sédatif : 
Atropinique - Rétention urinaire - Belladone et dérivés benzodiazépine, 
- Délire, hallucinations, agitation - Champignons (amanite tue- butyrophénone 
- Hyperventilation mouche, panthère) 
- Agitati lsi z A 
prera de - Amphétamines 
- Mydriase bilatérale réactive i 
i ; - Cocaïne B-bloquant 
Sympato- - HTA (ou hypotension si forme grave) _LSD 
AAA - Tachycardie 
mimétique | a - Caféine Cocaïne : 
A : nes - Xanthine labétolol 
Adrénergique - Hypokaliémie ; | 
- Théophylline seulement 
- Leucocytose f ie 
ne. - Phéncyclidine 
- Hyperlactatémie 
; - Dépression du SNC : coma calme Héroïne, morphine, codéïne 
Narcotique - Hypoventilation A P ’ 
-Hypotension - Propoxyphène Naloxone 
Opioïde YP er - Pentazocine 
- Myosis bilatéral 
- Insomnie 
- Hallucinations 7 . 
ie : Réintroduction ou 
- Agitation, convulsions Cr 
à j substitution du 
Se - Diarrhée - Sevrage en alcool, Ace 
8 - Mydriase benzodiazépines, opiacés a 
-5S 1 
ueurs, chair de poule Sédatif 
- Tachycardie 
- Crampes 
- Flush cutané ii 
Antabuse Maté - Disulfiram Bloqueur du 
ce hybotension - Dithiocarbamate métabolisme de 
= accumulation , y HE YP - Champignons (coprins) l'alcool : 4- 
- Céphalées 


d’acétaldéhyde 


- Hyperventilation 


- Diméthylformamide 


méthylpyrazole 





Sérotoninergique 


- Hyperthermie, hypersudation, frissons 
- Dysautonomie (PA fluctuante...) 

- Tachycardie 

- Troubles de la conscience 

- Hypertonie, hyperréflexie, myoclonies 
- 7 CPK 

- CIVD 

- Insuffisance rénale 


- Antidépresseurs ISRS, IRSNA 
- MDMA 

- Autres agonistes de la 
recapture de la sérotonine 
(IMAO) 


Antagoniste de la 
sérotonine 
Cyproheptadine 
Dantrolène 





Syndrome malin 
des 
neuroleptiques 





- Hyperthermie 

- Dysautonomie (PA fluctuante...) 
- Tachycardie 

- Troubles de la conscience 

- Hypertonie, hyperréflexie 

- Rhabdomyolyse (4 CPK) 

- Hyperleucocytose 





- Neuroleptiques pipérazinés 





Antagoniste 
dopaminergique 
Dantrolène 
Bromocriptine 
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- Hypoglycémie : - Prolongée : insuline, hypoglycémiant oral 
Glycémie - Transitoire, facilement corrigée : alcool, aspirine chez l’enfant 
- Hyperglycémie : syndrome adrénergique 
- Natrémie : perturbations surtout liées au traitement (hyponatrémie par dilution liée à un 
lavage gastrique excessif, hypernatrémie due à l'administration de bicarbonates hypertoniques 
lors des intoxications par stabilisateur de membrane...) 
- Kaliémie : - Hyperkaliémie : digitalique 
lonogramme Co : : ; A p ; 
sai - Hypokaliémie : chloroquine, syndrome adrénergique (cocaïne, amphétamine...) 
- Hyperchlorémie importante sans hypernatrémie : intoxication par le brome 
- Hypocalcémie : chélateurs de l’ion calcium (acide fluorhydrique, fluorure, acide oxalique) > 
risque de troubles cardiaques 
- Trou osmolaire augmenté : intoxication par éthanol, méthanol, glycol ou acétone 
- Acidose/alcalose respiratoire : liées aux effets respiratoires des toxiques 
Trouble - Acidose métabolique : - Hyperlactatémie : - Anoxie cellulaire : état de choc, convulsions 
i - N O; artériel : CO, méthémoglobinémie 
acido- g Re À 5 
) i - Défaut d'utilisation cellulaire de l’O, : cyanure 
Bio basique ; a h i ; 
- Z Production hépatique : biguanides, éthanol 
- Autre : chlorure d’ammonium, méthanol, éthylène glycol, salicylés 
Bilan de - Complication : hépatite, CIVD 
coagulation | - Effet toxique direct : hypoprothrombinémie aux AVK, hypofibrinogémie aux venins de serpent 
- Complication : compression musculaire par décubitus prolongé, convulsions, hypokaliémie, 
CPK hyperthermie, syndrome malin des neuroleptiques 
- Effet musculaire direct : alcool, CO, venin de serpent 
= A rechercher en présence d’une cyanose gris ardoisé, non expliqué par une hypoxémie et non 
Méthémo- | régressive sous oxygénothérapie, avec un sang artériel brun-chocolat, non modifié par 
globine l’agitation à l’air ou le barbotage d'oxygène 
- Cause : nitrite, nitrate, gaz nitreux, chlorates, sulfones, dérivés nitrés du benzène et du toluène 
- Bilan hépatique : 7 transaminases (hépatite toxique) 
- N activité cholinestérase plasmatique et érythrocytaire: insecticide (organophosphoré, à structure carbamate) 
- Atteinte hématologique (rarement inaugurale et isolée) : effet toxique direct, immuno-allergique, hémolyse 
intravasculaire (chlorate, hydrogène arsénié)... 
NTT - Atropine - Antidépresseur tricyclique 
; f - Tachycardie - Belladone - Quinidine 
cholinergique aR n . 
- Antihistaminique - Dysopyramide 
Re - Tachycardie - Salbutamol - Caféine 
B-mimétique j : . A . 
- Arythmie ventriculaire : ESV, TV, FV - Théophylline 
Re - Tachycardie - Amphétamines - Ephédrine 
a-mimétique ; ; 3 X ; N 
- Arythmie ventriculaire : ESV, TV, FV - Cocaïne - Trichloréthylène 
; ; ; - Acétylcholine - Certains opiacés 
Cholinergique | - Bradycardie y ; T P ; 
- Prostigmine  - Insecticide organophosphoré 
. - B-bloquant 
B/a-bloquant | - Bradycardie prolog si 7 : 
- a-bloquant : clonidine, méthyldopa, prazosine 
ECG Inhibiteur - Bradycardie iai | 
: - Inhibiteur calcique 
calcique - BAV 





Inhibition Na/K- 
ATPase 


- Bradycardie 
- Arythmie ventriculaire : ESV, TV, FV 
- BAV 


- Digitaliques : digoxine, digitaline 





Stabilisateur de 
membrane 


- Bradycardie 

- Arythmie ventriculaire : ESV, TV, FV 

- Allongement du QT, torsades de pointes 
- Blocintra-ventriculaire (7 QRS) 


- Antiarythmique de classe I 
- Chloroquine 

- Antidépresseur tricyclique 
- Certains B-bloquants 

- Thioridazine 








Bloqueur des 
canaux K 





- Allongement du QT 
- Torsade de pointes 





- Amiodarone 
- Certains antipsychotiques, anti-infectieux, 
antihistaminiques, antiémétiques 
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- Recherche de lésions ou complications : RP (OAP, atélectasie).. 

- Éliminer une cause cérébrale à l’origine d’un coma : scanner cérébral 

- Orientation diagnostique : présence d’opacité à l’ASP en cas d’ingestion de métaux, de 
solvants chlorés, de comprimés radio-opaques (clomipramine, chlorure, permanganate de 
potassium) ou d'emballages de produits toxiques (body-packer) 


Examens 
radiologiques 




















PC EEG - En cas de coma de cause non clairement établie, d'état de mal convulsif ou de convulsions 
- Toxiques pro-convulsivants : antidépresseurs tricycliques, neuroleptiques 
; - Indication : ingestion de produits caustiques ou corrosifs 
Endoscopie Le z j ; : ; 
digestive > Non indiqué pour l'extraction d'emballage contenant des toxiques (body-packer) : risque de 
% rupture de l’emballage lors des manœuvres d'extraction 
5 
S - Intérêt : - Diagnostic : discordance entre le toxique rapporté et la clinique (recherche d’autres 
S intoxications), toxique non connu, interrogatoire impossible (coma...) 
S - Thérapeutique : administration d’un antidote ou d’un chélateur, doses répétées de 
S charbon activé, épuration extra-rénale... 
a - Pronostic 
Analyse - Médico-légal 
toxicologique | _ Non indispensable en cas de prise toxique connue avec une symptomatologie concordante 
- Prélèvement sanguin à conserver, pour éventuelle analyse ultérieure 
Des AE - Paracétamol ++ - Théophylline - Quinine . - Ethylène glycol 
AUETA - Digitalique - Salicylés | - Carbamazépine - Fer 
- Lithium - Phénobarbital - Méthanol - Métaux lourds 








= Confirme le diagnostic en cas de correction des symptômes 


Test pharmaco- | , bis . nn. POR 
p - Coma avec myorelaxation suspecté d’origine toxique (benzodiazépines) : flumazénil (Anexate®) 























dynamique - Intoxication aux opioïdes : naloxone (Narcan®) 
= Modification transitoire de la fonction de l'organisme ou d’un organe 
. - Toxicité corrélée à la concentration plasmatique momentanée 
Toxique p : | 
i > Sauf en cas de métabolite actif 
fonctionnel : + : D nA : a 
- Disparition de la symptomatologie après disparition du toxique (selon sa demi-vie) 
- Exemples : psychotropes, cardiotropes, théophylline, lithium, éthanol... 
= Induction de lésions cellulaires et/ou tissulaires 
Toxique - Toxicité corrélée à la concentration plasmatique maximale 
lésionnel - Persistance de la symptomatologie après disparition du toxique 
- Exemples : paracétamol, paraquat (herbicide), métaux lourds, colchicine, anatoxine... 
Toxique SA LS ; ; p ; ; 
- Dose supposée ingérée : selon l’interrogatoire, les boîtes/blisters retrouvés... 
7 Dose duree > FOUT les médicaments, le risque est d'autant plus important que la marge 
X ce thérapeutique est étroite (antiarythmique, digoxine, colchicine) 
5 - Durée d’exposition : pour les toxiques anoxiant (CO, cyanure...) 
2 - Délai de prise en charge : entre l’ingestion et l'admission 
S Voie - Intoxication par injection ou inhalation : absorption et diffusion tissulaire plus rapide 
$ Ginawe - Toxique d'absorption et effet rapides: cardiotropes, chloroquine, certains psychotropes 
3 d PYA - Toxique à absorption lente : formes à libération prolongée 
T wams - Toxique à effets retardés : paracétamol 





- Défaillance des fonctions vitales : troubles sévères de la conscience, convulsions, défaillance 
Clinique respiratoire par hypoventilation ou atteinte pulmonaire, défaillance cardio-circulatoire avec état de choc 
ou troubles du rythme 





- Sévérité plus importante en cas de surdosage thérapeutique : théophylline, digoxine, lithium 








Type D iu ; ji aa aa 
- Sévérité plus importante en cas d'intoxication aiguë : éthanol, psychotropes 
- Plus grave chez l'enfant : théophylline, aspirine 
Terrain - Plus grave chez le sujet âgé : théophylline, digitalique 
- Terrain sous-jacent : cardiopathie et cardiotropes, insuffisance respiratoire chronique et psychotropes, 
épilepsie et convulsivants, cardiopathie congestive et théophylline 
Association | - Effets synergiques : alcool et psychotropes, association de plusieurs cardiotropes... 
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Orientation 


- Toxique à risque mineur, dose ingérée faible (principalement intoxication accidentelle chez l'enfant) : 
prise en charge ambulatoire 

- Appel d’un centre antipoison en cas de doute concernant la toxicité ou les traitements spécifiques 

- En cas d'intoxication volontaire : hospitalisation dans la plupart des cas 





PEC initiale 


- Monitoring des paramètres vitaux si besoin : FR, FC, PA, SpO,, diurèse 
- Bilan initial : examens biologiques, ECG, analyses toxicologiques 





Traitement 
sympto- 
matique 


= Traitement des défaillances vitales (respiratoire, circulatoire...), des convulsions, d’une hyperthermie... : 
- Contre-indication : - Antiarythmique au cours des intoxications par cardiotropes 

- B-bloquant au cours des intoxications par cocaïne (hors labétalol) 

- Sympathomimétiques au cours des intoxications par solvants chlorés 





Traitement 
évacuateur 


= En cas d’exposition cutanée (aspersion, projection, badigeonnage) à des produits 
susceptibles d’induire des lésions cutanées (acides, alcalins, corrosifs, phénols, 
solvants, décapants) ou une intoxication systémique (solvants, alcools, nitriles, 
insecticides, acide fluorhydrique) 

- En urgence, si possible sur le lieu de l’exposition ou dès l’admission à l'hôpital 

- Retrait de tous les vêtements et effets et des bijoux 

- Rinçage abondant et prolongé avec de grandes quantités d’eau 

- En cas d'exposition à l’acide fluorhydrique : traitement antidotique local par gel 
de gluconate de calcium 


Décontamination 
cutanée 





= En cas d’exposition oculaire ou d'administration erronée chez l’enfant d’un 
collyre à risque d'intoxication systémique (atropine, B-bloquant) 

- Irrigation oculaire à l’eau sans délai, poursuivi pendant > 30 minutes 

- Eliminer toutes les particules de corps étrangers 

- Consultation ophtalmologique indispensable 


Décontamination 
oculaire 





> Non indiqué : vomissements provoqués, sirop d’ipéca, laxatifs 





= Au tube de Faucher, avec 5 à 20L d’eau avec ré-aspiration : 
- Indication limitée: - Ingestion récente depuis < 1 à 2h 

- Quantité de substance toxique 

- Non carbo-adsorbable : ions, métaux, alcool 
- Efficacité limitée : perte de 5 à 10% des quantités ingérées 
- Contre-indication : coma non intubé, ingestion de caustiques, 
d'hydrocarbures ou de produits moussants, varice/ulcère 


Lavage 
gastrique 





Décontamination 


digestive = Par voie orale, dose unique de 50 g (adulte) ou 1 g/kg (enfant) 


- Indication : - Ingestion récente < 1 à 2h de quantités toxiques 
- Substance carbo-adsorbable 

- Contre-indication : coma non intubé, ingestion de caustiques, 

d'hydrocarbures pétroliers ou de produits moussants 


Charbon 
activé 





= Réduction de l’absorption intestinale d’un toxique par 
Irrigation diminution de son temps de passage intestinal 

intestinale - Intérêt possible dans les intoxications au fer ou à médicament 
LP non carbo-adsorbable 











Traitement 
épurateur 


= Augmente l'élimination des toxiques présents dans l’organisme 

- Diurèse forcée : n’est plus utilisée 

- Alcalinisation (bicarbonates pour pH urinaire > 8) : intoxication sévère au phénobarbital, aspirine ou 
herbicides dichlorophénoxy 

- Hémodialyse : intoxication grave par méthanol, éthylène glycol, lithium, metformine ou aspirine 

- Exsanguino-transfusion : hémolyse intravasculaire, méthémoglobinémie grave ne répondant pas au TTT 
- Charbon activé répété par voie orale (50g puis 25g toutes les 2-3h) : intoxication par la carbamazépine, 
la dapsone, le phénobarbital, la quinine ou la théophylline 





Traitement 
antidote 


= Traitement spécifique selon l’intoxication : mise en route à la phase pré-hospitalière si nécessaire 
- Naloxone : intoxication aux opiacés - Flumazénil : intoxication aux benzodiazépines 

- Oxygène : intoxication au CO - Hydroxocobalamine : intoxication aux cyanures 

- Atropine : syndrome cholinergique 3i 





Mesures 
associées 





- Consultation psychiatrique en cas d'intoxication volontaire 

- Déclaration d’accident du travail et enquête du médecin du travail en cas d'intoxication professionnelle 
- Enquête technique au domicile en cas d'intoxication domestique au CO 

- Signalisation des intoxications aux centres antipoisons 
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ANTIDOTES ET DECONTAMINATION DIGESTIVE 





- Dose unique 50 g (adulte) ou 1 g/kg (enfant) : ingestion d’un produit à dose toxique avec délai < 1-2h 
- Doses répétées (/ la dialysance intestinale du médicament) : discutée en cas d'intoxication par 
carbamazépine, phénobarbital, dapsone, quinine ou quinidine et théophylline 
- CI : - Trouble de conscience (même léger) en l'absence de protection des voies aériennes 

- Ingestion de produits caustiques, moussants ou d'hydrocarbures 
- Inefficace : ions (potassium), métaux (lithium, fer), alcool, toxiques non carbo-adsorbable (rares) > 
décontamination digestive par lavage gastrique 


Charbon 
activé 


Décontamination 





= Fluimucil® : antidote toxicinétique, permet la régénération du glutathion afin de neutraliser la NAPQI 
(métabolite toxique du paracétamol responsable de la production de radicaux libres) 

- Indication : intoxication aiguë au paracétamol à risque (selon le normogramme de Rumack-Matthew) 
ou avec cytolyse et hépatite médicamenteuse (même vue tardivement) 

- Efficacité optimale si administré dans les 8 à 10h suivant l’intoxication 

- Administration : - IV : 150 mg/kg en 1h puis 50 mg/kg en 4h puis 100 mg/kg en 16h 

- Orale : dose de charge de 140 mg/kg, puis dose d’entretien de 70 mg/kg toutes les 4h 
jusqu’à 17 doses sur 72h, dans du jus de fruit (masque le goût) 
- El : nausées, vomissements, réaction anaphylactoïde (prurit, urticaire, hypotension, bronchospasme) 


N-acétyl- 
cystéine 





= Narcan® : antagoniste des récepteurs mu opiacés, compétiteur réversible des morphino-mimétiques 
- Indication : intoxication morphinique, coma hypotonique avec bradypnée et myosis serré 
> Test diagnostique : l'absence de réveil après injection de 0,4 mg de naloxone doit faire suspecter une 
prise associée de psychotropes ou un coma post-anoxique 
- Durée d’action courte (30 minutes) comparé à la morphine (4h) et la méthadone (25h) : risque de ré- 
Naloxone | intoxication et d’apnée secondaire 
- Administration IV : - Initiale : 0,2 à 0,4 mg avec titration (toutes les 30 secondes jusqu’à FR > 15/min) 
- Suite : perfusion continue de débit adapté à l’état respiratoire (FR et saturation) et 
à la vigilance (Glasgow), selon la demi-vie d'élimination du morphinique 
- En cas de surdosage : risque de syndrome de sevrage brutal 
> La buprénorphine n’est pas reversée par la naloxone (trop forte affinité pour les récepteurs opiacés) 





= Anexate® : antagoniste spécifique des récepteurs GABAergiques, de demi-vie très courte 
- Indication : intoxication non compliquée par benzodiazépines ou hypnotiques apparentés = zopiclone, 
zolpidem avec coma justifiant une intubation trachéale 
- CI : - Complication respiratoire : pneumopathie d’inhalation 

- Antécédent d’épilepsie ou co-ingestion de produit pro-convulsivant (antidépresseur tricyclique...) 
- Administration IV : titration de 0,1 mg par 0,1 mg jusqu’à obtention du réveil, puis relai en perfusion 
continue (dose ayant permis le réveil/heure) 
- En cas de surdosage : risque de syndrome de sevrage 
- Chez le sujet âgé : risque de réveil sous flumazénil avec hypotonie prolongée, à l’origine de 
complications respiratoires secondaires 


Flumazénil 


u 
VU 
+ 
QO 
© 
5 
S 
< 

















- Acide folinique, carboxypeptidase G2 : méthotrexate - Diurèse alcaline : salicylé, phénobarbital 
œ | -Acanti-digitaliques : digitaliques - Glucagon : B-bloquant 
5 - Atropine : parasympathomimétique (anticholinestérasique) - Insuline euglycémique : inhibiteur calcique 
S - Bicarbonate de sodium molaire 8,4%: stabilisant de membrane | - L-carnitine : acide valproïque 
= - Cyproheptadine : syndrome sérotoninergique sévère - Octréotide : sulfamides hypoglycémiants 
S - Dantrolène : hyperthermie maligne per-anesthésique - Phystostigmine salicylate : toxique 
- Emulsion lipidique : anesthésique local (surdosage accidentel), anticholinergique 
cardiotrope (intoxication grave) - Protamine sulfate : surdosage en héparine 
- Desferroxamine : fer Alcool toxique (méthanol, éthylène glycol) 
- Calcitétracémate disodique (EDTA calcico-sodique) : plomb, - Fomépizole en 1°° intention 
S cobalt, chrome, zinc - Ethanol si fomépizole non disponible ou CI 
3 | -Acide dimercaptosuccinique : plomb, arsenic, mercure, or 
` - Chélateurs (BAL, DMPS, EDTA, DPTA) : métaux, radioélément Cyanure et cyanogéniques 
- Dimercaprol : arsenic, mercure, or, antimoine, bismuth, plomb | - Hydroxocobalamine 
- DTPA : plutonium, cobalt - Tétracémate dicobaltique 
- Pénicillamine : cuivre, arsenic - Thiosulfate de sodium 
- Bleu de méthylène : méthémoglobinisant (poppers, nitrite) - Pralidoxime (Contrathion®) : insecticides ou 
g - lodure de potassium : exposition à l’iode radioactif pesticides organophosphorés 
à - Oxygénothérapie isobare ou hyperbare : CO - Sérum anti-vipérin : envenimation par 
- Silibinine : syndrome phalloïdien morsure de vipère d'Europe 
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INTOXICATION A L’ASPIRINE 








Intoxication à l’aspirine = intoxication aux salicylés = dose toxique > 20 g chez l’adulte ou > 100 mg/kg chez l'enfant 





- Hyperventilation : - Phase initiale : alcalose respiratoire par stimulation directe des centres respiratoires 
- Phase secondaire : acidose métabolique par accumulation d’ions salicylés 
- Troubles digestifs : nausées, vomissements, épigastralgies, parfois hémorragie 





Q 
5 C ; : x : j : , 
8 - Troubles neurosensoriels : vertiges, acouphènes, hypoacousie, voire coma et convulsions (surtout chez l'enfant) 
S - Déshydratation globale, hyperthermie, insuffisance rénale 
a - Cétonurie (mimant une acidocétose) 
ec |” Salicylémie = confirmation diagnostique et intérêt pronostique 


> Nomogramme de Done : selon la salicylémie, l’atteinte neurologique et l’acidose métabolique 








- Réhydratation 

- Bicarbonate de sodium isotonique : correction de l’acidose, augmentation de l'élimination rénale de l’aspirine par la 
diurèse alcaline (objectif de pH > 8) 

- Apport de glucose : risque d’hypoglycémie chez l’enfant 

- Correction de l’hyperthermie par glaçage 

- Benzodiazépines en cas de convulsions 

- Hémodialyse en dernière intention : si traitement symptomatique insuffisant 








PIQÜÛRE/MORSURE 





= Guêpes, abeilles, frelons : très fréquente, généralement bénignes (signes locaux) 
- Bénigne : œdème inflammatoire douloureux 
- Grave : - Choc anaphylactique 
- Piqûre au niveau des voies respiratoires supérieures : syndrome asphyxique 
- Envenimation par piqûres multiples (plusieurs dizaines/centaines) : choc vasoplégique + hémolyse, CIVD 





Hyménoptère 


- Piqûres d’abeilles : enlever le dard avec la glande à venin 


CAT F pe E: 
- Thermolabile : dégradé si l’on approche une source de chaleur de la zone piquée 








= Signes locaux puis généraux en 20 à 30 minutes 

- Grade 0 = aucune injection de venin : marque des crochets, sans douleur ni œdème 

- Grade 1 = envenimation minime : œdème local, sans signes généraux 

- Grade 2 = envenimation modérée : - Œdème extensif, symptômes généraux (diarrhée, hypotension) modérés 
- Morsure faciale avec œdème 

- Grade 3 = envenimation sévère : œdème étendu au-delà du membre atteint, symptômes généraux sévères 





- Mettre la victime au repos, la calmer 
CAT | - Immobiliser le membre mordu et appliquer un bandage moyennement serré 
- Sérothérapie en cas de grade 2 ou 3 

















INTOXICATION PAR OPIACÉS 





= Surdosage ou mésusage chez un toxicomane ou surdosage thérapeutique 
- Opiacés naturels : morphine (demi-vie = 4h), dérivés naturels ou semi-synthétiques 
- Opioïdes : méthadone (demi-vie = 25h), buprénorphine (demi-vie = 12h), tramadol (demi-vie = 5-7h) 








- Coma hypotonique 

- Bradypnée (FR < 12/min) 

- Myosis serré en « tête d’épingle » 

- Œdème lésionnel du poumon (rare, mécanisme non connu) 

- Complication respiratoire fréquente = pneumonie d’inhalation : à suspecter en cas de polypnée ou de 
persistance d’une cyanose sous O; 


Diagnostic 








Bio | - Dosage sanguin : tests immuno-enzymatiques distincts de dépistage, complété par un dosage spécifique 





- Oxygénothérapie systématique devant toute overdose 
- Traitement symptomatique 
- Naloxone : en cas de coma ou dépression respiratoire profonde > objectif de FR > 15/min 
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INTOXICATION PAR PSYCHOTROPES 





- Traitement symptomatique principalement : intubation, ventilation mécanique, réchauffement progressif si 
hypothermie, remplissage vasculaire si hypotension, prévention des complications du décubitus... 

- Décontamination digestive (si ingestion récente < 1-2h) en l’absence de contre-indication : charbon activé (ou lavage 
gastrique en cas d'intoxication au lithium) 





= Propriétés anxiolytiques, sédatives, anti-convulsivantes et myorelaxantes 





- Coma calme, hypotonique, hyporéflexique, rarement profond 

- Complications respiratoires de mécanisme obstructif périphérique : obstruction pharyngo-laryngée 

- Potentialisation des effets dépresseurs du système nerveux (y compris l’alcool) 

C |-Chezle sujet âgé : myorésolution prolongée, avec coma peu profond > risque d’encombrement et de 
surinfection broncho-pulmonaire 

- Avec le lorazépam (Témesta®) : agitation et/ou hallucinations fréquentes au réveil du coma ou à la phase 
initiale (surtout chez l’enfant) 


BENZODIAZEPINE 





- Flumazénil si indiqué : - Réversion du coma et du collapsus des voies aériennes 


IT) 
- Durée d'action limitée : surveillance en USC, relai IVSE 





= Phénobarbital (Gardénal®) : seul barbiturique d’action lente commercialisé 
> Absorption gastrique favorisée par l’ingestion associée d’alcool ou le jeun 





- Prodrome : période pseudo-ébrieuse 








n 
5 C | -Coma calme, hypotonique, profond, avec abolition des ROT et hypothermie 
(ef - Complication du coma fréquente (du fait de sa profondeur et sa durée prolongée) 
æ 
= ec |” Dosage de la barbitémie : corrélé à la profondeur du coma 
5 - EEG : grandes ondes lentes non réactives, séparées dans les formes graves par des périodes de silence électrique 
(a) - Alcalinisation des urines par bicarbonate de sodium isotonique (14%) : apports potassiques adaptés, 
TTT surveillance régulière du pH urinaire (objectif pH > 8) et du ionogramme sanguin 


- Charbon activé en doses répétées : seulement chez un sujet comateux intubé sous ventilation artificielle 
- Epuration extra-rénale (exceptionnellement) : en cas d’IR organique sévère ou d'insuffisance hépatique 








= Antidépresseurs tricycliques (clomipramine, amitriptyline, dosulépine) et tétracycline (maprotiline) 





- Syndrome confusionnel, agitation, hallucinations, dysarthrie, tremblement 

- Hypertonie pyramidale des 4 membres, avec hyper-réflexivité ostéo-tendineuse, 
Encéphalopathie | trépidation épileptoïde du pied et RCP en extension 

anticholinergique | - Syndrome neurovégétatif atropinique : tachycardie sinusale, sécheresse muqueuse, 
mydriase bilatérale, rétention urinaire, ralentissement gastro-intestinal 

- Coma peu profond, avec myoclonies et convulsions précoces 





= Pour des doses > 1,5 g : blocage des canaux sodiques (inhibition du courant rapide de 
sodium de la phase 0 de dépolarisation, allongement de la période réfractaire absolue) 

- Aplatissement des ondes T 

- Allongement de l’espace QT 

- Bloc de conduction intra-ventriculaire : élargissement des complexes QRS non spécifique 


Effet stabilisant 
C de membrane 





- À dose faible = effet anticholinergique : tachycardie sinusale, tachycardie supra- 
ventriculaire 

- A dose plus élevée > 1,5 g = effet stabilisateur de membrane : bloc intra-ventriculaire, 
avec risque d’arythmie ventriculaire (ESV, FV, TV, torsade de pointe) 

- Insuffisance circulatoire mixte : action inotrope négative et/ou action vasoplégique 

- Arrêt cardiaque : par asystolie (ralentissement extrême de la conduction intra- 
ventriculaire), FV (échappement ventriculaire), état de choc réfractaire 


Complication 
cardio-vasculaire 








ANTIDEPRESSEURS TRICYCLIQUES 





- Dose ingérée > 1,5 g 
- Présence de troubles de conscience, convulsions et/ou hypotension 
- Elargissement des QRS > 160 ms 


Critères de mauvais 
pronostic 








- Décontamination gastro-intestinale 

- En cas de convulsions : benzodiazépine IV (Valium®, Rivotril®) 

TTT | - Bicarbonate de sodium molaire à 8,4% (250 ml) avec 2 g de KCI : si QRS > 120 ms et hypotension 
- Sulfate de magnésium (prévention de l’arythmie ventriculaire) : en cas d’ESV 

> Antiarythmiques inutiles et dangereux 
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NEUROLEPTIQUES 








= Surdosage ou à dose pharmacologique (~ de dose, associations d’antidépresseurs) : fluoxétine (Prozac®), fluvoxamine 
(Floxyfral®), paroxétine (Déroxat®), trazodone (Trazolan®), citalopram (Seropram®), escitalopram (Seroplex®), 
sertraline (Zoloft®) 





= Présence simultanée de > 3 signes, en l’absence d’autre cause et de prise de neuroleptique : 


Syndrome - Confusion, agitation  - Manie - Hyperréflexie -Tremblements - Diarrhée 
e sérotoni- - Délire, hallucinations - Convulsions - Sueurs - Fièvre 
nergique - Incoordination motrice - Myoclonies - Frissons - Coma 


> Les signes d’encéphalopathies sont plus fréquents que le coma 








- Décontamination digestive par charbon activé 


un Cyproheptadine en cas d’hyperthermie > 39° 








= Venlafaxine (Effexor®), duloxétine (Cymbalta®), milnacipran (Ixel®) 
- Intoxication par milnacipran : - Nausées, vomissements, constipation, hypersudation 

- À fortes doses > 1,9 g : somnolence, voire coma, dépression respiratoire 
- Intoxication par venlafaxine : - Effets neurologiques 

- Risque de défaillance cardiaque par effet stabilisant des membranes 





= Par surdosage ou diminution de l’élimination rénale (insuffisance rénale, régime hyposodé, déshydratation, 
hypovolémie, insuffisance cardiaque, AINS, diurétique thiazidique...) 

- Intoxication aiguë du sujet non traité : habituellement sans gravité malgré une lithémie élevée 

- Intoxication aiguë en contexte de prise chronique : tableau clinique plus sévère et prolongé 





= Principaux symptômes, parfois prolongés sur plusieurs jours/semaines (encéphalopathie 





Atteinte crépusculaire), avec risque de complication du coma 
neurologique - Confusion - Somnolence - Myoclonie - Tremblements 
C - Dysarthrie - Hypertonie pyramidale - Convulsions - Coma 
- Trouble de conduction auriculo-ventriculaire (BAV) ou intra-ventriculaire (7 QRS) 
Autres - Diabète insipide néphrogénique transitoire 
- Diarrhée 








- Dosage de la lithémie : zone supra-thérapeutique > 1,2 mmol/L, mal corrélé à la gravité 


PC 
- EEG d'indication large : identification d’un état de mal épileptique 





- Décontamination digestive par lavage gastrique (seulement chez le patient conscient) 
TTT | - Diurèse saline 
- Hémodialyse : en cas de gravité clinique (coma, convulsions) ou cinétique (insuffisance rénale) 








= Alimémazine (Théralène®), prométhazine (Phénergan®) : syndrome anticholinergique 
Anti-histaminique - Agitation, tremblements, myoclonie, convulsion, coma 
- Signes atropiniques : mydriase, sécheresse muqueuse, tachycardie, rétention urinaire 





= Chlorpromazine (Largactil®), lévomépromazine (Nozinan®) 
- Coma calme, hypotonique, souvent prolongé 

- Myosis 

- Hypotension (vasoplégie par effet a-bloquant) 

- Hypothermie 


Neuroleptiques à 
chaîne aliphatique 





= Thiopropérazine (Majeptil®), thioridazine (Melleril®) 
Neuroleptique - Coma hypertonique 

pipéraziné - Effet stabilisateur de membrane : risque de trouble de conduction auriculo-ventriculaire ou 
intra-ventriculaire 





= Au cours des traitements prolongés 
- Fièvre élevée, hypertonie, rhabdomyolyse (7 CPK, hyperkaliémie), insuffisance rénale aiguë 
- Plus tardivement : troubles de la conscience, collapsus 


Syndrome malin des 
neuroleptiques 
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INTOXICATION PAR CARDIOTROPES 





- Index thérapeutique étroit, avec survenue rapide de troubles cardiovasculaires 
- Facteurs aggravants : hypoxémie, acidose, dyskaliémie, cardiopathie préexistante, ingestion d’autres cardiotropes 








= Bloqueurs des canaux sodiques rapides = effet stabilisant de membrane : ralentissement de la conduction intra- 
cardiaque et de la contractilité (effet inotrope, bathmotrope, chronotrope et dromotrope négatifs), avec allongement 
de la période réfractaire, favorisant les arythmies par phénomène de réentrée 

- Classe la (quinidine-/ike) : quinidine, disopyramide, cibenzoline 

- Classe Ib (lidocaïne-/ike) : lidocaïne, méxilétine 

- Classe Ic : propafénone, flécaïne 

- Dose toxique = > 3 fois la dose thérapeutique journalière 

> Effets analogues (stabilisateur de membrane) : antidépresseur polycyclique, chloroquine, certains B-bloquants 





= Apparition rapide (30 minutes à 2h après ingestion) : 

- Troubles du rythme : bradycardie, tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire 
E - Hypotension, état de choc à dominante cardiogénique 

- Arrêt circulatoire, généralement par dissociation électromécanique 

- Autres (selon la molécule) : coma, convulsions 





- Trouble de l’automaticité et de la conduction : - Bloc intra-ventriculaire : élargissement des QRS 
- Bloc auriculo-ventriculaire 

ECG | -Troubles de l’excitabilité : - Supra-ventriculaire : bradycardie, tachycardie supra-ventriculaire 

- Ventriculaire : tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire 

- Torsades de pointe à une phase plus tardive (> 8h) 
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- Correction des troubles conductifs : bicarbonate de sodium molaire 8,4% (250 ml avec 2g de KCI en 20 

minutes), à répéter si besoin, dose maximale = 750 ml 

- Correction des troubles d’excitabilité : - Choc électrique externe si TV ou FV 

Im - Sulfate de magnésium ou isoprotérénol si torsades de pointes 
- Contre-indication de tous les antiarythmiques 

- Correction de l’état de choc : adrénaline ou noradrénaline 

- Assistance circulatoire périphérique en cas d’arrêt cardiaque ou d'état de choc réfractaire 








= Antiarythmique de classe Il : antagoniste de l’effet des catécholamines au niveau des récepteurs ß-adrénergiques, 
avec effet inotrope, chronotrope, dromotrope et bathmotrope négatifs 
- Autres propriétés variables selon la molécule : - Cardio-sélectivité (disparaît à dose toxique) : bétaxolol, bisoprolol 
- Activité sympathomimétique intrinsèque : oxprénolol, pindolol 
- Activité stabilisant de membrane : acébutolol, alprénolol, propranolol 
- Effet bloquant des canaux potassiques : sotalol 
- Dose toxique par rapport à la dose thérapeutique plus élevé que pour les antiarythmiques de classe |I 





= Apparition rapide après ingestion : 

- Bradycardie sinusale 

- Hypotension 

C - BAV complet (plus rarement) 

- Si effet stabilisant de membrane : trouble de la conduction intra-ventriculaire, choc cardiogénique 
- Si effet bloquant des canaux potassiques : allongement du QT, dysrythmie, ESV, torsade de pointes 
- Convulsions (rare) 


B-BLOQUANTS 





- Correction d’une bradycardie sinusale : atropine 0,5 mg IV 

- Correction d’un BAV : isoprotérénol (= isoprénaline) > SEES efficace seulement si l’inotropisme est conservé 
- Correction de troubles de conduction intra-ventriculaires : bicarbonate de sodium molaire 

- Correction d’une dysrythmie ventriculaire au sotalol : isoprotérénol 

- Correction de l’état de choc : dobutamine + noradrénaline, voire adrénaline 

- Glucagon (contractilité par activation de l’adénylate cyclase membranaire) = en 79 intention, d'efficacité 
inconstante selon la molécule : bolus IV de 5 à 10 mg puis perfusion continue de 2 à 5 mg/h 

- Assistance circulatoire périphérique en cas d’arrêt cardiaque ou d'état de choc réfractaire 


I 
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= Inhibiteurs calciques : bloqueur des canaux calciques lents : w automatisme sinusal (bathmotrope négatif), inotrope 
négatif, effet vasodilatateur artérielle 
- 3 classes selon la cible préférentielle : - Vasculaire : nifédipine, diltiazem, vérapamil 
- Tissu de conduction : diltiazem, vérapamil 
- Myocarde : vérapamil 
- Dose toxique : environ > 2 fois les doses thérapeutiques maximales journalières > N de la spécificité 





= Apparition rapide dans les 2h suivant l’ingestion (plus tardif en cas de forme LP : dans les 4h) 
- Bradycardie 

- Collapsus ou état de choc par vasodilatation périphérique et/ou défaillance myocardique 

- Arrêt circulatoire 





ECG | - Bradycardie sinusale, BAV de tout degré, avec rythme d'échappement jonctionnel 





Bio | - Hyperglycémie : constante au cours des intoxications graves, de valeur pronostique 
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- Sels de calcium : efficacité limitée 

- Insuline euglycémique : efficace en raison de l’insulinopénie et de l’insulino-résistance 

- Correction d’un choc : noradrénaline si choc vasoplégique, associé à de l’adrénaline si défaillance cardiaque 
- Assistance circulatoire périphérique en cas d’arrêt cardiaque ou d'état de choc réfractaire 


ITU 








= inhibiteurs spécifiques de la Na/K-ATPase membranaire : effet inotrope positif, conduction intra-ventriculaire 

- Digoxine = seul digitalique commercialisé : élimination rénale (85%), demi-vie plasmatique de 48h > intoxication 
surtout par surdosage chez le sujet âgé (déshydratation, sepsis, néphrotoxique), plus rarement par ingestion massive 
> Une dose de 5 à 10 mg en prise unique est potentiellement létale 





- Digestifs (80%) : nausées, vomissements 

- Neurosensoriels : flou visuel, scotomes, anomalie de vision des couleurs, syndrome confusionnel 
- Cardiaque = troubles du rythme : bradycardie, BAV de tous degré, ESV, FV 

> En cas d'intoxication chronique (surdosage), l’hypokaliémie favorise les dysrythmies ventriculaires 





Critères de | - Cardiopathie préexistante - BAV complet 
gravité - Bradycardie < 40/min - Hyperkaliémie > 4,5 mmol/L 


DIGITALIQUES 








- Immunothérapie par fragments Fab antidigoxine (DigiFab®) = traitement de 1 ligne : indiqué en cas de 
critères de gravité (à dose molaire) ou de signe de gravité immédiat (dose semi-molaire) 

> Calcul de la dose selon les concentrations plasmatiques (surdosage) ou la quantité ingérée (ingestion massive) 
- En 2™ intention : atropine en cas de bradycardie, lidocaïne en cas d’arythmie ventriculaire, SEES en cas de BAV 


Im 














INTOXICATION AU PARACETAMOL 








= Antipyrétique et antalgique le plus prescrit, accès possible en vente libre, présent dans de nombreux médicaments 

- Métabolisme hépatique à 5-10% par le cytochrome P450 en métabolite toxique, le NAPQI (inactivé par le glutathion) 

- Risque d'atteinte hépatique à partir de 10 g ou 100 mg/kg 

- FdR : hépatopathie aiguë ou chronique, alcoolisme chronique (non aiguë), prise d’un inducteur enzymatique, dénutrition 





- Phase initiale (< 6 heures) = pauci-symptomatique : vomissements, hépatalgies 
- Phase secondaire (> 12 heures, maximale à 48-72h) : majoration des signes cliniques digestifs (douleur 





© c 

A abdominale, ictère) et neurologiques, élévation des transaminases, trouble de coagulation 

= - Hépatite fulminante : dans < 1% des cas 

S 

= pc |” Dosage du paracétamol : à H+4 minimum, interprété selon le nomogramme de Prescott ou Rumack-Matthew 


- Bilan hépatique avec TP 








- Charbon activé : peut être proposé jusqu’à 3h après ingestion du produit 





= Reconstitution des stocks hépatiques de gluthation par l’administration d’un précurseur 
> Efficacité maximale dans les < 10h après ingestion (quelque soit la dose) : 100% d'efficacité 





- Dose ingérée estimée > 10 g (ou 100 mg/kg) 
- Intoxication poly-médicamenteuse 





Indication . ss ; sue 
N-acétylevstéine - Signes cliniques ou biologiques de toxicité 
y'y - Selon la paracétamolémie à H4 en fonction du nomogramme 
- Voie orale ou IV selon les troubles digestifs et l’état de conscience 
| | Dose de charge sur 1h de 140 mg/kg puis 70 mg/kg toutes les 4h 


- Durée : 48h par voie IV, 72h par voie orale 
- El : réaction anaphylactoïde (/ si non intoxiqué ou dose de charge trop rapide) 
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INTOXICATION PAR MONOXYDE DE CARBONE 





Monoxyde de carbone (CO) = gaz naturel, présent physiologiquement dans l'organisme et l’atmosphère, avec un rôle 
physiologique à faible concentration, et toxique, potentiellement mortel, à plus forte concentration 
- Produit par toute combustion incomplète (défaut d'oxygène ou de matière carbonée) > chauffage (non électrique) 
- Caractéristiques : inodore, invisible, insipide, non irritant, volatil, très diffusible, plus léger que l’air 
- Facteurs d’aggravation : effort (hyperventilation), confinement (concentration de CO importante), exposition prolongée 
- Cause (en France) : - Généralement domestique et saisonnière, fréquemment collective: chaudière, chauffe-eau, cuisinière. 
- Parfois professionnelles : engins de chantiers, groupes électrogènes. 
- Involontaire (incendie...) ou volontaire (TS par gaz d'échappement...) 
- Essentiellement en lieux clos : salle de bains, garage, salle de réunion. 
- Epidémiologie : 4000 cas/an (sous-estimé), dont 20% d’enfants, à l’origine 200 décès > 1° cause de décès par intoxication 








= Blocage du transport d’O; vers les tissus : hypoxie anémique + cellulaire 

- Fixation sur l’hémoglobine (et la myoglobine), avec une affinité supérieure à l'O; 

- Inhibition des chaînes respiratoires mitochondriales, responsable d’un stress oxydatif 

- Organes cibles : principalement le cerveau et les muscles (dont le myocarde) 

- Elimination : demi-vie = 4h en air ambiant > 60 minutes sous O; normobare et 20 minutes sous O; hyperbare 

- Chez la femme enceinte : passe la barrière placentaire, avec une affinité encore plus accrue pour l’hémoglobine fœtale, 
entraînant une hypoxie fœtale sévère, avec risque de malformations, RCIU voire mort fœtale in utéro 


Physiopath 


























> Caractère totalement aspécifique : à évoquer devant toute critère de collectivité ou de lieu d'exposition 
- Au stade initial : asthénie, faiblesse musculaire, céphalées, troubles de l'équilibre, nausées/vomissements 
- Syndrome confusionnel, voire pertes de conscience brève 
- Signes ECG fréquents, aspécifiques, fonctionnels et transitoires : troubles du rythme, lésions d’ischémie 
- À un stade avancé : coma hypertonique, avec signes d’irritation pyramidale, convulsions 
> La PaO2 n’est pas modifiée : - Aucun signe respiratoire malgré l’hypoxie tissulaire 
- Saturation pulsée au doigt : ne différencie pas l’'HbCO > SpO; normale 
- GDS évocateur : N de la saturation artérielle en O, avec PaO, normale 
c - Cardio-vasculaire : collapsus, œdème pulmonaire 
Complications | - Séquelles (dès le début ou après quelques jours/semaines) = syndrome post-intervallaire : 
trouble de l’attention, de la mémoire, praxiques ou cognitives, syndrome extra-pyramidal 
© - 0 = Asymptomatique 
b Stades de - 1 = Inconfort, fatigue, céphalées 
S gravité - 2 = Nausées, vomissements, vertiges, malaise 
a (InVS) - 3 = Perte de connaissance, faiblesse musculaire, palpitations, tachycardie 
- 4 = Convulsions, coma, déficit localisé, OAP, angor, infarctus, choc, acidose métabolique 
Dosage du CO = Détecteurs automatiques de CO avec alarme des équipes de secours à domicile (pompiers) 
+ - Valeur anormale : > 50 ppm 
atmosphérique |. Risque de sur-accident rapide chez les sauveteurs en cas de valeur > 1000 ppm 
DAJE - CNE de pouls (surtout en pré-hospitalier) 
PC - Mesure dans l’air expiré (rarement utilisé) 
Dosage de la = Sur sang artériel ou veineux : divisée par 2 toutes les 2h après exposition 
carboxy- - Présence de signes évocateurs : taux > 3% chez le non fumeur ou > 6% chez le fumeur 
$ 5 - Absence de signes évocateurs : taux 2 6% chez le non fumeur ou 2 10% chez le fumeur 
hémoglobine > Une valeur normale n'exclut le di tic:f égatif de délai suffi t 
pas le diagnostic : faux négatif en cas de délai suffisammen 
(HbCO) long entre la fin de l'exposition et le prélèvement ou d'administration préalable d’O; 








- Eviction de l’exposition à la source de CO : aération des locaux, arrêt de la source, évacuation de la zone contaminée... 
- Oxygénothérapie pure = oxygénation et détoxification des tissus : au masque à haute concentration (10L/min), 
débuté dès la prise en charge pré-hospitalière, maintenu sur une durée > 12h 

- Oxygénothérapie hyperbare en cas de forme grave = PC, coma, convulsions, atteinte cardiaque, femme enceinte ou 
indication large chez l'enfant : diminue le risque de troubles cognitifs post-intoxication au CO au long terme 

> Contre-indiqué : matière grasse (pansement...), élément combustible, épilepsie, emphysème, pneumothorax, OMA 





- Traitement symptomatique non spécifique des défaillances viscérales, sans examens agressifs 
Mesures (coronarographie, cardioversion...) : normalement réversible en < 24h sous O; 

associées - Chez la femme enceinte : consultation obstétricale 

- Signalement obligatoire à l’ARS via les centres antipoisons pour enquête 





- Information du public et des professionnels sur les risques du CO 


Prévention : x A : : LS 
- Entretien des systèmes de chauffage, évacuation des fumées, aération des logements... 
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ITEM 333 : ANAPHYLAXIE — OEDEME DE QUINCKE 
















Réaction 


anaphylactique 
allergique 


Réaction 


anaphylactique 
non allergique 


Anaphylaxie = réaction immunologique, allergique (IgE-dépendant) ou non allergique (= anaphylactoïde), entraînant la 
dégranulation des mastocytes et des basophiles, entraînant une association de symptômes cardio-vasculaires, respiratoires, 
cutanés ou digestifs pouvant mettre en jeu le pronostic vital 

- Certains agents peuvent induire les 2 réactions : produit de contraste iodé, médicaments (curare, opioïde, vancomycine...) 
- Facteurs favorisants : effort, alcool, AINS, infection aiguë, fièvre, stress 





- Sensibilisation à l’allergène lors d’une exposition antérieure (généralement inaperçue) 

- Production d’IgE spécifique de l’allergène par les lymphocytes B, se fixant sur des récepteurs de haute 
affinité pour l’'IgE (FceRI) des basophiles (circulants) et des mastocytes (tissulaires), et sur les récepteurs de 
faible affinité (FceRIl) des éosinophiles, monocytes et plaquettes 

- Réintroduction de l’allergène (même en quantité minime) : libération de médiateurs (histamine, tryptase, 
cytokines, leucotriène, prostaglandine...) par dégranulation brutale des mastocytes et des basophiles > 
vasodilatation et bronchoconstriction = anaphylaxie 





- Histamino-libération directe ou liée à l’activation massive du complément, sans sensibilisation préalable 
à l'agent responsable : généralement du à un médicament, basique, chargé positivement, induisant la 
libération d’histamine par action directe au niveau de la membrane des mastocytes/basophiles 

> Symptomatologie clinique généralement moins sévère que dans l’anaphylaxie allergique 

- Dégranulation des basophiles circulants : réaction systémique 

- Dégranulation des mastocytes tissulaires : réaction d’organe (peau, voie respiratoire, voie digestive) 





En France : 35 décès/an par choc anaphylactique d’origine alimentaire et 40 décès/an par piqure d’hyménoptère 















































- Aliment (40-60% des cas, 90% chez l’enfant) : arachide (40%), fruits exotiques (10%), protéines d'œuf 
et du lait de vache (10%), sésame, moutarde 
S Agents - Médicaments (15-20%) : antibiotiques, AINS, curare, produit de contraste iodé 
= étiologiques | - Venins d’hyménoptères (15-20%) : guêpe, parfois abeille ou frelon 
R potentielles | - Latex (2°"° cause d’anaphylaxie péri-opératoire après les curares) : ballon, gant, préservatif... 
à - Effort : tout type d'activité sportive > suspecter une allergie alimentaire sous-jacente 
iay - Idiopathique (sans cause identifiée) dans 20-30% des cas 
FdR de - Maladie cardiovasculaire - Type d’allergène et caractère masqué (aliment) 
réaction - Prise de bétabloquants - Réaction initiale sévère 
sévère - Asthme non contrôlé - Mastocytose 
= Au maximum dans l’heure suivant le contact : plus la réaction survient vite, plus le risque qu’elle 
soit sévère est élevée 
Délai - Après médicament IV : choc + arrêt cardiaque habituellement dans les 5 minutes 
d'apparition | - Après piqure d'insecte : choc habituellement dans les 15 minutes 
- Après contact muqueux (alimentaire) : choc habituellement dans les 30 minutes 
> Possible réaction biphasique = réapparition des symptômes > 4h après la phase initiale 
, enMede A PASAO NE O a - Trouble du rythme ou de la conduction 
Cardio- - Tachycardie a à À | : 
; 2 P - Ischémie myocardique (même sur coronaire saine) 
vasculaire - Pâleur, hypotonie A à À 
. - A l'extrême : arrêt cardiaque 
- Malaise, perte de connaissance 
w - Prurit intense des paumes et des plantes (+ muqueuses oropharyngées) 
È - Rash cutané érythémateux 
z C - Urticaire : éruption de papules ou plaques érythémateuses, souvent plus claires en leur centre, 
à saillantes, à contours variables, confluentes, en carte de géographie, généralement prurigineuse 
Cane - Angioedème : vasodilatation et œdème des tissus profonds du derme, du tissu sous-cutané ou 
muqueuse des muqueuses, avec une prédilection pour le visage > gonflement de taille variable, mal limité, 
ferme, non érythémateux, non/peu prurigineux 
- Œdème de Quincke = angioedème de la région laryngée et cervicale : gêne respiratoire haute 
avec dysphonie, dyspnée, raucité de la voix, dysphagie, tirage, cornage, gonflement de la langue, 
de la luette, des paupières, des lèvres et/ou de la face > risque létal par asphyxie 
> Réaction cutanée possiblement retardée, discrète ou absente dans les formes fulminantes 
Crise d’asthme : de gravité variable, jusqu’à la crise d’asthme aiguë grave 
Respiratoire | - Risque plus élevé chez l'enfant, l'adolescent ou l’adulte jeune 
- Rôle prépondérant des allergies alimentaires (arachide, fruit à coque, sésame) 
Digestive - Hypersialorrhée, nausées, vomissements, coliques, diarrhées (signe de gravité) 
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Diagnostic d’anaphylaxie hautement probable si : 

- Gêne respiratoire haute et/ou crise d'asthme aiguë grave et/ou choc mettant en jeu le pronostic vital 
- Manifestations cutanéo-muqueuses : rash, urticaire, angioedème 

- Début brutal et progression rapide des symptômes 

> L'exposition à un allergène connu du patient soutien fortement le diagnostic 








| | - Signes cutanéo-muqueux généralisés : érythème, urticaire + angioedème 





- Atteinte multiviscérale modérée : signes cutanéo-muqueux, hypotension et tachycardie, 
hyperréactivité bronchique (toux, difficulté ventilatoire) 





Classification de 


È 3 - Atteinte multiviscérale sévère menaçant le pronostic vital : collapsus, tachycardie/ 
Ring et Meisner Ill 


bradycardie, troubles du rythme cardiaque, bronchospasme 





IV | - Inefficacité cardio-circulatoire, arrêt respiratoire 





V | - Décès par échec de réanimation cardio-pulmonaire 








> Aucun test biologique lors du choc ne peut donner une réponse en urgence sur son origine : 
le contexte et la clinique suffisent souvent à poser le diagnostic (plus difficile en peropératoire) 
Diagnostic - Dosage de l’histamine : demi-vie brève = 15 minutes, rapidement indétectable 
positif - Dosage de la tryptase : demi-vie = 2h, détectable dès 15 minutes, normalisée en 12 à 24h 
d’anaphylaxie | > Le dosage répété de la tryptase (dès apparition des symptômes, à 1-2h et à 24h) est 
indispensable voire suffisant en 1°" intention 
PC > Un taux normal de tryptase ne permet pas d’exclure le diagnostic 





Diagnostic 


Bilan allergologique : à distance > 1 mois de l’accident (risque de faux négatif si trop proche) 
- Interrogatoire : piqûre d’insecte, repas, anesthésie... 

Agent - Tests-cutanés (prick-tests, IDR) : aliment, venin d’hyménoptère, latex, médicament 
étiologique - Dosage sanguin d’IgE spécifiques pour certains allergènes : fruit à coque, latex 
- Test de provocation labial et/ou oral (en double aveugle vs placebo) : en milieu hospitalier 
spécialisé, sous surveillance stricte et perfusion de sécurité 








- Choc vagal : pâleur, sueurs, nausées, bradycardie, hypotension, syncope possible 
- Choc septique : contexte clinique 
Choc - Choc cardiogénique : IDM, EP... 
anaphylactique | - Hypoglycémie : sueurs, convulsion, glycémie capillaire 
- Mastocytose : lésions cutanées spécifiques, avec signe de Darier (apparition d’un œdème, 
d’un érythème et d’un prurit après frottement d’une lésion cutanée) 





DD - Syndrome cave supérieur : / au décubitus, majeur au réveil 
Œdème de - Erysipèle du visage : contexte infectieux associé 
Quincke isolé - Œdème angioneurotique héréditaire (déficit en inhibiteur de C1-estérase) : atcds familiaux 


- Inhalation de corps étranger : à toujours évoquer, notamment chez l'enfant 





- Toxi-infection alimentaire 
- Consommation d’aliments riches en histamine, en tyramine, en histamino-libérateurs 
- Intolérance au lactose, au gluten, aux sulfites 


Allergie 
alimentaire 











- Arrêt d'administration de l’agent responsable : stopper toute perfusion, enlever le dard de l'insecte, 
Mesures ne pas tenter de vidanger le contenu de l’estomac (risque d’inhalation) 

générales - Patient allongé, jambes surélevées (en l'absence de dyspnée), ne pas verticaliser 

- Si inconscient : position latérale de sécurité (ou décubitus latéral gauche chez la femme enceinte) 





> En urgence chez tout patient présentant des manifestations anaphylactique de grade > 2 
- Dose unitaire : - Adulte ou enfant > 12 ans = 0,5 mg 
- Enfant de 6 à 12 ans = 0,3 mg 
-<6 ans = 0,15 mg 
- Dose répétée toutes les 5 minutes en cas de non amélioration 
- Par voie IM : au 1/3 moyen de la cuisse, quadrant antéro-externe, masser légèrement 10 secondes 
- Monitoring le plus tôt possible : pouls, tension, SpO;, ECG 
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Adrénaline 





= Seulement en cas d’arrêt cardio-respiratoire en contexte spécialisé (réanimation, 


Voi a 
Hd bloc opératoire, SMUR) : bolus successifs de 0,05 à 0,1 mg jusqu’à PAS > 90 





Anapen : stylo auto-injecteur de 0,15 mg/0,3 mL ou 0,30 mg/0,3 mL 


Auto-injection Ro à : : 12 o 
J - Conservation à température ambiante, jusqu’à +25°C 
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- Oxygénothérapie : dès que possible, haut débit > 10 L/min, au masque à haute concentration 








Respiration - Libération des VAS en cas d’œdème de Quincke : intubation orotrachéale ou trachéotomie si besoin 
- Bronchodilatateur si crise d'asthme aiguë grave, isolée ou associée à d’autres symptômes 
Remplissage | = Correction de la vasoplégie périphérique en cas de choc : sérum salé isotonique ou solutés 
vasculaire faiblement allergisants (cristalloïdes), 0,5-1L chez l'adulte, 20 mL/kg chez l’enfant 
Glucagon = En cas de non-réponse à l’adrénaline, notamment chez le patient sous B-bloquants 





Surveillance 


> Hospitalisation en transport médicalisé (SAMU) et surveillance hospitalière (même en cas de 
résolution des symptômes : risque d’anaphylaxie biphasique) 
- Prolongée : - Pendant 8h en cas de réaction systémique sans chute tensionnelle 

- Pendant 24h en cas de choc 





Au décours 


- Antihistaminique et corticoïdes : action sur les symptômes de la phase tardive 





- Déclaration de toute allergie médicamenteuse au centre de pharmacovigilance 





- Eviction de l’allergène causale à vie jusqu’à preuve du contraire : information et éducation du patient et de 


l'entourage 


- Carte d’allergique signalant la/les sensibilisation(s) et le niveau de sévérité 

- Liste de médicaments et d'aliments susceptible de contenir l’agent causal 

- Remplacement de tout $-bloquant par une autre classe médicamenteuse 

- Plan d’Accueil individualisé chez l’enfant : en collaboration avec les parents, enseignants, médecin/infirmière scolaire 

















Pour - Indication plus larges d’adrénaline auto-injectable : rapport bénéfice/risque favorable, sévérité 
l'enfant éventuelle d’une récidive difficilement prévisible 
- Réaction de stade > 2 à un aliment, une piqûre d'insecte ou au latex 
Indication - Anaphylaxie induite par l'exercice 
absolue - Anaphylaxie idiopathique 
Adrénaline - Indication élargie chez l’enfant : asthme, allergie alimentaire 
auto- - Toute réaction à une petite quantité d’aliment (inhalation ou contact cutané avec des 
injectable E allergènes alimentaires) 
Indication m Ne ENTE ; Sa 
E - Antécédent de réaction légère à l’arachide ou aux fruits à coque 
- Domicile éloigné des structures de soin 
- Allergie alimentaire chez un adolescent 
Uno | = Désensibilisation ou induction de tolérance : indication formelle si 
& : - Allergie grave aux venins d’hyménoptères 
therapie - Allergie grave à certains médicaments incontournable et indispensable : aspirine en cas de 
spécifique 





cardiopathie ischémique, antibiotique sans alternative, chimiothérapie... 
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OEDEME DE QUINCKE 





Œdème de Quincke = atteinte hypodermique cutanéo-muqueuse, prédominante au visage : tuméfaction cutanée de taille 
variable, mal limitée, ferme, non érythémateuse, peu prurigineuse, responsable d’une tension cutanée 
> La présence d’un œdème de Quincke impose la recherche de signes cliniques d’anaphylaxie : stade 3 d’anaphylaxie 








- Gonflement : - Localisé, bien limité, de teinte blanche ou légèrement rosée, de consistance ferme 
- Préférentiellement au niveau des zones à tissu sous-cutané lâche (paupières, lèvres...) 


























5 C - Avec sensation de cuisson 
> - Risque d’asphyxie par œdème de la glotte en cas de localisation pharyngo-laryngé : sensation de gêne à la 
S déglutition, dysphonie, dyspnée inspiratoire avec stridor, jusqu’à l’asphyxie 
Q 
DD |” Angioedème bradykinique : - Début moins brutal, résistance aux antihistaminiques et aux corticoïdes 
- Absence d’urticaire superficiel, associé à une crise douloureuse abdominale 
> Urgence vitale : appel du SAMU pour hospitalisation et surveillance 
- Stopper le contact avec l’allergène 
- Oxygénothérapie au masque facial 
- Mise en place d’une VVP de gros calibre 
PEC pré- - Monitoring : scope, pression, saturation 
hospitalière NE - En aérosol ou IM : 0,01 mg/kg (enfant) ou 0,3 à 0,5 mg (adulte) 
Adrénaline i . -o : , A ue 
- A répéter si besoin à 15 minutes en l’absence d'amélioration 
Antihistaminique = Dexchlorphéniramine (Polaramine®) IV ou IM 
Corticoïdes = Methylprednisolone (Solumedrol®) IV ou IM : 1 mg/kg 
> Hospitalisation en réanimation 
PEC SAMU et - Oxygénothérapie au masque facial + intubation et ventilation mécanique 
se - Surveillance scopée pendant au moins 12 à 24h (risque de réaction bi-phasique dans 20% des cas) 
P - Poursuite du traitement corticoïdes et antihistaminique IV 
- Dosage de la tryptase et de l’histamine dans les 30 minutes à 2h suivant les symptômes 








- Déclaration de l’accident au centre de pharmacovigilance si origine médicamenteuse confirmée 

- Eviction de l’allergène 

- Education du patient et de ses proches, carte d’allergique, liste de médicaments ou d’aliments à éviter, plan d'action 
écrit expliquant la CAT en cas de manifestations allergiques 

- Trousse de secours : antihistaminiques, bronchodilatateurs, kit d’adrénaline auto-injectable 


Prévention 
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ITEM 355 : INSUFFISANCE RESPIRATOIRE AIGUË 











Insuffisance respiratoire aiguë = survenue aiguë d’une hypoxie tissulaire 

- D'origine respiratoire : altération aiguë de l’hématose en rapport avec la défaillance d’un ou plusieurs composants du 

système respiratoire (voies aériennes, parenchyme pulmonaire, plèvre, vaisseaux, muscles respiratoires, commande) 

- D'origine tissulaire sans hypoxémie (GDS normaux) : - Altération du transport de l’O, : anémie, intoxication au CO, choc... 
- Altération de la respiration cellulaire : cyanure, sepsis grave... 

> La détresse respiratoire aiguë est un tableau clinique respiratoire aigu : peut précéder l'insuffisance respiratoire aiguë 








- Pression alvéolaire en O; : - PB = pression barométrique 
PAO; = (PB — P}20) x FiO — PACO;/QR (760 mmHg au niveau de la mer) 
- Gradient alvéolo-capillaire : - Ph2o = pression partielle de la 
D(A-a)O;) = PAO, — PaO; vapeur d’eau (47 mmHg à 37°) 
- Si normal = (âge + 10)/4 : hypoventilation alvéolaire isolée - FiO; = 0,21 en AA 
> Dépend de la FiO, (en AA ou sous ventilation mécanique): | - PACO, = PaCO, 
ne peut être calculé sous oxygénothérapie (FiO, non connue) | - QR = quotient respiratoire (0,8) 








= Réduction de la pression inspirée en O; : altitude 


Réduction de la | . A | Fe 
- Diagnostic : - Gradient alvéolo-capillaire normal 








PiOz - PIO; < 150 mmHg : PiO> = FiO; x (Patm — Pu20) 
= Passage de sang veineux en artériel sans contact avec une alvéole ventilée 
- Cause : cardiopathie, condensation pulmonaire, SDRA, fistule artério- 
Shunt gauche- f 
rotai veineuse pulmonaire 
- Diagnostic : - Gradient alvéolo-capillaire abaissé 
- Correction incomplète de l’hypoxémie sous O; 
Atteinte de la 
Re TEn = Abaissement du rapport ventilation/perfusions 
A - Cause : BPCO, SDRA, pneumopathie, OAP... 
pulmonaire Effet shunt F p 


- Diagnostic : - Gradient alvéolo-capillaire abaissé 
- Correction complète de l’hypoxémie sous O2 





= Altération de la membrane alvéolo-capillaire 
- Cause : fibrose pulmonaire, SDRA... 
- Diagnostic : - Gradient alvéolo-capillaire abaissé 
- Correction complète de l’hypoxémie sous O2 
> Exceptionnellement cause isolée d’une hypoxémie 
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Trouble de la 
diffusion 





- Cause : coma, exacerbation de BPCO, pathologie neuromusculaire, 
Hypoventilation | syndrome obésité-hypoventilation, cyphoscoliose 

alvéolaire - Diagnostic : - Gradient alvéolo-capillaire normal (si hypoventilation pure) 
- Avec PaO, + PaCO, > 130 mmHg 





= Diminution de la saturation en O; du sang veineux mêlé 

Réduction de la | - Cause : bas débit cardiaque, anémie, 7 consommation d’O, (fièvre...) 
SvO>; - Diagnostic : SO, < 65 mmHg sur sang artériel pulmonaire (Kt droit) 

> Hypoxémie uniquement en association avec un shunt vrai ou effet shunt 








Atteinte de la - Primitive : atteinte de la commande respiratoire, atteinte neuromusculaire respiratoire 
pompe pulmonaire | - Secondaire (plus souvent) : fatigue des muscles respiratoires 





= N du transport en O; (TaO;) < 600 ml/min/m° : TaO, = CaO; x index cardiaque 
- CaO; : concentration artérielle en O = SaO- x Hb x 1,34 + PaO, x 0,03 
> L’O, dissous (PaO, x 0,03) est négligeable : une SaO, > 90% garantit une CaO, correcte 


Anomalie de 
transport de l'O; 














- Dyspnée 

- Signes d’hypoxémie : cyanose, trouble de conscience (jusqu’au coma), arrêt cardiorespiratoire 
a + Signes d’hypercapnie : céphalées, astérixis, somnolence (jusqu’au coma), désorientation, confusion, HTA, 
= vasodilatation cutanée, hypercrinie (sueurs, hypersialorrhée, encombrement) 
O 
z - Signes de lutte : polypnée, tirage intercostal, sus-sternal et sus-claviculaire, expiration abdominale 
3 c Signes de | - Difficulté pour parler, toux inefficace 
= gravité = - Signes d’hypercapnie 
à détresse - Bradypnée < 15/min > redouter un arrêt respiratoire imminent 

respiratoire | - Respiration paradoxale (défaillance diaphragmatique) 

aiguë - Signes circulatoires : pouls paradoxal, signes de cœur pulmonaire aigu 
- Signes neurologiques : agitation, confusion, délire, hallucination, obnubilation, coma, convulsions 
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= Effet shunt, shunt vrai ou trouble de la diffusion 

DRA hypoxémique - Bio : PaO; < 60 mmHg, saturation < 90% en AA, gradient alvéolo-capillaire abaissé 
(type 1) - Cause : OAP hydrostatique, SDRA, pneumopathie, atélectasie, EP, pneumothorax, 

épanchement pleural, pneumopathie interstitielle diffuse, traumatisme thoracique 





= Hypoventilation alvéolaire 
- Bio : - PaCO, > 45 mmHg, pH < 7,35, gradient alvéolo-capillaire normal 
- Z Bicarbonates : oriente vers une insuffisance respiratoire chronique 
- Cause : coma, exacerbation de BPCO, asthme, pathologie neuromusculaire, syndrome 
obésité-hypoventilation, cypho-scoliose 


DRA hypercapnique 
(type 2) 





Classification 


= Anomalie du transport de l'O, (TaO, Y) ou de la respiration cellulaire 
- Bio : hyperlactatémie, acidose métabolique 
- Cause : choc, anémie, intoxication au CO, intoxication au cyanure, sepsis grave 


DRA sans hypoxémie 
avec hypoxie tissulaire 





= Signes cliniques isolés de détresse respiratoire, sans anomalie biologique objectivée 
- Cause : - Obstruction des VAS, de la trachée ou des bronches à la phase initiale 
- DRA psychogène, syndrome d’hyperventilation 


DRA sans hypoxémie ni 
hypoxie tissulaire 








- Contexte évocateur d'intoxication médicamenteuse volontaire : éliminer une atélectasie, une pneumopathie 
d’inhalation ou une intoxication au cyanure 

- Syndrome infectieux : pneumopathie, sepsis grave, syndrome de détresse respiratoire aiguë 

- Hypotension avec signes d’hypoperfusion périphérique : état de choc (septique, EP grave...) 

- Asymétrie auscultatoire: atélectasie, pneumothorax, épanchement pleural, obstacle bronchique, pneumopathie 
- Sibilants auscultatoires : exacerbation de BPCO, asthme, pseudo-asthme cardiaque, obstacle intra-bronchique 
- Antécédents d'insuffisance cardiaque, angor, début brutal (surtout nocturne), signes cliniques d’insuffisance 
cardiaque, HTA, tachycardie ou arythmie : OAP hydrostatique ou cardiogénique 

- Antécédent de tabagisme prolongé, de BPCO, toux avec crachats purulents, sibilants : exacerbation de BPCO 

- Contexte compatible (pneumopathie, sepsis, polytransfusion, polytraumatisme...), crépitants bilatéraux : SDRA 
- FdR thromboembolique, douleur thoracique brutale, tableau de cœur pulmonaire aigu : EP 

- Anomalies neuromusculaires, déformation thoracique, obésité morbide, signes d’hypercapnie : DRA sur 
insuffisance respiratoire chronique 

- Stridor, contexte de syndrome de pénétration ou d’anaphylaxie, dyspnée inspiratoire ou aux 2 temps, œdème 
facial, lésions cutanées urticariennes : obstacle des voies aériennes (CE ou œdème de Quincke) 

- Contexte traumatique : volet thoracique, hémothorax, pneumothorax, contusion pulmonaire 





- Saturation artérielle en O, < 90% : oriente vers une insuffisance respiratoire aiguë 
- GDS + lactates = orientation diagnostique + gravité : pH < 7,35, PaO; < 60 mmHg, PaCO, > 45 mmHg, / lactates 
- NFS : - Anémie : hypoxie tissulaire, OAP sur IC à haut débit ou sur cardiopathie décompensée par l’anémie 
- Polyglobulie : insuffisance respiratoire chronique décompensée 
- Biomarqueurs cardiaques (troponine, BNP/NT-pro-BNP) : OAP cardiogénique, EP 
> Fausse élévation : cœur pulmonaire aigu, défaillance cardiovasculaire lors d’un sepsis grave 


Bio 
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- RP standard de face : orientation étiologique 
- ECG (arythmie, troubles de repolarisation) : OAP, embolie pulmonaire 
- Echographie cardiaque : - 7 Pression de remplissage du VG : OAP 
- Dilatation VD, trouble de cinétique septale, HTAP : cœur pulmonaire aigu (EP, SDRA) 
ou chronique (insuffisance respiratoire chronique décompensée) 
> Eventuellement ETO en cas de mauvaise échogénicité chez le patient intubé 
- Fibroscopie bronchique : contre-indiqué en l’absence d’intubation 
- Prélèvements microbiologiques : si contexte infectieux 
- Scanner thoracique injecté : EP, atteinte parenchymateuse... 
- Scanner cervical : en cas d’obstruction des voies aériennes supérieures 


PE 








- Appel du SAMU 
- Libération des VAS si besoin : - Nettoyage de la bouche au doigt 
- Claques dorsales et manœuvre d’Heimlich si asphyxie sur CE 
- Oxygénothérapie au masque à haute concentration, en ajustant le débit pour saturation entre 90 et 95% 
- Pose d’une VVP 
- Monitoring cardio-respiratoire : saturation, scope, pression non invasive 
- Traitement étiologique si diagnostic évident : diurétique (OAP), BDCA (asthme)... 


Pré- 
hospitalier 
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Prise en charge hospitalière 


> Hospitalisation en réanimation (SC ou soins intensifs selon la gravité) 





Oxygéno- 
thérapie 


Indication 


- Toute détresse respiratoire aiguë (hypoxémie, hypoxie tissulaire isolée...) : seuils 
retenus pour une saturation < 90% ou une PaO, < 60 mmHg 
> Aucune contre-indication 





Objectifs 


- Saturation entre 90 et 95% 
- PaO; entre 60 et 80 mmHg 





Effets 
indésirables 


- Majoration d’une hypercapnie en cas de détresse respiratoire hypercapnique 
> Risque limité par le maintien de la saturation dans les objectifs 





Modalités 


ère 


> En 1 ` intention dans la DRA : masque simple ou à haute concentration 





- Confort du patient, fuites (buccales), FiO, basse 
- Débit : 1 à 5 L/min 
- FiO; délivrée : 24 à 40% (selon le débit et les fuites) 


Lunettes 





- Inconfortable, gêne à la toux, empêche l'alimentation 
- Débit : 5 à 10 L/min 
- FiO, délivrée : 40 à 60% 


Masque simple 





- Inconfortable, gêne à la toux, empêche l'alimentation 
- Débit : 8 à 15 L/min 
- FiO, délivrée : 40 à 90% 


Masque haute 
concentration 





= Dispositif spécifique (niveau de preuve faible) : confort, 
réchauffement et humidification des gaz, FiO, réglable 

- Débit : 10 à 15 L/min 

- FiO, délivrée : 21 à 100% 


Oxygéno- 
thérapie haut 
débit 





= Administration d’une PEP : N post-charge du VD 

- Débit selon le niveau de PEP (30 L/min = PEP de 5 cm H20) 
- Fi02 délivrée : 21 à 100% 

- Indication : OAP cardiogénique 


VS-PEP de 
Boussignac 








Surveillance 


- Monitoring continu de la saturation 
- GDS entre 30 minutes et 2h après initiation 





Arrêt 


- DRA hypoxémique : PaO, > 60 mmHg ou saturation > 90% 
- DRA avec hypoxie tissulaire : correction des anomalies de base 











Ventilation 
mécanique 
non 
invasive 


- Ventilation spontanée en pression expiratoire positive (VS-PEP) = CPAP = Boussignac : contrôle 
de la PEP et de la FiO2, sans aide inspiratoire > utilisé principalement en cas d’OAP 

- Ventilation non invasive au masque naso-buccal : contrôle de la PEP, de la FiO2 et de l’aide- 
inspiratoire, avec fréquence respiratoire contrôlée par le patient 





Indication 


- Exacerbation de BPCO avec acidose respiratoire (pH < 7,35) 
- OAP avec détresse respiratoire (VNI ou VS-PEP) 

- Insuffisance respiratoire hypoxémique de l’immunodéprimé 
- Hypoxémie post-opératoire de chirurgie lourde 

- Prophylaxie de l'insuffisance respiratoire post-extubation 








Contre- 
indication 





- Environnement inadapté, expertise insuffisante de l’équipe 

- Patient non coopérant, agité, opposant à la technique 

- Intubation imminente (sauf VNI pré-oxygénation) 

- Coma (sauf coma hypercapnique de l’insuffisant respiratoire chronique) 
- Epuisement respiratoire 

- Etat de choc, trouble du rythme ventriculaire grave, arrêt cardio-respiratoire 
- Sepsis sévère 

- Pneumothorax non drainé, plaie thoracique soufflante 

- Obstruction des VAS (sauf SAOS ou laryngo-trachéomalacie) 

- Vomissements incoercibles 

- Hémorragie digestive haute 

- Traumatisme cranio-facial grave 

- Tétraplégie traumatique aiguë (à la phase initiale) 
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Prise en charge hospitalière 





Ventilation 
mécanique 
invasive 


= Intubation orotrachéale et ventilation invasive 





- Saturation < 90% sous VNI 
- Inefficacité ou contre-indication à la VNI 














Indication z 
- Troubles de conscience 
- Etat de choc incontrôlé 
Pa - Chez un patient sédaté (crush induction en cas d'urgence 
Modalités i P ; ( RE ; E ) 
- Intubation orotrachéale reliée à un ventilateur 
- Ventilation spontanée (VS) si sédation incomplète : identique à la VNI 
Mode - Ventilation contrôlé (VC) si sédation complète : contrôle de la fréquence 
respiratoire et du temps inspiratoire et expiratoire 
- FiO2 = fraction de l'air en O,, de 21% (conditions normales) à 100% : adapté pour 
obtenir une PaO2 entre 80 et 100 mmHg 
- PEP = pression expiratoire positive : adaptée au patient pour permettre une 
Paramètre | ventilation correcte (à travers l’intubation) 





- Volume courant (VC) = volume lors de l'inspiration : réglé à 6 à 8 ml/kg de poids 
théorique selon la taille du patient 
- Volume minute (VM) = VC x fréquence respiratoire : adaptée à la capnie 
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ITEM 354 : SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUË 














SDRA = œdème pulmonaire de perméabilité survenant à la suite d’une agression directe ou indirecte de la membrane 
alvéolo-capillaire, associée à une inflammation pulmonaire intense et une hypoxémie sévère > mortalité élevée = 40 à 50% 
- 4 critères : - Insuffisance respiratoire aiguë < 7 jours 

- Opacités bilatérales sur l'imagerie thoracique 

- Sans argument pour un œdème hydrostatique/cardiogénique prédominant 

- Hypoxémie avec rapport PaO;/FiO; < 300 mmHg (pour une pression expiratoire positive réglée à > 5 cm H20) 


Physiopathologie 
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Etiologie 








Atteinte de la 


- Phase exsudative = oedème interstitiel et alvéolaire, hémorragie intra-alvéolaire, membranes 
hyalines, réaction inflammatoire (afflux de PNN) 





membrane > La réponse inflammatoire peut s'exporter dans la circulation systémique (notamment sous l'effet 
alvéolo- de la ventilation mécanique) et entraîner un SRIS 
capillaire - Phase fibro-proliférative = production de collagène (S compliance pulmonaire) 
- Phase de résolution = récupération ad integrum 
= Caractéristique majeure du SDRA : baisse de la capacité résiduelle fonctionnelle (jusqu’à 500 mL) 
BE - Atélectasie par collapsus des espaces aériens distaux (par compression, excès de masse tissulaire 
E liée à Vinflammation pulmonaire ou par dénitrogénisation des alvéoles en cas de FiO, > 80%) : B 
onde augmente des régions antérieures vers les régions postérieures chez un sujet sur le dos (par gravité) 
ee - Rôle aggravant de certaines thérapeutiques : position en décubitus dorsal prolongé, sédation, 


curarisation, bilan hydrique positif, faibles volumes courants 
- Rôle aggravant d’autres facteurs : hyperpression abdominale 





Lésions induites 
par la 
ventilation 
mécanique 





- Excès de volume en fin d’inspiration dans les territoires qui atteignent ou dépassent leur capacité 
pulmonaire totale régionale 

- Répétition cyclique de l’ouverture au cours de l'inspiration et de la fermeture au cours de 
l'expiration suivante des espaces aériens distaux 





Insuffisance respiratoire aiguë 


= Apparition ou aggravation de signes respiratoires depuis < 7 jours 





Opacités pulmonaires 
bilatérales 


= Radiographique, scanner ou échographique 
> A l'exclusion d’épanchement pleural, nodules ou atélectasies 





Œdème pulmonaire non 
cardiogénique 


= OAP cardiogénique (IC gauche ou hypervolémie) absent ou non prédominant 
> Eliminer un facteur cardiogénique en l’absence de facteur déclenchant évident : 
échographie cardiaque, cathéter de Swan-Ganz 





Hypoxémie 


= Pour une pression expiratoire positive > 5 cm H20 (CPAP ou ventilation invasive) 
- Légère : PaO;/FiO; = 200 à 300 mmHg 

- Modérée : PaO;/FiO, = 100 à 200 mmHg 

- Sévère : PaO,/FiO, < 100 mmHg 

> Les stades modérés et sévères ne concernent que les patients intubés 








- Pneumonie nosocomiale ou communautaire : virale, bactérienne ou fongique 
- Inhalation de liquide gastrique 








Atteinte - Noyade 
pulmonaire - Traumatisme thoracique 
directe - Ischémie-reperfusion 
- Lésions pulmonaires induites par la ventilation mécanique 
- Excès de volume et de pression 
- Sepsis d’origine extra-pulmonaire : 1°° cause de SDRA 
; - Polytraumatisme avec choc 
Atteinte yt y 
j - Poly-transfusion 
pulmonaire PEE 
De - Pancréatite aiguë 
indirecte | $ 
- Embolie graisseuse 
- Circulation extracorporelle 
= 7 le risque après exposition à une cause de SDRA : - Hyperpression intra-abdominale 
- Grands volumes courants 
FdR 





- Alcoolisme 
- Facteurs génétiques 





- Œdème pulmonaire cardiogénique 
- PID aiguë : exacerbation de fibrose interstitielle diffuse ou forme aiguë de pneumonie interstitielle 
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Evolution 








- Fibro-prolifération : réparation complète ou fibrose 
> Diagnostic après 7 à 10 jours d'évolution : - SDRA non résolutif, avec persistance d’une dépendance respiratoire, 


d’une hypoxémie, d’une baisse de compliance du système respiratoire 
- Aspect TDM évocateur et / biomarqueurs (pro-collagène III dans le LBA) 


- Complication infectieuse : PVAM, de diagnostic difficile 

- HTAP : dysfonction ventriculaire droite dans 25% des cas de SDRA 

- Pneumothorax (10%) : barotraumatisme (à la phase aiguë du SDRA), évolution vers une fibrose (plus tardive) 
- Evolution à long terme : séquelles physiques, psychiques et fonctionnelles pulmonaires 





> Seuls 3 interventions ont démontré une efficacité significative sur la survie : utilisation de faibles volumes courants, 
curarisation précoce et courte et mise en décubitus ventral précoce pour des séances longues 





Amélioration de 
l’oxygénation 


Monoxyde 
d’azote inhalé 


= Relaxation des fibres musculaires lisses vasculaires des vaisseaux des zones 
pulmonaires bien ventilées : homogénéisation des rapports 
ventilation/perfusion pulmonaire 








sanguine Décubitus = Redistribution de la ventilation pulmonaire vers les zones dorsales dans 
ventral lesquelles la perfusion est prédominante : > 12h/jour 
Éurare = Amélioration de l’oxygénation, réduction de l’inflammation : réduction de 


Modulation de la 
réponse 
inflammatoire 
pulmonaire 


mortalité démontrée 





Corticothérapie 


- A la phase aiguë : aucun effet bénéfique démontré 
- Indication possible à la phase tardive (SDRA persistant > 7-10 jours), après 
avoir éliminé une autre cause (PVAM, pneumothorax...) 





Modulation de 
l équilibre 
hydrique 


Bilan hydrosodé 
négatif 





- Apport restrictif en solutés de remplissage (après correction de l'insuffisance 
circulatoire initiale) : Z le nombre de jours vivants sans ventilation mécanique, 
sans bénéfice significatif sur la mortalité 





Efficacité non 


- Surfactant exogène (naturel ou de synthèse) par voie inhalée ou bronchoscopie 


- N-acétylcystéine 





démontrée : 
- Kétoconazole 
= Ventilation mécanique invasive (intubation orotrachéale) avec respirateur 
de réanimation selon des modalités classiques de réglage 
- Objectifs : - Oxygénation correcte : PaO, entre 55 et 80 mmHg 
Ventilation PNI Prévention des lésions induites sous ventilation mécanique 
7 3 - Ventilation protectrice : - Faible volume courant : 6 ml/kg de poids théorique 
mecan gus - PEP élevée : 10 cm H0 
conventionnelle - Allongement du temps inspiratoire : TE = TI 
Traitement - Pression alvéolaire maintenue < 28-30 cm H20 
ventilatoire - Risque d’hypoventilation alvéolaire avec acidose respiratoire sous faibles 


volumes courants : à respecter jusqu’à pH de 7,20 à 7,30 








Ventilation 
mécanique non 
conventionnelle 





- VNI : généralement non utilisable au cours des SDRA 

- Ventilation par oscillations à haute fréquente (appareil dédié faisant osciller 
le système respiratoire à une fréquence de 3 et 10 Hz, générant un volume 
courant de 1-2 ml/kg) : intérêt non démontré 

- Assistance respiratoire extracorporelle : possible effet bénéfique 
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ITEM 35 : CONTRACEPTION MASCULINE 



















Méthode contraceptive = vise à éviter la fécondation d’un ovule par un spermatozoïde 
- 4 critères : efficace, réversible, acceptable et à faible coût 
- Indice de Pearl = nombre de grossesses non planifiées/nombre de mois d'utilisation d’une contraception x 1000 utilisateurs 





= Couvre le pénis d’une fine membrane pour prévenir l'émission de sperme dans le vagin, en latex (plus 

Préservatif efficace) ou en polyuréthane (en cas d'allergie) : méthode de contraception masculine la plus utilisée 
masculin - Indice de Pearl = 2%, mais jusqu’à 15% en conditions d'utilisation réelles 

- Seule méthode contraceptive permettant la prévention des IST 





= Retrait du pénis du vagin avant l’éjaculation : méthode simple, gratuite 
- Indice de Pearl = 4%, mais jusqu’à 27% en conditions d’utilisation réelles 
- Echec : spermatozoïdes dans la fraction initiale de l’éjaculation, échec de contrôle de l’éjaculation 


Coïtus 
interruptus 








= Intervention chirurgicale : ligature, section et/ou coagulation des canaux déférents au niveau scrotal pour empêcher 
le mélange des spermatozoïdes et du liquide spermatique + contraception masculine en principe définitive 

- Méthode contraceptive la plus efficace : indice de Pearl = 0,15% 

- Sous AL, après 2 courtes incisions scrotales où 1 incision médiane 

- Considéré comme irréversible (possibles techniques microchirurgicales de reperméabilisation) 

- Cryoconservation du sperme au CECOS : peut être proposée avant l'intervention 

- Ne modifie pas le volume de liquide spermatique émis lors de l’éjaculation 








Indication - Couples désirant une contraception permanente et non réversible 





Loi du 4 juillet 2001 : la vasectomie peut être pratiquée sur une personne 
- Majeure 
- Exprimant une volonté libre, motivée et délibérée (sous conditions si personne sous tutelle/curatelle) 





- 1% consultation : information orale et dossier d’information écrit sur l’ensemble des méthodes 
contraceptives disponibles, l’irréversibilité théorique, la possibilité de réaliser une conservation de 
sperme, le risque d'échec et de complication post-opératoire 


Lu] 
s - Ayant reçu une information claire et complète 

o Aspect Acte réalisable uniquement dans un établissement de soins 

Q éthique Délai de réflexion de 4 mois obligatoire entre les 2 consultations préopératoires : 
n 

<í 

> 











- 2° consultation : consentement écrit du patient 
VS - Hématome - Epididymite congestive - Retard de cicatrisation - Granulome 
Complications ; ; ; ; ; 

- Infection - Douleur chronique - Atrophie testiculaire 
= Stérilisation non immédiate : 

Mesures m D j r : i ola : 

re - Utilisation conjointe d’une autre méthode contraceptive pendant 12 semaines après l'intervention 
- Interrompue après réalisation d’un spermogramme montrant l’absence de spermatozoïde 

ve - Rapports sexuels non protégés avant stérilisation du liquide spermatique 

d'échec - Non-section d’un déférent pendant la chirurgie 





- Reperméabilisation spontanée du déférent 





- Abstinence périodique = méthode Ogino : observation de la courbe de température 

- Pénétration non vaginale (/ le risque de transmission du VIH) 

- Contraception hormonale masculine (testostérone + progestérone) : interruption de la production des 
spermatozoïdes (expérimental) 

- Vaccins contraceptifs : inhibition de la capacité fécondante des spermatozoïdes (expérimental) 











CODEX (eð S-ECN.COM 








ITEM 37 : STERILITE DU COUPLE 











Infécondité = incapacité pour un couple d'obtenir une grossesse > 1 an de rapports sexuels sans contraception 

- Origine masculine dans 20% des cas, féminine dans 40% des cas ou mixte dans 40% des cas 

- Anomalie du sperme : - Quantitative : ~ du nombre de spermatozoïdes 
- Qualitative : ~ de mobilité, vitalité ou atteinte de la morphologie des spermatozoïdes ou de leur ADN 
- Altération du liquide spermatique 





Idiopathique | = Tout type d’anomalie au spermogramme : 40% des infertilités masculines 





= Obstruction des voies excrétrices : FSH normal > échographie testiculaire + transrectale 





Agénésie = Des canaux déférents et/ou des vésicules séminales 
Azoospermie bilatérale | > Rechercher une mucoviscidose 





excrétoire ie Los ii 
= De l’épididyme, des canaux déférents ou des canaux éjaculateurs 


- Cause infectieuse (surtout si leucospermie > 1 million/ml) : gonocoque, Chlamydia 
- Cause iatrogène : chirurgie inguinale ou scrotale 


Obstruction 
bilatérale 








= Atteinte de la production de spermatozoïdes par les testicules : FSH anormale 





= Par atteinte hypothalamo-hypohysaire (rare): X FSH 

Déficit - Signes d’hypogonadisme au 1°” plan : retard de puberté, dysfonction sexuel... 
gonadotrope | - Cause : - Syndrome Kallman-De Morsier 
- Tumeur hypophysaire... 


Etiologie 


Azoospermie 











sécrétoire 
= Fréquente (70% des azoospermies) : 7 FSH 
Origine - Génétique > caryotype : - Syndrome de Klinefelter 
testiculaire - Microdélétion du chromosome Y 
- Antécédent de cryptorchidie 
Oligo- = N Nombre et/ou mobilité et/ou vitalité et/ou % de formes typiques 
asthéno- - Cause (+ additive) : varicocèle, cryptorchidie, cause infectieuse, tabac, contact avec des pesticides 


tératospermie | ou des toxiques, génétique ou idiopathique 








- Indication d'évaluation de la fertilité masculine : - Absence de grossesse > 1 an de rapports sexuels sans contraception 
- Facteurs de risque d’infertilité masculine 
- Interrogation du couple sur la fertilité de l’homme 
- Technique d'AMP envisagée pour infertilité féminine 





- Antécédents familiaux et personnels d’infertilité de l’homme seul et du couple 
- Habitudes sexuelles du couple : fréquence des rapports, lubrifiants, dysfonctions sexuelles 





- Cryptorchidie 

- Infection uro-génitale : orchi-épididymite, prostatite 

Urologique - Lésionnel : torsion du cordon spermatique, traumatisme testiculaire 
- Varicocèle 

- Malformation congénitale : hypo-/épispadias 




















2 a - Diabète, maladie endocrinienne 
$ ' FdR Général - Affection respiratoire, mucoviscidose 
S d'infertilité - Cancer 
Q 
- Chirurgical : orchidectomie, orchidopexie, cure d’hernie inguinale ou 
latrogène d’hydrocèle 
- Radiothérapie, médicamenteux 
- Profession 
Environnement - Toxique : tabac, alcool, cannabis 
- Chaleur 
- Évaluation de l'imprégnation androgénique par recherche des caractères sexuels 2%: distribution de la pilosité, 
répartition gynoïde ou androïde des graisses, gynécomastie 
c |” Organes génitaux : - Pénis et testicule : localisation du méat urétral (hypospadias), varicocèle, testicule unique... 


- Palpation testiculaire et taille : cancer, cryptorchidie, atrophie/hypotrophie post-orchite 
- Palpation bilatérale des épididymes et canaux déférents (présence, consistance) 
- TR : examen de la prostate, recherche de kyste médian 
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= Systématique + répété à > 1 mois d'intervalle (idéalement 3 mois) si anormal 
- Conditions : après 3-5 jours d’abstinence, au laboratoire, < 30 minutes après éjaculation 
- Spermatocytogramme : étude morphologique (tête, pièce intermédiaire, flagelle) 
Volume éjaculé 15à6ml N Hypospermie 
AE >15 millions/ml `N Oligospermie 
Numération aiie Ge 
Spermo- > 39 millions/éjaculat | Aucun Azoospermie 
= 
S gramme Mobilité totale (progressive : 
= (p g > 40% N Asthénospermie 
S + non progressive) 
= ; ; : : 
g Vitalité > 58% de spz vivants N Nécrospermie 
de 
Y % de forme normale : , 
Q PEE TA > 4% N Tératospermie 
(classification de Kruger) 
Leucocytes < 1 million 7 Leucospermie 
= Examen microscopique du mucus cervical réalisé juste avant l’ovulation, quelques 
Test post- heures après un rapport sexuel : recherche de spermatozoïdes mobiles dans la glaire 
coïtal de - Anomalie féminine : anomalie du pH et/ou de la qualité de la glaire 
Hühner - Anomalie masculine > à confirmer par un spermogramme 
> - Anomalie du rapport sexuel : rapport, érection, éjaculation 
© 
Sa PC = Dosage de la testostérone totale et de la FSH 
© ue z ; ; . A . ; 
à Evaluation - Indication : oligo-/azoospermie, dysfonction sexuelle ou signes d’endocrinopathie 
oct - FSH normal : azoospermie excrétoire (obstacle sur les voies génitales) 
encocriniennel _ FSH / : azoospermie sécrétoire d’origine périphérique 
- FSH XN : azoospermie sécrétoire d’origine centrale 
Echographie = Systématique chez l’homme infertile à la recherche d’une tumeur du testicule (surtout 
scrotale si examen scrotal difficile, masse testiculaire palpée ou FdR de cancer testiculaire) 
S Echographie = Recherche d’une obstruction des canaux éjaculateurs, d’agénésie des vésicules 
T prostatique séminales et/ou des déférents, ou d’une kyste de l’utricule prostatique 
€ transrectale - Indication : azoospermie excrétoire ou hypospermie 
d 
N Analyse post- S a aia z ; 
à E y p Es = Indiquée en cas d’hypospermie : élimine une éjaculation rétrograde 
éjaculatoire des urines 
En cas d’azoospermie non obstructive et | - Caryotype : syndrome de Klinefelter (47, 
d’oligospermie sévère < 5 millions/mLou | XXY), autre anomalie chromosomique 
associée à des antécédents familiaux de | - Recherche de microdélétion du 
Examen trouble de la reproduction chromosome Y 
génétique z F ki = 
n cas d’agénésie bilatérale des canaux 3 
R 8 A - Recherche de mutation du gène ABCC7 
déférents ou de symptômes de Re 
Fu (ex-CFTR) dans la mucoviscidose 
mucoviscidose 
- Anastomose épididymo-déférentielle : en cas d’obstruction de l’épididyme ou des canaux déférents 
rare - Vaso-vasostomie : rétablissement de la perméabilité après vasectomie ou lésion iatrogène 


- Reperméabilisation des canaux éjaculateurs : résection de la partie distale des canaux éjaculateurs en 
cas de sténose 
- Cure de varicocèle : ligature chirurgicale ou embolie radio-interventionnelle de la veine spermatique 


réparatrice 





= Possible seulement en cas d’oligo-asthéno-tératospermie modérée avec > 1 
millions de spermatozoïdes mobiles inséminables 


Insémination 
intra-utérine 





= Seule technique utilisable en cas de prélèvement chirurgical de spermatozoïde au 
niveau épididymaire, testiculaire ou déférentielle 

- Agénésie bilatérale des canaux déférents associée à une mucoviscidose ou 
n’autorisant pas un geste réparateur : prélèvement chirurgical de spermatozoïde 
au niveau épididymaire avec cryoconservation 

- Azoospermie sécrétoire : biopsie testiculaire pour extraction de spermatozoïdes et 
cryoconservation 


Injection intra- 
cytoplasmique 
de 
spermatozoïde 


AMP 
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ITEM 48 : PATHOLOGIE GENITO-SCROTALE 














TORSION DU CORDON SPERMATIQUE 





Torsion du cordon spermatique = généralement dans sa portion intra-vaginale, par insertion anormalement haute de la 
vaginale (torsion du cordon spermatique autour de son axe), fréquemment bilatérale, plus rarement supra-vaginale (néonatal) 
- Préférentiellement aux pics d'activité hormonale (nourrisson et adolescent de 12-18 ans), rare > 40 ans 

- Ischémie artérielle du testicule irréversible après 6h + œdème testiculaire + urgence chirurgicale 

> Toute douleur testiculaire unilatérale brutale est une torsion testiculaire jusqu’à preuve du contraire 








- FdR : - Traumatisme testiculaire 
- Antécédent de torsion controlatérale 
- Circonstance déclenchant : période du réveil, après la douche 
- Douleur testiculaire aiguë : intense, continue, unilatérale, avec irradiation inguinale, sans position antalgique, 
possiblement accompagnée de nausées/vomissements 
- Examen bilatéral comparatif : - Bourse inflammatoire et douloureuse, augmentée de volume 
- Testicule dur, ascensionné, rétracté à l’anneau inguinal, horizontalisé 
- Abolition du réflexe crémasterien 
- Palpation possible du tour de spire 





ta - Signe de Prehn négatif (douleur non soulagée au soutènement du testicule) 
re) 
S Elininerles - Infection urinaire : fièvre (fébricule possible en cas de nécrose) BU, écoulement urétral, TR 
Q à j - Orifices herniaires libres, abdomen souple et non douloureux 
diagnostics 


- Testicule controlatéral normal 


différentiel 
Ea aa > Echographie indispensable au moindre doute 





= Possible en urgence pour confirmation diagnostique, seulement si ne retarde pas la prise en 
charge chirurgicale, non indispensable 

- Spire de torsion en région inguinale (signe du tourbillon) 

- Hyper-vascularisation du cordon 

- Testicule : ascensionné, hétérogène, hypoéchogène, diminution de la vascularisation en Doppler, 
voire absence de vascularisation si forme très serrée 


Echographie- 
Doppler 
testiculaire 











Torsion vue - Atténuation des douleurs après nécrose : signes inflammatoires locaux + fébricule 
tardivement - Evolution : nécrose aseptique avec atrophie progressive ou fonte purulente du testicule 
: - Douleur testiculaire unilatérale, spontanément résolutive, récidivante 
Episode de 


- Testicule hypermobile en dehors des douleurs 


subtorsion > Risque de vraie torsion : orchidopexie préventive 





v 
= 
Si 
à 
+ 
© 
v 
(re 


Torsion sur testicule | - Douleurs inguinales ou abdominales, pouvant faire évoquer une appendicite aiguë 
cryptorchidique - Bourse homolatérale vide ++ 








- Douleur moins vive 

- Palpation d’une boule douloureuse au pôle supérieur du testicule 
- Mise en évidence par transillumination 

- Préservation du réflexe crémasterien 

- Traitement : AINS 


Torsion de l’hydatide 
sessile de Morgani 








- Hernie inguino-scrotale étranglée : signes digestifs associés (syndrome occlusif) + urgence chirurgicale 

- Cancer du testicule : nécrose ou hémorragie intra-tumorale > exploration par voie inguinale au moindre doute 

- Traumatisme testiculaire : contexte évident 

- Orchi-épididymite aiguë : FdR (rapport sexuel à risque, IST), fièvre, SFU, écoulement urétral, urines troubles, BU + 
- Orchite isolée : orchite ourlienne (contage ourlien, parotidite), orchite sur purpura rhumatoïde 





> Urgence chirurgicale : prise en charge nécessaire dans les 6h suivant le début de la douleur 
- Tentative de détorsion manuelle : à visée antalgique exclusivement, systématiquement associée à une chirurgie 
- Mise en condition : à jeun, VVP, bilan pré-op, autorisation parentale, info sur les risques (orchidectomie, hypofertilité) 





- Voie d’abord scrotale (sauf en cas de doute avec une nécrose intra-tumorale : voie inguinale) 
- Détorsion : - Bonne recoloration : - Orchidopexie 
Chirurgie - Mauvaise recoloration : - Orchidectomie avec histologie systématique 
- Pose de prothèse testiculaire dans un 2™ temps 
- Orchidopexie controlatérale systématique (dans le même temps ou 2" intervention) 
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PHIMOSIS 





= Sténose fibreuse de l’orifice préputial : physiologique jusqu’à 4 ans 
- Chez l’adulte : lichen scléro-atrophique (diabétique, sujet âgé) 








- Balano-posthite : inflammation du gland et du prépuce > soins locaux (bains d’antiseptique) 
- Poche préputiale gonflée d’urine les des mictions, déviation du jet mictionnelle 





= Striction de l’anneau préputial au niveau du sillon balano-préputial, avec formation d’un œdème du 
prépuce et du gland > risque d’ischémie artérielle avec nécrose du gland 

- FdR : - Sur phimosis : décalottage forcé 

Para- - Sans phimosis : 1™ rapport sexuel avec oubli de décalottage, absence de recalottage après SAD 





= 
S 

+ 

le] 
2 
ï 
S 
(%) 


phimosis - Réduction manuelle (possible dans la majorité des cas) : après prémédication, compression du 
gland et du prépuce (\ œdème) > pression continue sur le gland avec les 2 pouces > bascule 
de l’anneau préputial vers l’avant 

- Si échec : posthectomie en urgence 


AT 











- Aucun traitement avant 2-3 ans 
Chez l’enfant - En 1° intention : libération des adhérences sous AL ou par application de dermocorticoïdes 
- TTT chirurgical > 5-6 ans si échec du traitement local : plastie de prépuce ou posthectomie 





Chez l’adulte - TTT d'emblée chirurgical (plastie ou posthectomie) si infections à répétition ou gêne importante 














CRYPTORCHIDIE 





= Anomalie de migration embryologique du testicule : arrêt de migration sur le trajet normal, généralement unilatérale (90%) 
- La présence des 2 testicules en position normale est recherchée à la naissance, surtout chez les prématurés 
> La majorité des testicules cryptorchides descendent dans la 1° année de vie 








- Palpation impossible du testicule dans le scrotum, parfois palpable à l’orifice inguinal 
- Evaluer le volume du testicule et rechercher une hypertrophie controlatérale compensatrice 
- Si bilatérale : rechercher un hypospadias ou un micropénis (ambiguïté sexuelle) > bilan hormonal en urgence : 17- 
OH-progestérone, testostérone, INSL3 (cellules de Leydig), AMH, inhibine B (cellules de Sertoli), FSH, LH 
- Localisation du testicule : - Echographie ou TDM abdomino-pelvienne si testicule non palpable 
- Laparoscopie abdominale exploratrice si explorations radiologiques négatives 


Diagnostic 





DD | -Testicule oscillant (chez l'enfant) : testicule très mobile, abaissement manuel facile et sans tension 








- Cancer du testicule (RR = 30-40, non diminué par l’abaissement testiculaire) : surveillance et diagnostic difficile 
- Torsion du cordon spermatique méconnue 

- Infertilité (température abdominale non adaptée) si cryptorchidie bilatérale et abaissée tardivement 

- Hernie inguinale souvent associée (persistance du canal péritonéo-vaginale) 





> A partir de 1 an seulement 
Chirurgie (= référence) : information sur le risque de récidive, de lésion du canal déférent et d’atrophie testiculaire 
- Testicule cryptorchide palpable : abaissement testiculaire par voie inguinale avec fixation par voie scrotale 
- Testicule non palpable : laparoscopie exploratrice : - Orchidectomie si testicule atrophique 
- Abaissement en 1 temps (si bas situé) ou 2 temps sinon 
> Le traitement hormonal par injection intramusculaire d’'hCG n’est plus recommandé chez l’enfant < 4 ans 











VARICOCELE 





= Dilatation variqueuse des veines spermatiques : atteinte le testicule gauche dans 90% des cas 








- Pesanteur vespérale, hypotrophie testiculaire, infertilité, gêne esthétique 

- Examen physique en position debout puis couché : tuméfaction molle en « vers », diminuée en position couchée, 
augmentée après épreuve de Vasalva (expiration forcée à glotte fermée) 

- Echographie-doppler testiculaire : dilatation variqueuse, reflux veineux lors de la manœuvre de Vasalva 

> Toute varicocèle gauche récente doit faire rechercher une tumeur rénale avec thrombose de la veine rénale gauche 


Diagnostic 





- Symptomatique : antalgique si douloureux 
- TTT radiologique interventionnel (embolisation) ou chirurgical (ligature de la veine spermatique) si douleur, gêne 
esthétique importante, hypofertilité ou hypotrophie testiculaire 
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HYDROCÈLE VAGINALE 





= Accumulation de liquide dans une poche cloisonnée, intra-vaginale et à l’extérieur du testicule 
- Chez l’enfant : hydrocèle communicante due à la persistance du canal péritonéo-vaginal 
- Chez l’adulte : - Idiopathique (majorité) : sécrétion excessive de liquide par la vaginale 
- Réactionnelle : - Orchi-épididymite 
- Torsion du cordon spermatique 
- Traumatisme testiculaire 
- Cancer du testicule 








- Gêne à type de pesanteur (et esthétique) 

- Augmentation de volume de la bourse, indolore, transilluminable 

- Caractère communicant chez l'enfant : majoré par la position debout, possibilité de chasser le liquide par pression 
- Echographie scrotale = examen de référence si doute diagnostique : lame d’épanchement dans la vaginale et extra- 
testiculaire, échogène + cloisons si chronique (cristaux de cholestérol), recherche de pathologie sous-jacente 


Diagnostic 





- Fermeture spontanée possible jusqu’à 12-18 mois 


Enfant ele A Ta PESE . 
- Traitement chirurgicale par voie inguinale après 12-18 mois : ligature du canal péritonéo-vaginal 





- Traitement chirurgical si hydrocèle idiopathique gênant : incision scrotale, évacuation de l’hydrocèle, 
Adulte | résection ou plicature de la vaginale (technique de Lord) 
- Traitement étiologique si hydrocèle réactionnel 

















TRAUMATISME TESTICULAIRE 





Choc direct : coup de pied, accident de moto, chute à califourchon sur une barre... 








- Bourse : / volume, oedématiée, très douloureuse + hématome scrotal 

- Rechercher une lésion urétrale associée : urétrorragie 

- Echographie scrotale bilatérale en urgence : hématome intra-testiculaire, rupture de l’albuginée, atteinte de 
l’épididyme, hématocèle (sang dans la vaginale), hématome de la paroi scrotale 

> Valeur médico-légale en cas d’agression 


Diagnostic 





- Exploration chirurgicale en urgence si rupture de l’albuginée, hématocèle ou hématome intra-testiculaire volumineux, 
avec orchidectomie si éclatement testiculaire 
- Surveillance simple dans les autres cas 














GANGRENE DE FOURNIER 





= Cellulite nécrosante des OGE et du périnée : germe = anaérobie, E. Coli, Pseudomonas aeruginosa, streptocoque 

- Généralement 2% à une infection locale sur un terrain fragilisé (diabète, éthylisme chronique, immunodépression...) : 
fistule anale, abcès périnéal, lésion cutanée... 

- Facteurs aggravants : retard de prise en charge initiale, anti-inflammatoires 








- Gêne scrotale, fébricule, æœdème/inflammation du périnée + crépitements sous-cutanés (si germe anaérobie) 





D 

DE - Evolution brutale : apparition et extension des zones de nécrose, fièvre, frissons, AEG 
= Urgence médico-chirurgicale : pronostic mauvais = 30% mortalité 
- Bilan bactériologique : hémoculture, ECBU, prélèvements locaux 

ea - Triple antibiothérapie IV : pénicilline + métronidazole + aminoside 

EN - TTT chirurgicale : - Excision/parage des tissus nécrotiques (à renouveler si besoin) 


+ Colostomie et/ou cystostomie de décharge 
- Pansements réguliers (toutes les 48-72h) sous AGitératives 
- Reconstruction du périnée et greffe de peau à distance 
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Sexualité normale 


Troubles du désir 


Troubles de l’éjaculation 












ITEM 56 : TROUBLES DE LA SEXUALITE DE L'HOMME 











Phase du désir : idées et fantaisies érotiques, souhait d’avoir un rapport sexuel, sous commande cérébrale 
- Androgéno-dépendant chez l’homme et la femme 
Phase d’excitation: - Erection chez l’homme 


- Lubrification vaginale, érection du clitoris chez la femme (/ vascularisation vaginale et de la vulve) 


- Résulte de stimulations cérébrales (visuelles, auditives, phantasmatiques) et/ou périphériques, notamment périnéales 
- Réponse sexuelle pelvi-périnéale : nécessite l’intégrité des composantes sympathique spinale thoraco-lombaire (T12- 
L2) et parasympathique spinale sacrée (S1-S3) et somatique sacrée (S2-S4) 

Phase de plateau : réalisation du coït ou poursuite de la stimulation 

Phase d’orgasme : sensation de plaisir intense, avec contraction rythmique de la musculature striée périnéale 

- Signes généraux : tension musculaire, polypnée, tachycardie, / pression artérielle 

- Chez l’homme : éjaculation et expulsion saccadée du sperme > l’éjaculation n’est pas un prérequis pour l'orgasme 
Phase de résolution : diminution des phénomènes de la phase d’excitation 

- Chez la femme : plusieurs orgasmes possibles si la stimulation sexuelle ne s’interrompt pas 

- Chez l’homme : suivi d’une période réfractaire, dont la durée augmente avec l’âge 





Baisse de 
libido 


- Trouble psychiatrique : - Episode dépressif caractérisé, trouble anxieux, addiction 
- Plus rarement : psychose, anorexie mentale... 

- latrogénie : antidépresseur ISRS, neuroleptique, agoniste LH-RH, anti-androgène... 

- Déficit androgénique : principalement lié à l’âge 

- Facteurs psychosociaux : stress professionnel, personnel... 





Excès et/ou 
déviation du 


- Exagération des besoins sexuels : satyriasis 
- Risque de délinquance sexuelle 
- Eliminer une cause organique : syndrome frontal (post-AVC, traumatisme crânien...), iatrogénie 








désir médicamenteuse (agoniste dopaminergique...) 
= Délai < 1 minute après la pénétration vaginale (voire ante-portas, avant la pénétration) : incapacité 
à retarder l’éjaculation lors de toutes ou presque toutes les pénétrations vaginales 
- Conséquences personnelles : souffrance, gêne, évitement de l'intimité sexuelle, frustration 
7 . - Généralement d’origine comportementale 
Ejaculation > Eliminer une pathologie génito-sexuelle ou une dysfonction érectile associée 
prématurée 


- PEC psycho-sexologique comportementale : technique du squeeze (« stop and go »)... 
- Antidépresseurs : - ISRS : paroxétine 20 mg/j (Priligy®) à la demande 

- Antidépresseur tricyclique : clomipramine 10 mg/j, hors AMM 
- Anesthésiques locaux (lidocaïne crème) : 30 à 60 minutes avant le rapport 


in 








Ejaculation 
retardée 


= Ejaculation après une période d’excitation sexuelle subjectivement trop longue 
- Cause : psychogène, neurologique (SEP...), iatrogène (antidépresseur, neuroleptique, tramadol...) 





Anéjaculation 


= Absence d’éjaculation 
- Causes nombreuses : psychogène, neurologique (para/tétraplégie), diabète, iatrogène 
(antidépresseur, neuroleptique, a-bloquant, chirurgie)... 





Ejaculation 
rétrograde 


= Expulsion de sperme dans la vessie après la phase d'émission, avec présence d’une spermaturie 
après l’orgasme : défaut de fermeture du col de la vessie pendant l’émission de sperme 
- Cause : neuropathie diabétique, para/tétraplégie, médicament (a-bloquant...) 





Ejaculation 
douloureuse 


= Pendant ou immédiatement après l’éjaculation 
- Cause : prostatite chronique, syndrome douloureux pelvien chronique 





Hémospermie 


- Eliminer un cancer de la prostate chez l'homme âgé 
- Fréquent dans les suites de biopsies de prostate 





Troubles de 
l’excitation/ 
érection 


Hypospermie 





- Cause : vieillissement, médicament (a-bloquant), mucoviscidose... 





- Cause organique : iatrogène (chirurgie, antidépresseur, neuroleptique, B-bloquant, anti-HTA...), diabète, 
athérome, affection neurologique (SEP, Parkinson, trauma médullaire...), déficit androgénique, dysthyroïdie.. 
- Cause psychogène 
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ITEM 120 : ANDROPAUSE 














Andropause = déficit androgénique lié à l’âge (DALA) ou syndrome de déficit en testostérone (SDF) : insuffisance sécrétoire 
androgénique partielle, principalement en testostérone, de l’homme âgé 

- Fréquent (10-20% des hommes > 50 ans, jusqu’à 50% > 70 ans), inconstante, d'apparition progressive 

- Déficit testiculaire lié à l’âge : X cellules de Leydig et Sertoli, sclérose artériolaire, fibrose de l’albuginée, X V du parenchyme 
- Altération de la sécrétion gonadotrope : déficit de synthèse en GnRH, Y sensibilité hypophysaire 





- Testicule : - Fonction exocrine = spermatogénèse : cellules germinales dans la paroi des tubes séminifères 
- Fonction endocrine = sécrétion de testostérone : cellules de Leydig 

- Hypophyse : LH > stimule la sécrétion de testostérone et FSH > active indirectement la spermatogénèse (via Sertoli) 
- Hypothalamus : sécrétion pulsatile de GnRH (> hypophyse) avec rétrocontrôle négatif par la testostérone 
- Testostérone : - Fixée à la SHBG : 2/3 de la testostérone totale 

- Testostérone libre : 1 à 2%, forme active 

- Testostérone liée à l’albumine : 1/3, plus facilement mobilisable que la fraction liée à la SHBG 
- Dosage biologique : - Testostérone totale (3 à 10 ng/mL) et testostérone biodisponible (libre + liée à l’albumine) 

- Autre : testostérone libre (inutilisable), index de testostérone libre (testostérone totale/SHBG) 


Axe gonadotrope 





> Evaluation par le questionnaire ADAM : évocateur si > 3 ou réponse 1/7 positive 





- Dysfonction érectile organique, avec Y érections nocturnes/matinales (signe d’appel) 
- Baisse de la libido 
- N volume et faiblesse de l’expulsion du sperme + altération de qualité des orgasmes 


Troubles de la 
sexualité 
SE 





Trouble vasomoteur | - Bouffées de chaleur, sudation excessive, troubles du sommeil, fatigabilité 





= Symptômes aspécifiques, d'apparition insidieuse : perte de mémoire, troubles de 
l'attention, diminution des capacités d’orientation dans l’espace, irritabilité, asthénie, 
anorexie, perte de l’élan vital, humeur dépressive 


Troubles 
neuropsychiatriques 








- Obésité abdominale, syndrome métabolique 

- Gynécomastie 

SC | - Atrophie testiculaire 

- Baisse de la pilosité, atrophie cutanée 

- Retentissement : sarcopénie (possiblement sévère, jusqu’à 40%), ostéoporose 


Diagnostic 





1. - Dosage du testostérone biodisponible ou testostérone totale à 8-10h du matin 
intention | + Diagnostic éliminé si : testostérone biodisponible > 0,8 ng/mL ou testostérone totale > 3,2 ng/mL 





PC 2" - 2°" dosage de la testostérone biodisponible après 2 à 4 semaines + diagnostic biologique 


| B Dosage de FSH/LH : / si hypogonadisme testiculaire ou DALA, normal ou XN si atteinte centrale 
- Systématique : prolactinémie, TSH, bilan pré-thérapeutique 








- Vieillissement physiologique 

- Hypothyroïdie 

DD | - Hypogonadisme central : adénome hypophysaire à prolactine, maladie chronique, iatrogène... 

- Variation de testostéronémie : - N : stress, obésité, alcool, sport d’endurance, hyperinsulinisme, dépression... 
- Z : tabagisme, saison (taux maximal en automne) 








= Administration de testostérone naturelle jusqu’à obtention d’une concentration plasmatique physiologique 

- Voie : transdermique (Androgel®, non remboursé), orale (Pantestone®) ou IM (Androtardyl® toutes les 3 semaines) 
- Efficacité démontrée : masse osseuse, masse musculaire, force musculaire, sensibilité à l'insuline, lipides et libido 

- Efficacité non démontrée : sensation de bien-être, humeur, fonctions cognitives, qualité de vie 

- Non efficace sur la fonction érectile 





Indications - Signe clinique d’hypogonadisme et taux de testostérone abaissé 





- CI absolue : cancer de la prostate, cancer du sein, atcd de délinquance sexuelle 
CI - Cl relative : polyglobulie (hématocrite > 55%), risque de thrombose, risque de RAU sur HBP, SAOS 
> l’âge n’est pas une contre-indication 





- Evaluation prostatique : score IPSS, TR, dosage PSA 
- Bilan endocrinien : hématocrite, bilan lipidique, bilan hépatique, glycémie à jeun 
+ Ostéodensitométrie en cas de DALA profond ou sur point d'appel clinique 


Bilan pré- 
thérapeutique 





- Rythme : à 3,6 et 12 mois puis 1/an 
Surveillance - El: Z hématocrite, rétention hydrosodée, gynécomastie, troubles du comportement (si surdosage) 
- Bio : testostéronémie, PSA sérique, bilan lipidique, hématocrite 
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ITEM 121 : TROUBLES DE LA MICTION 














= Vidange complète de la vessie : miction complète, volontaire et indolore, exclusivement diurne, 
dure < 1 minute, permet l'élimination de = 350 ml d'urine, durée de 3-4h entre chaque miction 
- Nécessite la coordination entre la contraction du détrusor et le relâchement des sphincters (lisse et 
Miction strié), et la perméabilité des voies urinaires sous-jacentes (prostate, urètre, méat) 
normale - Contrôle neurologique : - Centre parasympathique sacré : contraction détrusorienne 
- Centre sympathique dorsolombaire : - 8 : relaxation du sphincter lisse 
-a : contraction du sphincter lisse 
- Système somatique : contrôle du sphincter strié 





v r P aa : : 
D - Incontinence urinaire : fuite involontaire d'urine 

© Sp ; PA : Pe Eu ; 
5 - Pollakiurie : diurne (> 6-8 mictions/jour ou délai < 2h) ou nocturne (> 1 miction/nuit) 
R Troubles de la | - Nycturie : besoin d’uriner réveillant le patient la nuit 

S phase de - Urgenturie : désir soudain impérieux et irrépressible d’uriner 

S remplissage - Enurésie : miction involontaire (+ nocturne 

È plissag 

a 


- Sensibilité vésicale : - Augmentée : sensation de remplissage vésicale, sans besoin d’uriner 
- Absente : absence de sensation de remplissage ni de besoin 





Troubles de la | - Dysurie : faiblesse du jet, jet en arrosoir, jet haché, jet hésitant, miction par poussée abdominale, 
phase gouttes terminales, brûlures mictionnelles 
mictionnelle - Rétention vésicale aiguë ou chronique 





Trouble de la 
phase post- 
mictionnelle 


- Gouttes retardataires 
- Sensation de vidange vésicale incomplète 








- Médicament : - Favorisant la miction : parasympathicomimétique, sympatholytique 
- Favorisant la continence : sympathicomimétique (vasoconstricteur nasal), parasympatholytique 
(atropine, tricyclique, antispasmodique, neuroleptique), diurétique, benzodiazépine 
C | - Syndrome clinique : - D’hyperactivité vésicale = pollakiurie + urgenturie + brûlures mictionnelles 
- D'obstruction sous-vésicale = dysurie + rétention vésicale + pollakiurie 
- Examen clinique : recherche de globe vésical, touchers pelviens (TR, TV chez la femme), examen neurologique 
périnéal (tonicité sphinctérienne, réflexes périnéaux, sensibilité périnéale), examen des OGE, BU 





Calendrier = Recueil sur 3 jours des horaires et volumes des mictions, fuites, urgenturies 
mictionnel - Permet de distinguer pollakiurie et polyurie 





= Miction spontanée sur un toilette avec débitmètre 
- Courbe de débit mictionnel : aspect normal en cloche, Qmax > 25 mL/s, volume > 150 mL 
- Echographie vésicale post-mictionnelle associée : mesure du résidu post-mictionnel 

















g Le Za 

S Débitmétrie 

© - Interprétable seulement si volume uriné > 150 ml 

= Résultat - Qmax : 25-30 ml/s chez la femme, 18-20 ml/s chez l’homme 

g - Résidu post-mictionnel absent ou < 100 à 150 ml 

S Fibroscopie - En cas de dysurie : obstacle sous vésical (HBP, sténose urétrale), vessie de lutte 

z urétro-vésicale - En cas de pollakiurie : étiologie de l’irritation vésicale (tumeur, lithiase) 

X PC - Débitmétrie 
- Cystomanométrie (pression vésicale lors du remplissage par sérum physiologique) : 
capacité vésicale fonctionnelle, compliance vésicale, sensibilité vésicale (besoins : B1 = 1“ 
besoin, B2 = besoin pressant, B3 = besoin urgent), et contractilité vésicale 
- Profilométrie urétrale : pression urétrale, dont pression de clôture urétrale maximale 
(PCUM), longueur fonctionnelle et stabilité 

Bilan uro- - Parfois couplé à un électromyographie : recherche de synergie vésico-sphinctérienne 
dynamique - Contraction anarchique du détrusor lors du remplissage, avant de 
Hyperactivité ressentir un besoin 
vésicale - X de la capacité vésicale < 300 ml 


- 7 de la pression détrusorienne > 10 cmH,0 avec pics d’activité 





Insuffisance 


RU - Pression de clôture urétrale maximale < 30 cmH,0 
sphinctérienne 
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DYSURIE 





= Retard au démarrage, faiblesse du jet, poussée abdominale, augmentation du temps de miction, miction en 2 
temps, sensation de vidange incomplète, gouttes retardataires 

C |-Recherche de SFU associé : urgenturie, pollakiurie, syndrome d’hyperactivité vésicale 

- Questionnaires de symptômes (score IPSS) et de qualité de vie 

- TR : recherche de prostate volumineuse et/ou douloureuse (prostatite) 





à , | - Débitmétrie avec mesure échographique du résidu post-mictionnel : un débit maximal < 15 
© Recommandé , . 

= CE mL/s est en faveur d’un syndrome obstructif 

= : ; - BU + ECBU 

Q intention 


- Bilan rénal biologique (ionogramme, urémie, créatininémie) : recherche d’IRC 





PC 
- Fibroscopie urétro-vésicale : sténose urétrale, tumeur vésicale, lithiase 


Non - Echo réno-vésico-prostatique : dilatation pyélocalicielle, dysmorphie vésicale, volume 
systématique | prostatique 
- Urétro-cystographie rétrograde et mictionnelle : recherche d’une vessie de lutte 











- Prostatique : HBP, cancer de prostate, prostatite 
- Sous prostatique : maladie du col vésical, sclérose du col vésical, sténose urétrale, calcul 
urétral, corps étranger, prolapsus génital, compression extrinsèque 


Obstruction sous- 
vésicale 





- Centrale : traumatisme médullaire, SEP, maladie de Parkinson... 


Vessie neurogèn RPO PF ; 
ESSIE NEUTOBENE - Périphérique : syndrome de la queue-de-cheval, diabète, éthylisme chronique... 


Etiologie 





- Vessie claquée après distension vésicale (globe volumineux) 


Cause fonctionnelle An dr x . i A g 
- Dysurie réflexe 2"™ à une pathologie anorectale : hémorroïdes, fécalome 








latrogène - Parasympatholytique, a-stimulant 





- Rétention aiguë d’urine 

- Rétention urinaire chronique, avec mictions par regorgement 
- Reflux vésico-urétéral 

- Infections urinaires à répétition 

- Calculs vésicaux 

- Insuffisance rénale chronique obstructive 


Evolution 











POLLAKIURIE/URGENTURIE 























- Pollakiurie : - Augmentation de la fréquence des mictions sans augmentation de la diurèse/24h 
- Délai entre les mictions < 2h 
c - Nocturne : > 1 réveil la nuit 
- SFU associés : urgenturie (impériosités), brûlures mictionnelles 
KS) - Calendrier mictionnel : diagnostic différentiel avec une polyurie (~ du volume des urines) 
3 - Examen physique : TR, recherche de globe vésical, examen neurologique 
S - ECBU 
S - Cytologie urinaire 
ec |” Echographie vésico-rénale et prostatique : taille de la prostate, tumeur, calcul vésical, caillot 
- Fibroscopie urétro-vésicale : sténose/CE urétral, calcul vésical, tumeur vésical, vessie de lutte 
- Bilan urodynamique : si pathologie neurologique ou absence d’étiologie évidente 
- Urétro-cystographie rétrograde et mictionnelle : résidu post-mictionnel, obstacle sous-vésical, vessie de lutte 
- Pariétale : cystite infectieuse, parasitaire (bilharziose), cystite radique/chimique, cystite 
interstitielle (syndrome douloureux de vessie) 
ei - Corps étranger : fil chirurgical... 
Vésicale p 8 8 
- Calcul 
- Tumeur papillaire et carcinome in situ 
S - Rétention vésicale chronique : vidange incomplète, donc mictions plus fréquentes 
ò 
© Sous-vésicale - HBP, prostatite aiguë ou chronique, sténose urétrale, maladie du col... 
+ 
Ù 
Neurologique - Traumatisme médullaire, SEP, Parkinson... 
- Pathologie infectieuse de contact : sigmoïdite, salpingite, péritonite... 
- Grossesse 
Autre : ee 
- Compression extrinsèque tumorale 
- Psychogène : comportement obsessionnel ou phobique 
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INCONTINENCE URINAIRE DE LA FEMME 





Incontinence urinaire = perte involontaire d'urine par l’urètre, objectivement démontrable 
- Prédominance féminine nette (3 millions des femmes en France), invalidante dans 10% des cas 








= Perte involontaire à l’effort (rire, toux, éternuement, sport...), sans sensation de besoin 
- 2 mécanismes : - Hypermobilité urétrale : perte du tonus des tissus de l’urètre proximale 
- Insuffisance sphinctérienne 





Incontinence - Traumatisme obstétricale/chirurgical : accouchements difficiles, neuropathies 
urinaire d’étirement, chirurgie gynécologique, périnéale ou rectale 
d'effort - Troubles trophiques : carence hormonale de la ménopause (atrophie vulvo-vaginale) 
Cause | - Pathologie mécanique par efforts de poussées abdominales répétés : constipation, toux 


chronique, port de charges lourdes 
- Neurologique 
- Malformative : exstrophie vésicale 








= Perte involontaire d'urine, précédée par un besoin d'emblée urgent et non inhibé (urgenturie ou 
besoin impérieux), pouvant survenir au repos, la nuit, sans notion d’effort 


à - Mécanisme : contractions vésicales anormales non inhibées 
Incontinence 





urinaire par - Irritation vésicale : cystite infectieuse, cystite radique, cystite chimique, tumeur 
hyperactivité pe calcul ou fe est Le | a 
eccdle eee i Obstacle sous-vésical : sténose urétrale, compression extrinsèque de l’urètre 


- latrogène : anticholinergique, opioïdes (incontinence par regorgement) 
- Neurologique 
- Psychogène 











- FdR obstétricaux : gestité/parité, circonstances d'accouchement (manœuvres obstétricales, épisiotomies), 
macrosomie, rééducation périnéale dans le post-partum 

Int | - FdR gynécologiques : statut hormonal, ménopause, THS 

- FdR généraux : obésité, port de charge lourde, activité sportive intense, toux ou constipation chronique 

- FdR iatrogènes : chirurgie abdomino-pelvienne, médicaments (anticholinergique, opioïdes...) 





- Questionnaire de symptômes (USP®) et de retentissement sur la qualité de vie (ICIQ®, CONTILIFE®...) 
- Importance des fuites : port de protections et leur nombre 
SF | - SFU : - Trouble du stockage vésical : urgenturie, pollakiurie diurne/nocturne 
- Trouble de la vidange vésicale : dysurie, impression de mal vider la vessie 
- Catalogue mictionnel sur 3 jours : horaires et volume des mictions, besoin, fuite et circonstances de survenue 





- Inspection : - Prolapsus pelvien : masque l’incontinence (fuites augmentées la nuit : évocateur) 
- Trophicité vulvo-vaginale 
- TV/TR : testing musculaire et de la sensibilité périnale 
- Réflexes périnéaux : bulbo-caverneux ou clitoridien (racine S3) et réflexe anal (racine S4) 
- Test à la toux : reproduction d’un IU d'effort 
- Calibrage urétral : recherche d’une sténose 
- Hypermobilité urétrale : - Test du coton-tige (placé dans l’urètre : bouge de 45° à la poussée) 
- Manœuvre d’Ulmsten ou TVT : soutènement de l’urètre au doit ou à la pince 
- Manœuvre de Bonney : refoulement du cul-de-sac vaginal antérieur 
+ Sensibilisé par l’injection intra-vésicale préalable de bleu de méthylène 


SC 


Diagnostic 





- Fuite par regorgement : globe vésical chronique > mesure systématique du résidu post-mictionnel 
DD | - Fistule vésico-vaginale ou urétéro-vaginale (traumatisme chirurgical ou obstétrique) : perte d’urine par le vagin 
- Autres : fuite de « circonstance », énurésie, urination (contexte psy), sécrétion vaginale abondante, hydrorrhée 





> Aucun examen complémentaire en cas d’IU d'effort pure : diagnostic clinique 











Examen - BU + ECBU si IU par hyperactivité vésicale (ou mixte), patiente âgée portant régulièrement des 
ue protections, ou avant réalisation d’un BUD ou d’une cystoscopie 
urinaire - Cytologie urinaire et cystoscopie si ECBU stérile dans un contexte d’hyperactivité vésicale 
PC Pad test = Quantification objective de l’incontinence (non obligatoire) : pesée des couches 
= Mesure de pression vésicale, abdominale, détrusorienne (= abdo - vésicale) et urétrale 
Bilaniuro - IU complexe ou compliquée : récidive après chirurgie, association à des urgenturies, IU sévère, 
d , test à la toux négatif, réduction de la capacité vésicale, suspicion d’obstruction ou d’hypo- 
ynamique | antractilité vésicale, échec d’un 1“ traitement 
- Avant toute chirurgie si IU d’effort pure : qualité de la vidange vésical par mesure du résidu 
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Diagnostic 





Echo urinaire 


- Indication : mesure du résidu post-mictionnel en cas de doute clinique sur IU par regorgement 
- Optionnelle : IU complexe ou récidivée, de discordance entre clinique et BU ou de prolapsus 





Cystographie 


z d . . . z Z + Je Z . 
- Recommandée en 2" intention : IU complexe, compliquée ou récidivée, discordance 
clinique/bilan urodynamique, prolapsus associé 





EC 


- Indication : - Hématurie associée - Discordance entre clinique et BUD 
- Hyperactivité vésicale sans infection urinaire - Infection urinaire récidivant 











Cystoscopie i UE ne . me 
y p - Douleur vésical ou pelvienne non expliquée - Suspicion de fistule urogénitale 
- Echec, récidive ou complication de chirurgie 
Cytologie - Indication : hyperactivité vésicale sans infection urinaire, FdR de tumeur vésicale ou hématurie 





Rééducation 
périnéo- 
sphinctérienne 


= En 1°® intention si IU d'effort : 10-20 séances maximum + prolongation si efficace 
- Travail manuel intra-vaginal des muscles du plancher pelvien : IU d'effort 
- Biofeedback instrumental = amélioration du contrôle de la miction : IU d'effort 
- Electrostimulation fonctionnelle (5 à 25 Hz) : - IU d'effort ou par urgenturie 
- CI : grossesse, pacemaker, hypoesthésie périnéale 
- Rééducation comportementale : IU d’effort ou par urgenturie 
- Cônes = amélioration de la force des muscles du plancher pelvien : IU d’effort 








Mesures - RHD : perte de poids, arrêt des boissons > 18h... 
associées - Régularisation du transit (RHD, laxatifs...) 
> Aucun traitement médicamenteux n’est efficace pour l’IU d’effort 
TTT - Anticholinergique = oxybutinine, chlorure de trospium, solifénacine, fésotérodine, flavoxate : en 


médicamenteux 


1° intention en cas d’IU par urgenturie, prescrit pour une durée initiale de 6 semaines 
- Alternative en cas d’hyperactivité vésicale : mirabegron (B3-adrénergique) 
- Atrophie vaginale : traitement local oestrogénique 








TTT chirurgical 
(2" intention) 


- Bandelette sous-urétrale trans-obturatrice 

- Bandelette extériorisée par voie sus-pubienne 

- Colposuspension (intervention de Burch) 

> La réponse à la manœuvre de soutènement est prédictive de la réponse 


Hypermobilité 
urétrale 





- Sphincter urinaire artificiel 
- Dispositif mini-invasif = si IU modérée ou CI au sphincter artificiel (troubles 
cognitifs) : ballons péri-urétraux, injection péri-urétrale d’agents comblants 


Insuffisance 
sphinctérienne 





- Neuro-modulation sacrée = électrode de stimulation en regard de S3 : dure 5 à 
10 ans, réversible, seulement 60% de bonne réponse (chirurgie en 2 temps : pose 
de boitier dans un 1°” temps, puis pose de pile si efficace) 

- Injection intra-détrusorienne de toxine botulique A (tous les 6 mois à 1an) 


Urgenturie 














Cause 


Dg 


TTT 


PARTICULARITES DE L’INCONTINENCE URINAIRE DE L'HOMME 





= Après RTUP ou adénectomie : insuffisance sphinctérienne ou urgenturie 





Chirurgie de . : f : | NN cie P 
es - Si persistance des symptômes > 6 mois : endoscopie et BUD pour vérifier l'intégrité de la filière 
urétrale et du système sphinctérien 
Cancer de la = Après prostatectomie radicale : insuffisance sphinctérienne, parfois urgenturie 
prostate - Persistance d’une incontinence urinaire sévère à 2 ans dans < 10% des cas 





Traumatisme 
pelvi-périnéal 


= Fracture du basse et de l’urètre : insuffisance sphinctérienne 
> Souvent difficile à traiter : indication fréquente de sphincter urinaire artificiel 





latrogène 


= Chirurgie pelvienne carcinologique (cancer de prostate, vessie, rectum) ou radiothérapie 
- Possible dénervation périphérique + lésion sphinctérienne + capacité vésicale réduite 
- IU par insuffisance sphinctérienne et/ou urgenturie (cystite radique ou troubles de compliance) 








- TR essentiel : estimation du volume prostatique, recherche de nodule prostatique 
- En cas d’IU d'effort pure : aucun bilan complémentaire (sauf si chirurgie) 





Insuffisance 
sphinctérienne 


ère : x susz . PIE D. A Fa 
-En1 intention : rééducation périnéo-sphinctérienne 
- En 2" intention : traitement chirurgical par sphincter urinaire artificiel, ou bandelette sous- 
urétrale, ou ballonnets péri-urétraux en cas d’IU modérée ou de CI au sphincter artificiel 





Urgenturie 





ère 


-En 1 intention : rééducation, anticholinergique 
- En 2" intention : neuro-modulation sacrée, injections intra-détrusoriennes de toxine botulique A 
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ITEM 122 : TROUBLES DE L’ERECTION 











Dysfonction érectile = incapacité d'obtenir et/ou maintenir une érection suffisance pour permettre une activité sexuelle 
satisfaisante sur une période > 3 mois 
- 1/3 des hommes > 40 ans (70% des couples ont une sexualité active à 70 ans) 


Anatomie - physiologie 








Corps érectiles 


- 2 corps caverneux : éponge vasculaire active en travées avec des alvéoles, contenant les espaces 
sinusoïdes, entourés par l’albuginée (peu extensible, résistante), séparés par un septum perméable 
- Corps spongieux unique : entourant l’urètre et se finissant par le gland 





- Artères : caverneuses (branches des a. pudendales internes), spongieuses et dorsale de la verge 











Vascular- : ; se ; A š : 
te - Drainage veineux : v. sous-albuginéales (espaces sinusoïdes), > v. circonflexes (corps spongieux) et 
v. émissaires (gland) > veine dorsale profonde > plexus veineux de Santorini et veines pudendales 
- Innervation pro-érectile = systèmes parasympathique et non adrénergique-non cholinergique 
(NANC) : origine sacrée (S2-S4) > plexus hypogastrique inférieur > nerfs caverneux 
Innervation - Innervation sympathique : nerf splanchnique d’origine thoraco-lombaire (T11-L2) et ganglions 
sympathiques sacrés (S3-S4) > contraction du muscle lisse limitant l’ouverture des espaces sinusoïdes 
- Innervation somatique pudendale : sensitive pour le gland et motrice pour les muscles périnéaux 
Nes Calcium : baisse de concentration intracellulaire > relaxation des fibres musculaires lisses caverneuses 
ne - Mécanisme essentiel de l'érection, via les cycles de AMPc et du GMPc, et le NO 
- IPDES : inhibe la GMPc > favorise le maintien et la qualité de l'érection 
Muscles du - Muscles bulbo-caverneux : expulsion du sperme (sous contrôle sympathique) 
périnée - Muscles ischio-caverneux : / tension dans les corps caverneux 





Mécanisme de 


- Relaxation musculaire lisse (sous l’action du NO neuronal) : ouverture des espaces sinusoïdes 
- Vasodilatation : 7 débit artériel, remplissant les espaces sinusoïdes 
- Blocage du retour veineux : mécanisme veino-occlusif sous-albuginéal > rigidité du pénis 





























POSE - Etirement des cellules endothéliales des espaces sinusoïdes : sécrétion de NO endothélial, 
participant au maintien de l’érection > altéré en cas de dysfonction endothéliale (diabète, HTA...) 
- Début progressif, dysfonction érectile constante 
- Disparition des érections nocturnes, libido conservée (sauf hypogonadisme), éjaculation verge molle 
- Partenaire stable, sans facteur déclenchant, personnalité/humeur stable 
- Examen clinique et/ou paraclinique anormal 
= Symptôme sentinelle des affections cardiovasculaires 
Cardio- - Diabète : équilibre glycémique, complications associées 
vasculaire - FdRCV : âge > 50 ans, tabac, HTA, dyslipidémie, atcds familiaux, obésité androïde 
- Signes de maladie athéromateuse : AOMI, cardiopathie ischémique, AAA, AVC... 
YA Neuro- - Affection neurologique : maladie de Parkinson, SEP, épilepsie, démence, 
SIENS psychiatrique | traumatisme médullaire, neuropathie périphérique (alcoolisme, diabète...), AVC... 
organique 
Endocrino- - Déficit en testostérone lié à l’âge 
pathie - Autres : dysthyroïdie, insuffisance surrénalienne 
- Médicament : - Antidépresseur, neuroleptique - Inhibiteur de la 5a-réductase 
A - B-bloquant non sélectif - Anti-androgène 
latrogène ; F ž SE n 
- Antihypertenseur : anti-aldostérone, diurétique thiazidique 
- Chirurgie ou radiothérapie abdomino-pelvienne 
- Traumatisme abdomino-pelvien 
Autres - Affection hématologique : drépanocytose, thalassémie, hémochromatose 
- Troubles du sommeil : SAOS, insomnie 
- Apparition brutale, dysfonction érectile inconstante 
- Conservation des érections nocturnes, baisse de libido, aucune éjaculation possible 
- Facteur déclenchant, dépression, anxiété, trouble de ľhumeur 
- Examens cliniques et paracliniques normaux 
Origine 
psychogène - Anxiété de performance sexuelle 





Contexte 





- Conflits conjugaux 

- Evènements de vie négatifs (chômage, décès, infertilité, divorce) ou positifs (naissance, 
promotion, nouvelle rencontre) dans les 6 mois avant l'apparition des troubles 

- Contexte psychiatrique : addiction (alcool, drogue), atcds psychiatriques, dépression 





CODEX Wð S-ECN.COM 








- Diagnostic positif à l’interrogatoire par des questions simples 
- DD : trouble du désir, de la libido, de l’éjaculation, de l’orgasme, douleur pendant les rapports 
- Caractérisation : primaire (dès le début de la vie sexuelle) ou secondaire, inaugural ou réactionnel à un trouble 
sexuel, brutal ou progressif, permanent ou situationnel 
- Sévérité : - Capacité érectile résiduelle (rigidité suffisante pour une pénétration) : facteur de bon pronostic 
- Auto-questionnaire IIEF : classe en DE sévère, modérée, légère ou normale 
Int - Possibilité d’érections provoquées, persistance d’érections nocturnes ou matinales spontanées 





- Histoire sexuelle : difficultés, abus sexuels dans l’enfance, anxiété de performance sexuelle, 
événements de vie négatifs ou positifs dans les 6 mois 
- Retentissement : impact sur la qualité de vie et sur la vie familiale 
- Etat du couple : - Difficultés de couple, absence de partenaire, relations extra-conjugales 
- La/le partenaire : âge, motivation sexuelle, troubles de sexualité, statut 
hormonal, antécédents gynécologiques, contraception 


Contexte 








- Urogénital : testicules (taille, consistance), pénis (plaque fibreuse (Lapeyronie), courbure congénitale, 
épispadias, hypospadias, fibrose de corps caverneux (séquelle de priapisme), pénis enfoui) 
- TR systématique chez le sujet âgé > 50 ans (ou > 45 ans en cas d’atcds familiaux) : HBP, cancer de prostate 


Diagnostic 

















c - Caractères sexuels secondaires : gynécomastie, pilosité 
- Examen cardiovasculaire indispensable : TA, pouls périphériques, auscultation cardiaque 
- Examen neurologique : ROT et réflexes cutanéo-plantaires, sensibilité des MI, recherche d’anesthésie en selle 
- Bilan cardiovasculaire (si aucun bilan récent) : glycémie à jeun, bilan lipidique, ECG 
1. - Biologie standard (en l’absence d'examen récent < 5 ans) : NFS, créat, iono, bilan hépatique 
intention | - Testostéronémie totale et biodisponible si > 50 ans en cas de symptômes évocateurs de DALA 
PC - PSA total selon l'examen prostatique ou si androgénothérapie envisagée 
2 - En cas d’hypotestostéronémie : 2°"° dosage + LH/FSH + prolactinémie 
intention | - Test pharmacologique par injection intra-caverneuse si IPDES inefficace ou en cas d’anérection 
- Réassurance, dédramatisation 
- Information sexuelle claire : physiologie de l’érection, anxiété de performance, prévalence de la DE 
Mesures - RHD : perte de poids, sevrage tabagique, lutte contre les addictions et la sédentarité 
associées - Lutte contre la iatrogénèse : rechercher une imputabilité extrinsèque et intrinsèque, modification des 
traitements si possible (+ avis spécialisé si besoin) 
- Avant traitement d'aide à l’érection : vérifier l'aptitude physique pour le rapport sexuel 








ère 


=En1 intention: prise à la demande, non remboursé, 65 à 85% d'efficacité 
- 3 molécules : sildénafil (Viagra®), tadalafil (Cialis®), vardénafil (Lévitra®) 
- CI : prise de dérivés nitrés, médicament donneur de NO (nicorandil, molsidomine) > risque 


inhibiteurs de la 
phosphodiestérase 





5 (IPDES) d’hypotension, possiblement mortelle chez un patient coronarien 
= Alprostadil : induit l'érection par relaxation du muscle lisse 
- Indication : - Contre-indication, échec ou intolérance au traitement oral 
- D'emblée si choix du patient ou difficulté financière 
Injection intra- - Après au moins une injection test et une éducation thérapeutique 
caverneuse de - El : douleur, hématome, érections prolongées voir priapisme à bas débit, fibrose localisée, 


prostaglandine E1 | trouble de la vision des couleurs 

- Non contre-indiqué en cas de pathologie cardiovasculaire ou de traitement anticoagulant 

- Remboursé (sur « ordonnance de médicament d'exception ») : para/tétraplégie, traumatisme 
du bassin, séquelle de chirurgie, radiothérapie ou priapisme, neuropathie diabétique, SEP 





Intra-urétrale = Injection intra-urétral de PGE1 : Dispositif MUSE® (bâtonnet à usage intra-urétral) 





Vacuum = Erecteur à dépression : pompe manuelle ou électrique, remboursé à 50% (250-400€) 





= Mise en place des 2 implants dans les corps caverneux entraînant une érection mécanique : 
Implants péniens | traitement de 3°" ligne, se substituant de façon définitive au tissu érectile 
- Complication : infection prothétique, problème mécanique (nécessitant une réintervention) 
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MALADIE DE LAPEYRONIE 








= Affection bénigne, 3-9% des hommes : fibrose localisée de l’albuginée > plaque > courbure de la verge à l’état rigide 














c - Déviation majeure : empêche l’intromission ou responsable de dysfonction érectile 
- Examen clinique : photo de la verge en érection, examen de la verge, palpation des plaques 
= 
S PC | - Non systématique : IRM/écho-Doppler seulement dans les cas complexes 
© 
= = Stabilisation, aggravation ou régression 
(a) Evolution ; KARRE 5 
- Phase inflammatoire : plaque de novo, douleurs 
naturelle A e ae 
- Phase cicatricielle : stabilisation 








- Lors de la phase inflammatoire : AINS, vitamine E, vasodilatateur (pentoxyphyline), colchicine pendant 6 à 12 mois 
- Injections au sein des plaques de fibrose : Xiapex® (collagénase), non remboursé, cher 
- TTT chirurgical si gêne à l’intromission (avec photo pré-opératoire) : plicature ou incision-greffe 














FRACTURE DES CORPS CAVERNEUX 





= Traumatisme d’un ou des 2 corps caverneux en érection : par « faux pas du coît » ou manipulation traumatique 











- Douleur rapide 
$ Ta - Perte de rigidité en érection (fuite de sang) 
2 - Hématome abondant (aspect « en aubergine ») 
S - Perception d’un craquement 
Q 
PC | -IRM en cas de doute diagnostique 








- TTT chirurgical en urgence relative (< 24h) : évacuation de l’hématome et suture du corps caverneux 
- Cicatrisation après 6 semaines sans rapport sexuel 














PRIAPISME 





Priapisme = état d’érection prolongé > 4h, parfois douloureuse, en dehors de toute stimulation sexuelle 















= Priapisme ischémique = paralysie du muscle lisse caverneux, ne pouvant plus se contracter, laissant stagne du sang 
hypoxique dans les espaces sinusoïdes : plus fréquent 
- Si prolongé > 6h : risque de lésion des fibres musculaires lisses > dysfonction érectile définitive 








- latrogène : injection intra-caverneuse 

- Maladie hématologique : drépanocytose, thalassémie, trouble de coagulation, LMC 
Cause - Envahissement néoplasique avec compression extrinsèque 

- Traumatisme médullaire (lésion du système sympathique) 

- Idiopathique : 30-50% 








- Erection douloureuse 


Diagnostic se : _ : ; z 
- Gazométrie du sang caverneux (si ponction évacuatrice) : hypoxie, acidose caverneuse 





- Effort physique 
<6heures | - Réfrigération cutanée pénienne 
- a-stimulant par voie orale (Effortil®) 





PRIAPISME A BAS DEBIT 








- Ponction évacuatrice intra-caverneuse sous bloc anesthésique pénien 


> 6 heures O Fe mue lo T SE. . : 
- Injection intra-caverneuse d’a-stimulant (éphédrine) en cas de récidive, à répéter si besoin 











Si échec - Chirurgie : anastomose caverno-spongieux 





= Artériel : conséquence d’une fistule artério-caverneuse, généralement secondaire à un traumatisme 
périnéal (accident de vélo ou de moto...) 

- Erection non douloureuse, souvent partielle 

- Echographie-Doppler en cas de doute : identifie la fistule artério-caverneuse 

- PEC en radiologie interventionnelle sans urgence : artériographie pelvienne avec embolisation 


PRIAPISME A 
HAUT DEBIT 
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ITEM 123 : HYPERTROPHIE BENIGNE DE PROSTATE 











Hypertrophie bénigne de prostate = adénome prostatique = hyperplasie des glandes de la prostate péri-urétrale (zone de 
transition) du lobe droit et gauche, parfois médian 

- Très fréquente, liée au vieillissement, sans parallélisme entre le volume de l’adénome et la symptomatologie 

- FdR d’apparition : âge, statut hormonal 

- FdR de progression (apparition de signes cliniques) : âge, taux de PSA sérique, volume de la prostate 

































































A - tructifs : retar émarr rie, jet faibl retar ir 
Symptômes du Obs uct S eta d au déma age, dysut e, jet aib e, gouttes etardataires 
: - Irritatifs : pollakiurie, urgenturie, impériosité, brûlures mictionnelles 
bas appareil | , ee B 
TIES BA > Evalués par le score IPSS, souvent responsable d’une altération de la qualité de vie 
© urinaire (SBAU) |. Association fréquente à une dysfonction sexuelle 
= Réalisé vessie vide pour apprécier le volume réel de la prostate 
Toucher rectal | - Prostate augmentée de volume (> 20g), souple, indolore, lisse, régulière 
- Disparition du sillon médian 
oo |7 Symptômes du bas appareil urinaire : vessie neurologique, sténose de l’urètre (fracture du bassin, sondage 
traumatique), maladie du col vésical, infections (prostatite chronique), calculs urinaires, tumeurs de vessie 
- Taux de PSA : - Dépistage d’un cancer de la prostate associé : biopsies prostatiques si PSA > 4 ng/mL 
2 Bio - Faux positif : HBP, prostatite, âge, race, biopsie, éjaculation ou TR avant prélèvement, 
S - Dosage de la créatinine : dépistage d’une IRC 
D - ECBU : élimine une infection urinaire 
la] 
= Objective et quantifie la dysurie : volume uriné, débit maximal et moyen, temps mictionnel 
Débitmétrie - Dysurie : courbe aplatie, dysurie importante si débit maximal < 10 mL/s 
> Nécessite un volume uriné > 150 ml pour être interprétable 
- Echographie rénale : recherche de dilatation des cavités pyélocalicielles, amincissement du 
=: arenchyme rénale, dédifférenciation cortico-médullaire 
Echographie P ele f P . Le LL 
PC , Ju - Echographie vésicale : recherche d’hypertrophie détrusorienne, diverticules vésicaux, 
reno-vesico- Soie 7 ee ns Ne aa 
3 lithiase vésicale, résidu post-mictionnel significatif 
prostatique - Echographie prostatique par voie sus-pubienne + transrectale si indication opératoire : 
volume prostatique (0,5 x longueur x largeur x épaisseur), lobe médian 
es - Fibroscopie vésicale si antécédent d’hématurie : éliminer un cancer vésical 
intention à . | | : 
- Bilan urodynamique si doute diagnostique 
Rétention aiguë - Globe vésical aigu, douloureux avec envie impérieuse d’uriner 
d'urine - Risque d'insuffisance rénale aiguë obstructive 
Pa - Prostatite 
Aiguë Infection urogénitale z 
E - Orchi-épididymite 
k 7 = Par rupture de varices prostatiques : macroscopique, initiale 
Hématurie ; Fe NUE LE P 4 ee aii 
> Nécessite d'éliminer une autre cause d’hématurie 
- Hypertrophie détrusorienne 
Vessie de lutte - Apparition de trabéculations et de diverticules 
£ - Jusqu’à la rétention chronique avec miction par regorgement 
£ 
8 Lithiase vésicale de - Images calciques intra-vésicales (ASP, écho) 
Ê stase - Risque d'épisodes d’hématurie ou d'infections urinaires à répétition 
S 
z Rétention vésicale - Globe vésical chronique, souvent indolore sans besoin d'uriner 
Chronique chronique - Mictions ou incontinence urinaire par regorgement 
= Urétéro-hydronéphrose : 
Insuffisance rénale - Dilatation bilatérale des cavités pyélocalicielles chronique et indolore, 
chronique obstructive | - Amincissement du parenchyme rénal 
- Insuffisance rénale chronique 
> Aucune dégénérescence en cancer, mais apparition sur le même terrain : dépistage systématique 
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Abstention/ | - Indication : HBP non compliquée et SBAU minimes/modérés sans altération de la qualité de vie 
surveillance | - RHD : diminuer les apports hydriques > 18h, diminuer la consommation de caféine et d’alcool 





- Indication : HBP non compliquée et SBAU modéré/sévère avec altération de la qualité de vie (IPSS > 10) 





= Diminue le tonus de l’urètre postérieure : action rapide en 48h 
- Molécule : alfusozine (Xatral®), tamsulosine (Josir®, Omix®) 
- El : - Hypotension orthostatique (surtout chez diabétique/sujet âgé) 
- Céphalée, vertiges, troubles de l’accommodation 
- Ejaculation rétrograde 
- Cl relative : sujet âgé, coronarien, traitement antihypertenseur associé 


a-bloquant 





= Inhibe la conversion de testostérone et dihydrotestostérone > XN le volume 
TTT médical inhibiteurs de | prostatique : > 6 mois de traitement, à privilégier si prostate > 40 g 
la 5a- - Molécule : finastéride (Chibroproscar®), dutastéride (Avodart®) 
réductase - El: - Divise par 2 le taux de PSA : x 2 pour dépistage 
- Troubles de l’érection, baisse de libido, gynécomastie 





= Mécanisme non connu : possible si HBP et troubles érectiles associés 
IPDE5 - Molécule : tadafil (Cialis®) en continu, non remboursé 
- CI : prise de dérivés nitrés (hypotension, collapsus) 





Phytothérapie | - Action pharmacologique mal connue : Serenoa repens, Pygeum africanum 








> En cas d’inefficacité : association a-bloquants + inhibiteurs de la 5a-réductase 





- HBP compliquée : RAU, IRC, calcul, diverticule 
Indication - SBAU résistant au traitement médical 
- Préférence du patient 





- Prostate < 30g : incision cervico-prostatique endoscopique 

- Prostate < 80 g : résection trans-urétrale de prostate (RTUP) endoscopique 
- Prostate > 80 g : adénectomie par voie haute laparoscopique 

- Alternative (notamment en cas d’anticoagulant) : photo-vaporisation laser 


Méthode 





- Après contrôle de l’ECBU (stérile) 


Conditions i . p | Ne r 
- Examen histologique systématique de l’adénome prostatique 





- Ejaculation rétrograde (risque principal) : AVH > RTUP > ICP 
TT - Hématurie, rétention aiguë d’urine, infection, sténose du col vésical ou de l’urètre 
chirurgical > Risque faible de dysfonction érectile ou d’incontinence urinaire (à la différence du 
curatif traitement du cancer prostatique) 





= Syndrome de réabsorption du liquide d'irrigation : passage systémique 
important de liquide d'irrigation (sucré et hypotonique) 
Complication - FdR : saignement per-opératoire abondant, durée opératoire > 60 min 
- Symptômes (sous rachianesthésie) : troubles visuels, céphalées, 
TURP hypotension, bradycardie, douleur thoracique 
syndrome | - surcharge volémique avec hyponatrémie de dilution 





- Hyponatrémie modérée > 120 : restriction hydrique + diurétique 
TIT | - Hyponatrémie sévère < 120 : NaCl hypertonique IVL (risque de 
myélinolyse centropontine) 














> Ne diminue pas le risque de cancer prostatique (développé à partir de la zone périphérique) 





= En cas d’échec du traitement médical et de contre-indication opératoire : 
TTT palliatif | - Sonde vésicale ou cathéter sus-pubien à demeure, ou auto-sondages intermittents 
- Endoprothèse urétrale 








- Rythme : - Abstention/surveillance : à 6 mois puis 1/an 
- Traitement médical par a-bloquant : à 6 semaines, 6 mois puis 1/an 
- Traitement médical par inhibiteurs de la 5a-réductase : à 3 mois, 6 mois puis 1/an 
- Traitement chirurgical : à 6 semaines, 3 mois puis 1/an 

- Efficacité : score IPSS, débitmétrie et mesure du résidu post-mictionnel 

- Dépistage du cancer de la prostate de 50 à 75 ans 


Surveillance 
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ITEM 157 : INFECTION URINAIRE 














Infection urinaire : fréquent, touche majoritairement les femmes (1/3 au cours de leur vie), avec un pic au début de la vie 
sexuelle et après la ménopause, et l’homme > 50 ans : 2°" site d'infection bactérienne après l'arbre respiratoire 





= Infection essentiellement bactérienne, à germe d’origine digestive, généralement mono-microbienne 

- Entérobactérie dans la grande majorité des cas : E. coli (90%), Proteus mirabilis 

- Plus rarement autre : staphylocoque, Pseudomonas aeruginosa, Corynebacterium urealyticum, entérocoque 

> Modifié en cas d'infection récidivante ou à risque : ` fréquence d'E. coli (65%) et / des espèces moins virulentes 





- Amoxicilline, Augmentin®, cotrimoxazole : résistance > 20% 

- Fluoroquinolone = 10 à 20% de résistance : éviter les prescriptions répétées de fluoroquinolones 

Résistances | (contre-indiqué si quinolone dans les 6 mois précédents) et en cas de bactérie résistance à l’acide 
d’E. coli nalidixique ou à la norfloxacine (1° niveau de mutation : / CMI des fluoroquinolones) 

- C3G = 5% de résistance : en augmentation, principalement par production de BLSE 

- Résistance < 5% : fosfomycine-trométamol, nitrofurantoïne, aminoside 


Microbiologie 








Urine physiologiquement stérile (sauf l’urètre distale, colonisée par la flore périnéale) 

- Infection : bactérie digestive/vaginale par voie ascendante (méat urétral > urètre > vessie) ou rarement hématogène 
- Cystite : réponse inflammatoire à l’adhésion des bactéries à la surface de la muqueuse vésicale ou urétrale 

- Pyélonéphrite : æœdème, afflux leucocytaire et ischémie localisée du parenchyme rénal 








2 
© 
3 Facteurs - Longueur de l’urètre (chez l’homme), flux permanent au niveau urétéral et miction au niveau vésical 
$ protecteurs | - Constantes biochimiques de l'urine : pH acide et osmolarité faible 
Q 
S - Urètre court chez la femme 
= - Rapports sexuels 
a x | ’ ; 

Facteurs - latrogène après manœuvre instrumentale (sondage, endoscopie) 

favorisants | - Stase urinaire : uropathie obstructive, médicament (anticholinergique, opiacé, neuroleptique) 


- Modification de la flore bactérienne vaginale lors de la ménopause 
- Diabète : glycosurie et troubles mictionnels 


























Infection = Infection urinaire de la femme jeune, sans facteur de risque 
urinaire simple | > Le diabète n’est plus considéré comme facteur de risque de complication 
Aonde B Uropathie obstructive : lithiase, sténose urétrale ou urétérale, hypertrophie bénigne 
| be de prostate, corps étranger, tumeur 
Infection Wie - Résidu post-mictionnel, vessie neurologique, reflux vésico-urétéral, PKRAD 
urinaire à LUE - latrogène : geste chirurgical ou endoscopique, sondage 
risque de 
complication = Sexe masculin - Age > 65 ans si 2 3 critères de fragilité de Fried 
ive - Grossesse - Age > 70 ans 
- Immunodépression grave - IRC sévère < 30 mL/min 
Infection - Sepsis grave, choc septique 
urinaire grave | - Nécessité de drainage chirurgicale ou interventionnel (hors sondage vésical simple) 
= Bandelette réactive détectant : - Leucocytes > 10*/mL 
- Nitrite produit par des entérobactéries > 10° UFC/mL 
Bandelette - Dans les urines du 2" jet, fraîchement émises, dans un récipient propre (non stérile), sans toilette 
rinaire - Chez la femme : une BU négative a une VPN > 95% en l'absence d’immunodépression 


- Chez l’homme : une BU positive à une VPP > 90%, mais une BU négative n’élimine pas le diagnostic 
- Faux négatifs des nitrites : bactérie sans nitrate réductase (CGP = staphylocoque, streptocoque, 
entérocoque, BGN aérobie = Pseudomonas...), régime restreint en nitrates, pH acide, urines diluées 





- Réalisé avant toute antibiothérapie, si possible > 4h après la précédente miction 

- Après hygiène des mains et toilette de la région urétrale ou vulvaire au savon + antiseptique 

- Recueil du milieu de jet (après élimination de 20 mL d’urine) dans un flacon stérile de 20-30 mL 
- En cas d’incontinence : sondage aller-retour chez la femme, collecteur pénien chez l’homme 

- Chez le patient sondé : recueil par ponction après désinfection du site spécifique de la sonde 

- Conservation < 2h à température ambiante ou < 24h à 4°C 


Tests diagnostiques 


Examen cyto- 





bactériologique 


zu 4 | ziz 3 
des res - Leucocyturie : > 10 /mL (soit > 10 éléments/mm') 


- Bactériurie : - E. coli ou Staphylococcus saprophyticus : > 10° UFC/mL 
- Autre bactérie : - > 10° UFC/mL chez l’homme 
-> 10° UFC/mL chez la femme 
> Recueil urinaire stérile (sondage aller-retour, ponction sus-pubienne...) : > 10° UFC/ml 
> Recueil urinaire sur sonde vésicale : > 10° UFC/ml 


Seuils 
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Contamination 


3: . P3 4 zoe zje ` : 
= Bactériurie sans leucocyturie (< 10 /mL), cellules épithéliales à l’examen direct 
> Recontrôler le prélèvement si forte suspicion clinique d'infection urinaire 





Bactériurie 
asymptomatique 


= Colonisation urinaire = présence de bactéries (sans seuil), sans manifestations cliniques 
(quelque soit le niveau de leucocyturie) : évolution rare vers une infection urinaire 

- Chez la femme : fréquent, augmente avec l’âge (1 à 5% chez la femme jeune, 20 à 50% > 80 ans) 
- Chez l’homme : rare chez l’homme jeune, augmente avec l’âge > 60 ans 

- Plus fréquent en cas de vie en institution (20-50%) ou de sondage > 1 mois (100%) 





- Indication : - Femme enceinte > 4 mois avec bactériurie > 10° UFC/mL 
TU - Avant intervention sur les voies urinaires (fibroscopie, biopsie, chirurgie) 
> Aucune indication de traitement dans tous les autres cas 








Leucocyturie 
aseptique 


= Leucocyturie avec bactériurie < seuil significatif 

- Infection urinaire décapitée par une antibiothérapie 

- Prostatite aiguë 

- Urétrite, vaginite 

- Cystite non bactérienne : tumeur, corps étranger, lithiase, médicament, radiothérapie... 
- Période péri-menstruelle (avec hématurie associée) 

- Tuberculose urogénitale : diagnostic par recherche de BK sur les urines 3 jours de suite 
- Germes particuliers : Chlamydia, mycoplasme... 

- Chez l'enfant : maladie de Kawasaki 

- Néphrite interstitielle chronique 

- Tumeur urothéliale 

- Fréquente chez le sujet âgé, notamment incontinent 





Principes généraux 
d’antibiothérapie 


- Taux de résistance d’E. coli : < 20% en cas de cystite simple ou < 10% dans les autres cas 
- Elimination urinaire prédominante sous forme active 
- Potentiel de sélection : - Faible : fosfomycine, nitrofurantoïne, pivmecillinam 

- Fort : fluoroquinolone, C3G 





Règles hygiéno- 
diététiques 





- Apports hydriques abondants > 1,5L/jour 

- Suppression des mictions retenues, encourager les mictions fréquentes (toutes les 4-6h) 
- Régularisation du transit intestinal 

- Miction après les rapports sexuels 

- Essuyage d’avant en arrière 

- Sous-vêtements en coton 
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CYSTITE AIGUË SIMPLE 
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CYSTITE RECIDIVANTE 





CYSTITE 





- SFU : pollakiurie, brûlures et douleur à la miction, mictions impérieuses, urines troubles 

















Clinique - Hématurie macroscopique fréquente (30%), sans gravité 
- Signes négatifs : absence de fièvre, de frissons, de lombalgie 
Diagnostic | - BU positive > ECBU inutile 
- Sans traitement : guérison spontanée dans 25 à 45% des cas, avec un risque de pyélonéphrite très faible 
Evolution | - Sous traitement : - Evolution favorable en 2 à 3 jours 
- Récidive dans 20 à 30% des cas (à la même bactérie dans 50% des cas) 
- 1° intention : fosfomycine-trométamol (Monuril®) en dose unique 
TT eami Antibiothérapie | - 2" intention : pivmécillinam (Selexid®) pendant 5 jours 
probabiliste - Derniers recours : - Fluoroquinolone (ciprofloxacine ou ofloxacine) en dose unique 
- Nitrofurantoïne pendant 5 jours 
- Uniquement clinique, jugée par la patiente (aucune consultation, BU ou ECBU systématique de contrôle) 
Suivi - ECBU si : - Evolution défavorable : persistance des signes cliniques après > 72h d’antibiothérapie 





- Récidive précoce dans les 2 semaines 





= Sur terrain à risque ou malformation organique ou fonctionnelle de l’appareil urinaire : risque majeur = récidive 





- ECBU indispensable, après BU d'orientation 
- Identification et prise en charge des facteurs de complication (Proteus sp. : rechercher une lithiase...) 






































= A privilégier : antibiothérapie adaptée à l’antibiogramme 
zerar | Par ordre de préférence : amoxicilline > pivmécillinam > nitrofurantoïne 
différée > cotrimoxazole, Augmentin, fluoroquinolone, céfixime 
CAT > fosfomycine-trométamol sur avis d'expert, 1 à 3 doses 
Antibio- - Durée : 7 jours (ou 5 jours pour fluoroquinolone ou cotrimoxazole) 
thérapie = Patiente très symptomatique, antécédent de cystite évoluant vers une 
élonéphrite, comorbidité (immunodépression...) ou long délai prévisible 
Ne pouvant PRES : y . a (it p ) 8 p 
A P -1 intention: nitrofurantoïne 
être différé nd. ; pea 7 
-2 intention : céfixime ou fluoroquinolone 
- Adaptation à l’antibiogramme systématique, durée totale = 5 à 7 jours 
= 2 4 épisodes de cystite/12 mois consécutifs (simple ou à risque de complication) 
- Activité sexuelle, utilisation de spermicide (déséquilibre de la flore vaginale commensale) 
RN - Antécédents : 1° infection urinaire < 15 ans, antécédents familiaux d'infections urinaires au 1™ degré 
- Obésité 
- Femme ménopausée : prolapsus vésical, incontinence urinaire, résidu post-mictionnel, déficit oestrogénique 
- ECBU : recommandé pour les 1% épisodes de récidive > épisodes à bactéries différentes, non résistantes 
ec |” Uniquement chez la femme ménopausée ou sur orientation clinique : discuter un bilan urologique (mesure du 
résidu post-mictionnel, débitmétrie urinaire, échographie + uroscanner, cystoscopie...) 
> Aucun bilan chez la femme non ménopausée, sans FdR de complication, avec examen clinique normal 
- Identique à la cystite simple 
TTT curatif | - Possibilité d’automédication : BU puis antibiothérapie si BU positive, à réévaluer 2 fois/an 
> Eviter la nitrofurantoïne (risque immuno-allergique hépatique/pulmonaire majoré si prises itératives) 
- RHD : apports hydriques, mictions non retenues, régularisation du transit, arrêt des spermicides... 
- Canneberge = 36 mg/j de pro-anthocyanidine A : prévention des cystites récidivantes à E. coli 
- Oestrogènes en application locale chez la femme ménopausée, après avis gynécologique 
Indication: - > 1 cystite/mois - Retentissement important sur la vie quotidienne 
- Echec des autres mesures - Traitement au coup par coup non accepté 
- Après un ECBU négatif 1 à 2 semaines avant le début de l’antibioprophylaxie 
TT - TTT uniquement suspensif, sur une durée minimale de 6 mois, réévaluée 2 fois/an 
préventif - En cas de cystite sous antibioprophylaxie : ECBU, interrompre l’antibioprophylaxie et 





Antibio- débuter une antibiothérapie curative adaptée 





prophylaxie - Prophylaxie discontinue : cotrimoxazole ou fosfomycine-trométamol à 


Cystite post- ` K g 
y p prendre 2h avant à 2h après les rapports sexuels, sans dépasser le rythme 











coïtale s : : : 
d'administration de la prophylaxie continue 
Autres - Prophylaxie continue : - Cotrimoxazole : 1 cp/j le soir 
situations - Fosfomycine-trométamol : 1 sachet/7-10 jours 
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PYELONEPHRITE AIGUË 





- SFU : souvent discrets, présent dans 50% des cas, précédant les signes de pyélonéphrites 
- Lombalgie fébrile : - Fièvre, frissons 
- Douleur lombaire : généralement unilatérale, au niveau de la fosse lombaire, irradiant 
GC vers les OGE, spontanée ou provoquée par la palpation/percussion (signe de Giordano) 
- Parfois empâtement de la fosse lombaire 
- Signes digestifs (parfois au 1° plan) : vomissements, diarrhée, météorisme abdominal 
> Diagnostic à la BU, confirmé à l’ECBU systématiquement 





- Terrain particulier : homme, grossesse 

- Pyélonéphrite grave : sepsis grave/choc septique, indication de drainage 

- Pyélonéphrite à risque de complication : toute uropathie, immunodépression profonde, insuffisance rénale 
chronique sévère, sujet âgé fragile 


Diagnostic 
Gravité 





= Scanner abdominal sans puis avec injection, avec temps tardif et excrétoire 
- Indication : - PNA à risque, PNA grave ou compliquée - Germe atypique 
- Dilatation pyélocalicielle à l'échographie - Fièvre persistante > 72h 
PE Uroscanner | - Foyer de néphrite : hypodensité triangulaire à base externe > pathognomonique de PNA 
- Complication : - Abcès rénal : collection infectieuse intraparenchymateuse 
- Phlegmon péri-néphritique : infection contenue dans le fascia péri-rénal 
- Pyo-néphrose : fonte purulente du rein + néphrectomie 











- Complication : - Suppuration locale : abcès péri-rénal, phlegmon péri-néphritique, pyo-néphrose 

- Sepsis grave/choc septique 

- Pyélonéphrite chronique : inflammation subaiguë, fibrose avec destruction progressive du rein > IRC 
- Risque de rechute 
- Sous traitement : évolution favorable en 48 à 72h 


Evolution 





- Signe de gravité : sepsis grave/choc septique et/ou indication de drainage 
- Pyélonéphrite aiguë hyperalgique 
Critères - Doute diagnostique 
d’hospitalisation | - Traitement ambulatoire non possible : vomissements, conditions socio-économiques défavorables, 
doute sur l’observance 
- Décompensation de comorbidité 





- But = guérison de l'infection, éviter les complications aiguës, les récidives infectieuses et les 


Antibiothérapie : | : : RER s à D cie Hi 
P séquelles (cicatrice corticale) : antibiothérapie probabiliste, débutée dès le prélèvement 





- Drainage chirurgicale ou interventionnelle en urgence : en cas d’obstacle sur les voies urinaires 


TTT associé ; | p nee 
- Traitement symptomatique : antalgique, antiémétique 








- Bilan biologique (NFS, CRP, urée, créatininémie) : non systématique 


Bio - : j : 
- Hémoculture : uniquement en cas de doute diagnostique 





- Echographie rénale dans les 24h en cas de pyélonéphrite hyperalgique : peu sensible pour le diagnostic de PNA 
PC | (foyer de néphrite), recherche surtout une dilatation des voies urinaires sur obstacle ou une complication 
> Echographie non systématique en cas de 1°” épisode de PNA simple sans signe de gravité, d'évolution favorable 











LL) 
par) : 
S - En 1° intention: fluoroquinolone = ciprofloxacine, ofloxacine ou lévofloxacine 
n Proba- > Sauf en cas de traitement par fluoroquinolone dans les 6 mois 
= biliste - Alternative : C3G injectable = céfotaxime ou ceftriaxone 
A Antibio - Si contre-indication : aminoside (amikacine, gentamicine, tobramycine) ou aztréonam 
thérapie A ~- Selon antibiogramme : - Privilégier : amoxicilline ou Augmentin® 
> - Sinon : fluoroquinolone, céfixime, cotrimoxazole 
Durée - 7 jours en cas de traitement par fluoroquinolone ou B-lactamine parentérale 


- 10 à 14 jours dans les autres cas 











- Bilan sanguin (NFS, CRP, urée, créatininémie) : systématique 
- Hémoculture : uniquement en cas de doute diagnostique 





LL) 
PE 
3 - Uroscanner dans les 24h : - Sans injection : séquelle d’épisodes anciens (cicatrice, atrophie), dilatation, lithiase 
zZ - Avec injection : lésions de néphrite (image hypodense), abcès rénal et péri-rénal 
> Antibiothérapie probabiliste, adaptée à l’antibiogramme à 72h : identique à la pyélonéphrite aiguë simple 
r r || Privilégier une C3G injectable en cas d’hospitalisation 
a 


- Durée totale : 10 à 14 jours 
- Cas particulier : 5 à 7 jours si aminoside durant tout la durée du traitement 
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PNA GRAVE 


Récapitulatif 


Cas particuliers 



































ec |” Bilan sanguin (NFS, CRP, urée, créatininémie) et hémoculture systématique 
- Uroscanner en urgence, au plus tard dans les 24h (ou échographie si contre-indication) 
Probe = Bithérapie synergique bactéricide 
biliste - Antibiothérapie probabiliste : C3G injectable (céfotaxime, ceftriaxone) + amikacine 

- Si allergie aux $-lactamines : aztréonam + amikacine 

- Antibiothérapie : carbapénème (imipénème, méropénème) + amikacine 

- Si allergie aux carbapénèmes : aztréonam + amikacine 

Si sepsis grave | - Antécédent d'infection urinaire ou de colonisation urinaire à 

ou drainage EBLSE dans les 6 mois précédents 
FdR Ra . ; m BE "EE 
A - - Antécédent d'infection urinaire ou de colonisation urinaire à EBLSE 
n d'infection ; — 
Antibio- re dans les 6 mois précédents 
thérapie EBLSE - Antibiothérapie dans les 6 mois par : pénicilline + inhibiteur de ß- 
mT Si choc lactamase (Augmentin®, pipéracilline-tazobactam), C2G, C3G ou 
septique fluoroquinolone 

- Voyage récent en zone d’endémie d’EBLSE : Asie du Sud-Est 
(Inde++), Moyen-Orient (Israël++), Afrique, Italie, Grèce, Portugal 
- Hospitalisation dans les 3 mois précédant ou vie en long séjour 

- Arrêt de carbapénème dès que possible 

: - Poursuite en parentéral si critère de gravité persistant 
Adaptée . : p ; i k : Š j 
- Puis relai oral (identique à la PNA simple) 
- Durée totale : 10 à 14 jours, prolongé jusqu’à 21 jours en cas de forme grave 
À = En cas de PNA obstructive : selon les conditions anatomiques 
Drainage aS H j as 
TR - Cathétérisme urétéral rétrograde (sonde urétérale) 
urinaire : x 2 2 ie 
- Néphrostomie percutanée écho-guidée 








- Réévaluation à 72h avec adaptation de l’antibiothérapie à l’'ECBU 
- Aucune indication d'ECBU de contrôle systématique 
- Si évolution défavorable à 72h (fièvre...) : ECBU + uroscanner en urgence 





PNA simple PNA à risque de complication PNA grave 





Hémoculture 


Si doute diagnostique Si doute diagnostique Systématique 





CRP, urée, créat 


Non systématique Systématique Systématique 





Imagerie 


Echographie 
non systématique 


Uroscanner 
systématique 


Uroscanner 
systématique 





Antibiothérapie 


Monothérapie 
Fluoroquinolone ou C3G 
10 à 14 jours 
(7 jours si FQ ou C3G 
parentérale) 


Monothérapie 
Fluoroquinolone ou C3G 
10 à 14 jours 
(5 à 7 jours si aminoside pendant 
tout le traitement) 


Bithérapie 
C3G + amikacine 
Carbapénème si FdR d’EBLSE 
10 à 14 jours 
Jusqu'à 21 jours si forme grave 











Surveillance 





Clinique si évolution favorable 
ECBU + uroscanner si fièvre à 72h d’antibiothérapie efficace 





Abcès rénal 


- Scanner : indispensable au diagnostic 
- TTT : - Drainage percutané ou chirurgical 
- Antibiothérapie prolongée 





= Inflammation subaiguë due à une obstruction, entraînant une destruction progressive du 








Pyélonéphrite | : are ; 
rein (rare) : diagnostic histologique 
xantho- . 
l - Forme focale pseudo-tumorale ou forme diffuse 
granulomateuse - ECBU stérile dans 50% des cas (à cause de l’obstruction) 
= Présence de gaz dans les reins au scanner : infection souvent poly-microbienne à anaérobies 
Pyélonéphrite - FdR : diabète, immunodépression 
aiguë - TTT : - Antibiothérapie prolongée 
emphysémateuse - Discuter un drainage percutané ou chirurgical 
> Pronostic rénal engagé : risque de néphrectomie 
PNA chez le - Le transplant est le plus souvent indolore et les signes urinaires inconstants : révélation par une 


transplanté rénal 


fièvre isolée et/ou une dégradation de la fonction rénale 
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INFECTION URINAIRE MASCULINE 








Infection urinaire masculine : touche 20 à 50% des hommes au cours de leur vie, toujours après la puberté 





- Fièvre élevée, sueurs, frissons de survenue brutale 

- Troubles mictionnels : brûlure mictionnelle, dysurie, pollakiurie 

- Douleurs pelviennes, urétrales ou rectales : indépendante des mictions 

- Toucher rectal : prostate augmentée de volume, tendue, régulière, très douloureuse 


Forme typique 
de prostatite 
c aiguë 





Forme > Toute fièvre inexpliquée chez l’homme doit faire rechercher une infection urinaire 
atypique - Forme peu ou non fébrile, toucher rectal normal, tableau de cystite ou de pyélonéphrite 








- BU + ECBU : de forte valeur prédictive positive (> 85%), souvent négatif 


Bio - ; ne 
- Hémocultures uniquement si fièvre 





Diagnostic 


- En urgence (< 24h) si : - Douleur lombaire 

Echographie des voies - Suspicion de rétention aiguë d’urine 

urinaires par voie sus- - Contexte : - Antécédent de lithiase 

PC pubienne - Sepsis grave/choc septique 

> L’échographie transrectale est contre-indiquée à la phase aiguë (douloureuse) 








IRM prostatique = En cas d’évolution défavorable : recherche d’abcès prostatique 








- Rétention aiguë d’urine 

- Choc septique 

- Abcès prostatique : fièvre persistante > 48h sous antibiotique, zone douloureuse fluctuante au TR 

- Extension de l’infection par voie ascendante : épididymite, orchi-épididymite 

- Prostatite chronique (surtout en cas d’antibiothérapie inadaptée) : infection par poussées subaiguës, avec fibrose du 
parenchyme prostatique et formation de nodules, parfois calcifiés 


Complication 





> Hospitalisation si : pyélonéphrite aiguë grave, rétention aiguë d’urine ou immunodépression profonde 





> Attendre les résultats de l’antibiogramme en cas de forme pauci-symptomatique 
- Privilégier les fluoroquinolones en cas de bactérie sensible (meilleure diffusion prostatique) 
- Alternative : cotrimoxazole (diffusion prostatique très bonne) 
- En cas de contre-indication ou résistance : choix selon l’antibiogramme et la diffusion prostatique 
> Le céfixime, l’Augmentin®, la fosfomycine-trométamol et la nitrofurantoïne n’ont pas la place dans le 
traitement de l'infection urinaire masculine (diffusion prostatique insuffisante) 
- Durée totale : - 14 jours dans les formes courantes 

- 21 jours si : - Uropathie sous-jacente, lithiase urinaire, immunodépression 

- Traitement autre que fluoroquinolone ou cotrimoxazole 


Antibio- 
thérapie 





- Rétention aiguë d’urine : cathétérisme sus-pubien ou sondage urinaire 
- Abcès prostatique : drainage chirurgical à l’aiguille (transrectale ou trans-périnéal) à 
discuter en cas d'évolution défavorable malgré antibiothérapie adaptée 


A la phase 
initiale 





PEC 


urologique Recherche 
d’uropathie 
sous-jacente 


- Interrogatoire : SFU en période non-infectieuse, ou anomalie au toucher rectal 

- Dosage du PSA à distance : après > 6 mois 

- Bilan urologique dès le gme épisode ou en cas de suspicion d’anomalie urinaire (surtout 
> 50 ans) : échographie des voies urinaires, consultation urologie + débitmétrie 








Prostatite = Urgence médicale : - Hospitalisation systématique avec ECBU et hémoculture 
post-biopsie - Bi-antibiothérapie IV probabiliste par C3G injectable + aminoside 





- Aucun ECBU de contrôle systématique 
Surveillance | - En cas d'évolution défavorable à 72h (fièvre, signe de gravité) : ECBU + imagerie par échographie par 
voie endo-rectale ou IRM prostatique 





- Antibioprophylaxie : - Lors des biopsies prostatiques transrectales 


Prévention | ` ; i : 
- Lors de certains gestes endoscopiques par voie urétrale rétrograde 








- SFU : brûlures mictionnelles, pollakiurie, dysurie, nycturie 

- Pesanteur pelvienne, douleurs éjaculatoires, hémospermie, irritation urétrale 
C |-Accès fébriles 

- TR : prostate inconstamment augmentée de volume, irrégulière, douloureuse 
> À évoquer devant toute infection urinaire récidivante de l’homme 





- ECBU après massage prostatique 


PE , n ; ; : : 
- Echo réno-vésico-prostatique : recherche d’un facteur favorisant (mesure du volume prostatique, RPM...) 


Prostatite chronique 








TTT | - Antibiothérapie prolongée : privilégier fluoroquinolone ou cotrimoxazole, durée = 4 à 12 semaines 
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INFECTION URINAIRE DE LA FEMME ENCEINTE 








Infection urinaire = la plus fréquente des infections bactériennes lors de la grossesse 





- Uropathie fonctionnelle ou organique sous-jacente 
- Antécédent de cystite aiguë récidivante 
- Diabète 





> Une colonisation urinaire non traitée peut persister durant toute la grossesse, avec un risque élevé 
de pyélonéphrite (20-40%) 

- Dépistage systématique mensuel des colonisations urinaires : BU à partir du 4°" mois de grossesse 
- Chez les femmes à haut risque : ECBU à la 1°" consultation, puis 1/mois à partir du 4°"° mois 


Bactériurie - ECBU systématique en cas de BU positive (leucocytes et/ou nitrites) 





asympto- 


matique > Systématique, débuté après réception de l’antibiogramme 


- Privilégier : amoxicilline > pivmécillinam > fosfomycine-trométamol 

TTT | -Sinon : nitrofurantoïne > cotrimoxazole (à éviter les 2 premiers mois) > Augmentin® > 
céfixime ou ciprofloxacine 

- Durée totale (sauf fosfomycine-trométamol en dose unique) : 7 jours 








- ECBU systématique 
- Antibiothérapie probabiliste : -1 intention : fosfomycine-trométamol dose unique 

- 2" intention : pivmécillinam 

- 3°" intention : nitrofurantoïne, céfixime, ciprofloxacine 
- Adaptation systématique à l’antibiogramme (identique à la colonisation urinaire) 


Cystite aiguë 
gravidique 





- Hospitalisation systématique pour évaluation initiale 

- Poursuivi secondairement en ambulatoire si : bonne tolérance clinique, non 
Orientation | hyperalgique, sans vomissement, examen obstétrical normal, surveillance à domicile 
par des proches possibles, en l'absence d’'immunodépression, d’antécédent 
d'infection urinaire récidivante ou d’uropathie connue 





- NFS, créatinine, CRP systématique 

- Hémoculture si doute diagnostique ou signe de gravité 
- Echographie des voies urinaires systématique 

- Avis obstétrical systématique 


Bilan 


Pyélonéphrite 





aiguë > Probabiliste en urgence, secondairement adaptée à l’antibiogramme 





= Identique à la PNA grave hors grossesse, en privilégiant la 
ciprofloxacine parmi les fluoroquinolones, et l’imipénème parmi 
les carbapénèmes 


PNA gravidique 
grave 
Antibio- 





thérapie - Probabiliste : - 1°° intention : C3G IV (céfotaxime, ceftriaxone) 
PNA gravidique - Allergie aux C3G : aztréonam (en hospitalisation) 
sans signe de ou ciprofloxacine 
gravité - Adaptée à l’antibiogramme, avec relai oral si possible 
- Durée totale : 10 à 14 jours 














> Pour toute infection urinaire (même colonisation) : 
- ECBU de contrôle systématique à 8-10 jours après arrêt de l’antibiothérapie 
- Surveillance mensuelle de l’ECBU jusqu’à l'accouchement 
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INFECTION URINAIRE DU SUJET AGE 





- Infection urinaire = 2°" cause d'infection du sujet âgé > 65 ans, après l'infection respiratoire 


- Colonisation urinaire très fréquente, / avec le sexe féminin, l’âge et la dépendance (résidence en institution) 








- Spectre bactérien différent : X de E. coli (< 50%), / des bactéries Gram positif 

- Fort taux de résistance en institution 

- Facteurs favorisants : apports hydriques insuffisants, pathologie prostatique, ménopause, incontinence, vessie 
neurologique, médicament anticholinergique 


- Complications plus fréquentes : infection (abcès), déshydratation, perte d'autonomie, décompensation de 
comorbidité 


Physiopath 





> Souvent diagnostic d'exclusion : 


- Symptomatologie souvent atypique: - Signes urinaires absents ou présent en temps normal (pollakiurie, incontinence) 
- Signes non urinaires : syndrome confusionnel, perte d'autonomie, 
décompensation de comorbidité, chute inexpliquée... 

- Prélèvements urinaires de réalisation plus difficile : 1/3 de contamination 

- Colonisation urinaire asymptomatique fréquente 

- Leucocyturie non spécifique d’une infection 

> Lors du bilan d’une fièvre chez une personne âgée, une bactériurie avec leucocyturie sans signe clinique d'infection 

urinaire ne permet pas le diagnostic de certitude d'infection urinaire 


Diagnostic 





- Sujet âgé > 70 ans, ou > 65 ans et fragile (> 3 critères de Fried) : infection urinaire toujours à risque de complication 
- Adaptation de la posologie à la clairance de la créatinine et aux interactions médicamenteuses 














INFECTION URINAIRE SUR SONDE VESICALE 





Infection urinaire = presque toujours la conséquence d’un dysfonctionnement de la sonde : obstruction (par des dépôts ou 
des caillots), sonde arrachée ou enlevée avec rétention d'urine. 








> La totalité des patients porteurs d’une sonde vésicale ont une bactériurie (colonisation de la sonde) et une 
leucocyturie (inflammation liée à la présence d’un matériel étranger) 

- Symptômes urinaires de moindre valeur diagnostique 

- BU inutile (toujours positive) 

- ECBU seulement en cas de signes cliniques d'infection urinaire + hémocultures 

- Diagnostic d'infection urinaire sur sonde urinaire : signes cliniques précédant une bactériurie > 10° UFC/ml 
> La leucocyturie est très fréquente hors infection urinaire, et n’a aucune valeur diagnostique 


Diagnostic 





- Antibiothérapie : adaptée à l’antibiogramme, durée = 10 jours 
- Retrait ou changement de la sonde indispensable 24h après le début du traitement 
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ITEM 158 : INFECTION GENITALE DE L'HOMME 














URETRITE AIGUE 








Germe : - Chlamydia trachomatis : intracellulaire, 10% de portage asymptomatique, évolution possible vers une forme 
chronique avec poussée intermittente > 1° cause d’IST bactérienne 
- Neisseria gonorreae = gonocoque : symptômes généralement plus marqués, guérison en quelques semaines 
- Autre : co-infection (25%), Mycoplasma genitalium, Trichomonas vaginalis, Ureaplasma urealyticum 
- Incubation : 3 à 10 jours pour Chlamydia et 2 à 5 jours pour gonocoque, jusqu’à 6 semaines 
- FdR : rapport non protégé entre 3 jours et 6 semaines avant les symptômes, partenaires multiples, atcds d’IST 





- Ecoulement urétral : purulent, séreux, voire hémorragique, plutôt matinal, spontané (en dehors des mictions) 

- Signes associés : brûlures mictionnelles, prurit canalaire, dysurie, pollakiurie 

- Apyrexie 

C |-TR+examen testiculaire systématique : recherche de prostatite ou d’orchi-épididymite associée 

- Localisation rectale ou oropharyngée possiblement associée, surtout chez le patient homosexuel ou VIH + 

> Des symptômes marqués et un écoulement purulent sont en faveur d’une infection à gonocoque 

> Des symptômes plus discrets, voire absents, et un écoulement clair sont en faveur d’une infection à Chlamydia 
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- Prélèvement d'écoulement urétral à l’écouvillon : sans désinfection préalable, > 2h après la dernière miction 
- ECBU sur le 1° jet urinaire en l’absence d'écoulement : PCR Chlamydia, gonocoque et Mycoplasme, examen 

















PC 
direct (gonocoque, Trichomonas) et culture 
- Dépistage systématique d’autres IST : sérologies VIH, VHB, syphilis 
= Probabiliste mono-dose : couvrant systématiquement les 2 germes 
t a Gonocoque : - 1% intention : ceftriaxone (500 mg IM/IV en 1 injection) 
Tenn - 2™ intention : - Cefexime (500 mg po en 1 prise) si refus d’injection IM/IV 
rapie - Spectinomycine (1 g 1 injection IM) si allergie aux B-lactamine 
- Chlamydia : azithromycine (2 g po en 1 prise) ou doxycycline (200 mg/j po pendant 7 jours) 
Mesures - Abstinence sexuelle ou port d’un préservatif jusqu’à guérison 
associées - Dépistage et traitement des partenaires 
ui - Si symptômes persistant à J3 : nouvelle consultation pour adaptation à l’antibiogramme si besoin 
- Consultation systématique à J7 : contrôle de la guérison clinique et microbiologique 
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ORCHI-EPIDIDYMITE AIGUË 








Germe : le plus souvent 2"% à une infection rétrograde déférentielle 

- Chlamydia trachomatis ou gonocoque : transmission sexuelle, chez l’homme jeune 

- Entérobactérie, S. aureus, entérocoque : origine urinaire rétrograde, chez l’homme âgé, favorisé par l’existence d’un 
obstacle sous-vésical (sténose urétrale, HBP), ou des manœuvres endo-urétrales (sondage, urétro-cystoscopie) 

- Plus rarement hématogène : oreillon, Brucella, tuberculose 

> Atteinte bilatérale dans 10% des cas 





Diagnostic 


- Fièvre : progressive ou brusque, d'intensité variable 

- Douleurs scrotales intenses : irradiant le long du cordon, d'installation rapide mais non brutale 

- Signes inflammatoires locaux (« grosse bourse aiguë douloureuse ») : oedémateuse, tendue, luisante, chaude 
- Epididyme augmenté de volume 

- Nodule induré et douloureux à la palpation de tout ou partie de l’épididyme (queue > tête) 

- Signe de Chevassu négatif : disparition du sillon épididymo-testiculaire 

- Signe de Prehn positif : douleur soulagée par le soulèvement du testicule 

- Possible hydrocèle réactionnelle, gênant l'examen physique 

- TR systématique : recherche d’une urétrite ou d’une prostatite associée 





- Epididymite tuberculeuse : le plus souvent bipolaire (queue et tête de l’épididyme), en « cimier 

Formes de casque », tableau chronique/subaiguë, contexte de contage ou de BCG endovésical 
particulières | - Orchite ourlienne : généralement résolution complète, risque de stérilité (si atteinte bilatérale) 
- Orchite médicamenteuse à l’amiodarone : pour des doses > 200 mg/j, régresse à l’arrêt 








RE 





- Syndrome inflammatoire biologique 

- Echo-Doppler testiculaire en cas de doute diagnostique ou de suspicion de complication (abcès) : œdème local, 
distension de l’épididyme, hydrocèle, prolifération vasculaire, recherche d’abcès 

- ECBU du 1° et du 2™ jet urinaire : examen direct, culture et recherche PCR de Chlamydia et gonocoque 

- Hémocultures : généralement négatives 





> Hospitalisation envisagée si signes généraux sévères, surtout chez le sujet âgé, pour début de traitement parentéral 

















= Probabiliste, adapté au contexte : terrain, âge, atcds, écoulement urétral associé. 
Sn - Ceftriaxone 500 mg en 1 injection IM + doxycycline 200 mg pendant 10) 
Antibio- Fe. ou azythromycine 1g monodose 
thérapie - Alternative : ofloxacine 200 mg x 2/j pendant 10 jours 
Origine - Fluoroquinolone en 1°" intention 
urinaire - Cotrimoxazole en relai si souche sensible : de 14 jours à 4-6 semaines 
- Suspensoir ou slip serré (effet antalgique) 
- Repos au lit les 1™ jours 
Mesures - AINS 
associées - En cas d’IST : abstinence sexuelle/préservatif, dépistage d’autre IST et de la partenaire 
- Recherche de cause favorisante à distance de l'infection (surtout si récidivante/sujet âgé) : HBP, 
sténose urétrale, uropathie malformative 








Complication 





- Abcès épididymaire/testiculaire : fièvre élevée, douleur vive, masse fluctuante, risque de fistule 
- Evolution chronique avec symptomatologie persistante 

- Ischémie testiculaire, jusqu’à l’infarctus, la nécrose, ou l’atrophie testiculaire 

- Infertilité séquellaire 

> Chirurgie en cas de complication : - Drainage d’abcès 


- Exérèse de zone de nécrose 
- Epididymectomie ou orchi-épididymectomie si lésion chronique mal contrôlée 
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ITEM 257 : HÉMATURIE UROLOGIQUE 














Hématurie = quantité anormale d’hématies dans les urines lors d’une miction (> 10/mm° ou 10° = 10 000/mL) 

- Cause urologique : lésion du parenchyme rénal ou de l’arbre urinaire, conduisant à l’effraction de vaisseaux sanguins 
- Cause néphrologique = glomérulaire : passage des hématies à travers une membrane basale glomérulaire altérée 

- Hématurie idiopathique/essentielle dans > 10% des cas : sans cause retrouvée après bilan urinaire complet 


= Coloration rouge des urines, BU positive (à partir de > 5 hématies/mm°), confirmé par le sédiment urinaire (ECBU) 
- Hématurie macroscopique : coloration rosée, rouge ou brunâtre visible à l’œil, > 500 hématies/mm” 

- Hématurie microscopique : invisible, découverte à la BU/ECBU, > 10 hématies/mm” 

> Une hématurie macroscopique ou microsocpique ont la même valeur sémiologique 


- Hémorragie de voisinage : urétrorragie, menstruation, métrorragie, hémospermie 

- Cause métabolique : myoglobinurie (rhabdomyolyse), hémoglobinurie (hémolyse), uribilinurie, porphyrie 

- Cause alimentaire : betteraves, mûres, myrtilles, rhubarbe, chou rouge, colorant alimentaire 

DD | - Médicament : rifampicine, érythromycine, métronidazole, acide aminosalicylique, salazopyrine, ibuprofène, 
vitamine B12, laxatifs contenant de la pénolphtaléine, contact avec un antiseptique (povidone iodé, Dakin®) 

- Intoxication au plomb ou au mercure 

> La BU est aussi positive en cas de myoglobinurie ou d’hémoglobinurie : diagnostic différentiel à l’'ECBU 


Diagnostic 





- Origine ethnique, voyage en zone d’endémie : bilharziose 

- Exposition professionnelle (amine aromatique, goudron, colorant), tabagisme, traitement par 

Int | cyclophosphamide, irradiation pelvienne : FdR de cancer urothélial 

- Insuffisance rénale ou surdité héréditaire : syndrome d’Alport 

- Autres : atcds familiaux (PKRAD), traumatisme, chirurgie, prise d’anticoagulant (révélateur), AINS 





- Orientation urologique : présence de caillot, SFU associés (pollakiurie, dysurie, brûlure mictionnelle), fièvre, 
colique néphrétique, douleur lombaire spontanée ou à la palpation 

- Orientation néphrologique : HTA, œdème, insuffisance rénale 

- Autres : varicocèle (tumeur rénale gauche), touchers pelviens (HPB, cancers prostatiques, masse pelvienne) 


Initiale = origine urétro-prostatique Terminale = origine vésicale Totale = origine rénale 


C Chronologie | í : ; 
8 > Sans valeur localisatrice en cas d’hématurie abondante 





- Retentissement hémodynamique : hypovolémie 

- Hypertension maligne 

- Globe vésical : rétention urinaire aiguë sur caillotage 
- Anémie 


Gravité 








- ECBU : - Confirmation diagnostic + analyse bactériologique + recherche bilharziose si contexte 
- Présence de cylindres hématiques ou d’hématies déformées : en faveur d’une origine néphrologique 
- Protéinurie/24h : origine néphrologique si > 2 g/24h (possiblement lié à l’hématurie jusqu’à 1 g/24h) 
- Retentissement de l’hématurie : NFS, hémostase, bilan rénale 
- Cytologie urinaire (sur urines du matin ou prélèvement endoscopique) : détection de cellules tumorales de haut 
grade (Se > 90%), faible sensibilité pour les tumeurs de bas grade > ne dispense pas d’une endoscopie si négative 


Bio 


= En 1° intention : - Tumeur du parenchyme rénal, des cavités pyélocalicielles ou vésicale 
Echo vésico- - Lithiase, kystes rénaux 

rénale - Signes indirects : urétéro-hydronéphrose, caillotage... 
- Doppler : recherche de thrombose des veines rénales 


Stratégie diagnostique 


= Examen de référence : d'emblée ou si échographie négative ou nécessité de complément 
Uroscanner | - Recherche de tumeurs, calcul de petite taille, anomalie des vaisseaux rénaux... 
- Uro-IRM si contre-indication au scanner 


- Indication : - > 50 ans ou FdR de tumeur urothéliale : recherche de cancer vésical 
PC y - Suspicion de cause sous-vésicale (hématurie initiale) : étude de la filière urétrale 
Cystoscopie ; Le ue ; BA , Ha ; 
- Ejaculat urétérale d’urine sanglante aux méats urétéraux : en faveur d’une origine urologique 
si unilatéral ou néphrologique si bilatéral 








- PBR : à discuter si origine néphrologique (protéinurie glomérulaire, HTA) 

- ASP : souvent réalisé en urgence en cas de colique néphrétique, non indiqué en cas d’hématurie isolée 

- Urétéroscopie (au bloc, sous AG) : en cas de suspicion de tumeur urétérale ou pyélocalicielle, ou de FdR de 
tumeur urothéliale avec un bilan morphologique et cystoscopique négatif 

- Artériographie : seulement en cas de forte suspicion d’atteinte vasculaire, notamment lors d’un traumatisme 
rénal, à la recherche d’un saignement actif nécessitant une embolisation 
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Tumeur = Tumeur vésicale ou des voies excrétrices supérieures : 12 000 cas/an en France 
urothéliale - Bilan : cystoscopie et uroscanner + cytologie 
= Tumeur maligne (ADK...) ou bénigne (angiomyolipome...) : 12 000 cas/an en France 
L - Hématurie macroscopique totale, intermittente, silencieuse 
Tumeur rénale | . 
- Douleur lombaire chronique 
- Bilan : échographie ou TDM abdomino-pelvien injecté 
= Cause la plus fréquente d’'hématurie : 
- Cystite, pyélonéphrite, prostatite : tableau clinique évocateur, hématurie généralement 
macroscopique si cystite ou microscopique si PNA, diagnostic par BU/ECBU 
Infection - Bilharziose : zone d’endémie (Afrique du Nord, péninsule arabique), hyperéosinophilie > 
D urinaire diagnostic sur examen direct des urines 3 jours de suite (recherche d'œufs) ou sur 
S prélèvement endoscopique de muqueuse vésicale + rectale (meilleure sensibilité) 
8 - Tuberculose urinaire : immunodépression, localisation pulmonaire, leucocyturie aseptique, 
S calcifications des parois vésicales ou urétérales (aspect de « vessie porcelaine ») 
Lithiase - Hématurie le plus souvent microscopique 
A - Pauci-symptomatique ou révélé par un épisode de colique néphrétique 
urinaire - Bilan : scanner abdomino-pelvien en phase douloureuse, uroscanner hors phase aiguë 
À - Lésion possible : fracture du parenchyme rénal, atteinte du pédicule vasculaire, plaie vésicale 
Traumatisme ; ; ee 5 nee t 
- Bilan : uroscanner + angiographie si patient stable, échographie si patient instable 
v F = Généralement hématurie macroscopique initiale : diagnostic d'élimination 
D Prostatique : i 
o - HBP ou prostatite, plus rarement cancer prostatique 
© 
È - Geste urologique : sondage, cathéter sus-pubien, résection endoscopique, lithotritie, PBR 
latrogène - Cystite radique 
- Post-chirurgical 
- Glomérulonéphrite : aiguë post-infectieuse, rapidement progressive (Wegener, Goodpasture) ou chronique 
(maladie de Berger, glomérulonéphrite membrano-proliférative ou extra-capillaire) 
- Syndrome d’Alport : hématurie macroscopique récidivante, associée à une insuffisance rénale, une surdité, une 
atteinte ophtalmique (cataracte, atteinte maculaire) dans un contexte familial (lié à l’X, dominant ou récessif) 
- Néphropathie interstitielle médicamenteuse : sulfamide, pénicilline... 
à | - Polykystose rénale : transmission autosomique dominante 
S an : 
© v , - Contexte : diabète, drépanocytose, AINS 
p 5 Nécrose - Tableau de colique néphrétique (migration de fragment papillaire dans l’uretère) 
à z papillaire + Hyperthermie, insuffisance rénale 
2 S - Uroscanner : amputation calicielle, absence de lithiase 
= - Contexte : post-traumatique, drépanocytose, maladie thromboembolique (AC/FA...) 
à Infarctus - Hématurie avec douleur lombaire brutale, difficilement calmée par les antalgiques 
Š è - Scanner abdomino-pelvien injecté, angio-IRM ou écho-Doppler : image d’infarctus rénal 
S rénal - PEC urgente (dans les 6h) : reperméabilisation de l'artère rénale par voie radio- 
interventionnelle (stent) ou chirurgical (thrombectomie) 
Hématurie = Après une activité physique prolongée : microtraumatismes rénaux ou vésicaux et perméabilité 
d'effort glomérulaire accrue pendant l’effort 
- Généralement hématurie microscopique (80% des cas), disparaissant après quelques jours de repos 
= En cas d’hématurie macroscopique avec caillotage et/ou rétention aiguë d’urine 
CAT en - Sonde vésicale double courant avec mesures d’asepsies, en système clos (+ ECBU lors de la pose) 
urgence | -Irrigations/lavages en continu + décaillotages à la seringue si nécessaire 
> Contre-indication au cathéter sus-pubien : risque de dissémination d’un possible cancer vésical 
a = En cas d’hématurie macroscopique asymptomatique : | | o 
urgence - Hydratation orale abondante pour diluer l’hématurie et éviter le risque de caillotage, et faciliter la 
coagulation de la lésion à l’origine de l’hématurie 
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ITEM 262 : LITHIASE URINAIRE 











Lithiase urinaire : prévalence = 5-10%, avec une prédominance masculine (2/1), entre 20-60 ans, récidives fréquentes (50%) 


Physiopathologie 


COLIQUE NEPHRETIQUE AIGUË 








Calcul urinaire = amas compact d’une ou plusieurs substances cristallisées : cristaux + matrice protéique 



































Mono- 50% Brünatre, lisse Radio-opaque 1200- 
Oxalate de hydraté Homme ++ Petite taille Résistant à la LEC | 1700 UH 
calcium Jaunâtre, spiculé A 
5 F E , Spiculé si 1000 
Dihydraté 20% Petite taille Radio-opaque icok 
15% 1550- 
i C , taille variabl Très radio- 
Phosphate de calcium a paruni rayeux, taille variable rès radio-opaque | 4950 UH 
Acide uriaue 10% Jaune chamois, lisse Se 350-650 
q Favorisé par un pH acide Petite taille p UH 
Phosphate ammoniaco- 1,5% | . 550-950 
as À a Pi Coraliforme Peu radio-opaque 
magnésien = struvite Favorisé par germe uréasique UH 
tre PH acide, cystinurie (maladie Jaune clair, lisse Peu radio-opaque | 650-850 
y héréditaire récessive) Calculs multiples Résistant à la LEC UH 





- Lithiase médicamenteuse ou métabolique (rares) 





= Mode de révélation le plus fréquent : du à un calcul dans 80% des cas 
- CNA simple : résolutive dans la majorité des cas sous traitement antalgique symptomatique 


- CNA compliquée : 


rare, peut engager le pronostic vital, selon le terrain ou les signes de gravité 





Facteurs 
favorisants 


= Voyage récent et prolongé, séjour en pays chaud, travail en ambiance surchauffée, immobilisation 
prolongée, déshydratation, activité sportive, modification de l'alimentation 





Crise typique 


- Douleur lombaire : intense, brutale, sans position antalgique, unilatérale, irradiant de haut en bas 
le long des uretères et aux OGE, évoluant par crise paroxystique, avec agitation, anxiété 

- SFU : pollakiurie, brûlure mictionnelle, hématurie (microscopique ou macroscopique) 

- Iéus réflexe : nausées, vomissements, arrêt du transit voire tableau pseudo-occlusif 

- Fosse lombaire sensible à la palpation et la percussion + tendue (rein dilaté) 





- Apyrexie, touchers pelviens normaux, BU négative, abdomen souple (parfois météorisé) 











CNA simple | | Ne . f f 
p - Résolutif dans la majorité des cas sous traitement antalgique symptomatique 
= Pyélonéphrite aiguë obstructive : urines infectées en amont d’un calcul obstructif 
CNA fébrile - Fièvre > 38°C, frissons, BU positive, voire sepsis grave/choc septique 
- ECBU et hémoculture : obligatoire devant toute CNA fébrile 
= IRA fonctionnelle septique ou obstructive sur calculs bilatéraux (rare) ou sur rein unique 
CNA anurique | - IRA obstructive avec élévation très importante de la créatinine 
- Troubles ioniques fréquents : hyperkaliémie, acidose 
CNA = Douleur non calmée par le traitement antalgique bien conduit (AINS IV et morphine IV) 
f - Cessation brutale de la douleur = rupture de la voie excrétrice ou rupture du fornix, pouvant 
hyperalgique 


entraîner un urinome péri-rénal important > drainage en urgence 





Forme atypique 





- CNA avec signes digestifs prédominant : tableau pseudo-occlusif 
- CNA non lithiasique (20%) : tumeur rénale (caillotage), sténose urétérale ou compression 
extrinsèque (tumeur du petit bassin, ADP, dextrorotation de l'utérus lors de la grossesse...) 





DD 


Syndrome de 
jonction pyélo- 
urétérale 


= Malformation d’un segment de l’uretère à la jonction entre bassinet et uretère proximal : 
obstacle transitoire puis permanent, le plus souvent du à un pédicule rénal supplémentaire 
du pôle inférieur, responsable de crises de coliques néphrétiques 

- Uroscanner : dilatation des cavités pyélocalicielles avec uretère fin 

- Diagnostic confirmé à la scintigraphie au MAG3 avec test au furosémide 

- TTT chirurgical : pyéloplastie 











- Infarctus rénale segmentaire ou total : contexte emboligène, fébricule, hématurie minime, scanner injecté = 
absence de perfusion rénal avec cortex corticis (liseré en périphérie de la corticale du rein irriguée via la capsule) 
- Nécrose papillaire (rare) : patient diabétique ou drépanocytaire 

- Pathologie mimant une CNA : colique hépatique, cholécystite aiguë, pancréatite, diverticulite, infarctus 
mésentérique, appendicite, hernie inguinale étranglée, GEU, torsion de kyste ou ďd’annexe... 
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- Hématurie = résulte de l’irritation de l’urothélium : le plus souvent microscopique, 

- Infection urinaire (association fréquente) : bactériurie asymptomatique, cystite récidivante ou PNA récidivante 
- Insuffisance rénale : calculs bilatéraux, généralement coralliformes 

- Asymptomatique : découverte fortuite à l’ASP, l'échographie ou au scanner 





- Risque augmenté par : hypotonie des CPC (surtout à droite), hypercalciurie, glycosurie 

Cas particulier | - Particularités : - Privilégier l échographie des voies urinaires au scanner 

de la grossesse - TTT antalgique simple (AINS strictement contre-indiqué au gme trimestre) 
- TTT curateur après la grossesse (LEC formellement contre-indiquée) 


Haut appareil 











Autres manifestations 


= Sur obstacle sous-vésical (HBP, sclérose du col...) ou CE intra-vésical (fils, ballonnet de sonde) 
- SFU : hématurie, brûlure mictionnelle, pollakiurie 
- Très fréquente chez les patients avec vessie neurologique sévère (tétraplégie, SEP évoluée...) 


Calcul 
vésical 








- Bilan standard en urgence : créatininémie + NFS, ionogramme 

- BU systématique en urgence : hématurie microscopique, recherche d'infection urinaire 

Bio | > Une BU positive (leucocyturie ou nitrites +) a seulement une valeur d'orientation 

- ECBU systématique si la BU est positive ou si suspicion de pyélonéphrite obstructive 

- Hémocultures systématique et répétée si fièvre > 38,5°C lors d’une pyélonéphrite obstructive 





> En urgence : - Diagnostic positif : dilatation de la voie excrétrice supérieure, visualisation du calcul 
- Gravité : rein unique, urinome... 
- Estimation des chances d’expulsion spontanée : taille, localisation et morphologie du calcul 





ASP - Facile à réaliser en urgence (+ suivi) : ne visualise que les calculs radio-opaque 





- Visualisation du calcul (surtout à la jonction pyélo-urétérale et urétéro-vésicale, et si 

Echo réno- réalisée à vessie pleine) : image hyperéchogène avec cône d’ombre postérieur 
vésicale - Confirmation diagnostique : dilatation des CPC et/ou de l’uretère 

> La dilatation peut n’apparaître qu'après quelques heures (20-30% des cas) 





- Visualisation de tous les calculs (sauf médicamenteux) : très grande Se (96%) et Sp (98%) 


pc | TDM abdomino- | - Signes indirects : - Dilatation des cavités pyélocalicielles 
pelvienne non - Infiltration de la graisse péri-rénale ou péri-urétrale 
injectée - Epaississement de la paroi urétérale en regard du calcul (rim sign) 
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- Mesure de la densité Hounsfield du calcul : orientation sur le type de calcul 





- Signe direct d’obstruction : retard à la sécrétion de produit de contraste 

- Indication : - Colique néphrétique fébrile : recherche des foyers de néphrite 
- Doute diagnostique 
- Avant un geste urologique invasif pour le traitement de calcul 


Uroscanner 








> En urgence, la CNA simple requiert le couple ASP + écho ou un scanner non injecté dans les 12 à 48h 
> La CNA compliquée impose la réalisation d’un scanner non injecté voire un uroscanner si fébrile 
> En cas de doute diagnostique : scanner sans injection, souvent complété d’une injection 








> Traitement médical symptomatique en ambulatoire 
- AINS IV = kétoprofène (AMM), diclofénac : diminue l’æœdème urétéral, le tonus musculaire lisse de 
l’uretère et le DFG par vasoconstriction de l’artériole glomérulaire afférente 
- Antalgique: - Paracétamol en association aux AINS + antispasmodique (Spasfon®) en IV 
- Morphinique IV si : CI ou résistance aux AINS ou douleur d'emblée importante, 
- Restriction hydrique ou apports hydriques adaptés à la soif en cours de phase douloureuse, puis 
hyperhydratation en dehors (aide à éliminer le calcul) 
- Tamisage des urines : récupération de calcul pour analyse spectro-photométrique 


CNA simple 





> Hospitalisation en urologie : VVP, rééquilibration hydroélectrique + bilan pré-opératoire et CPA 

TTT chirurgical = drainage des urines du haut appareil urinaire : 

- Sonde urétérale interne (sonde JJ) ou externe (à privilégier si urines pyéliques purulentes, avec 

conversion en sonde JJ après 48h d’apyrexie) sous contrôle fluoroscopique et par voie endoscopique 
CNA - Néphrostomie per-cutanée sous contrôle écho (si CPC dilatées) si échec de la sonde urétérale 

compliquée | > Prélèvement bactériologique des urines pyéliques per-opératoire systématique 


TTT en urgence 





- Antibiothérapie double IV (après prélèvements) = C3G + aminoside : adapté 
secondairement, relai oral après 48h d’apyrexie, durée de 10 à 21 jours 

- Contre-indication au kétoprofène (risque d’abcès majoré) 

- Traitement du calcul à 1 mois (soit 2 semaines après fin de l’antibiothérapie) 


Pyélo- 
néphrite 
obstructive 
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TTT de la lithiase 





Expulsion spontanée 





= 90% de chance si calcul < 4 mm, chance quasi-nulle si 2 8 mm 
- a-bloquant : / les chances d'élimination de 50%, surtout en cas de calcul > 8 mm 
> La disparition de la douleur n’est pas un critère suffisant pour définir la levée d’obstacle 





> Une obstruction complète de la voie excrétrice peut entraîner une atrophie rénale en 2 à 3 mois 
- Scanner et/ou échographie rénale + ASP à 4-6 semaines : migration du calcul, retentissement rénal 














> Possible abstention thérapeutique si calcul < 7 mm asymptomatique 
Calcul -< 2 cm ou < 1,5 cm si calcul du calice inférieur : LEC si possible, ou urétéroscopie souple 
rénal - > 2 cm ou coralliforme, complexe : néphrolithotomie percutanée + associée à la LEC 
S - Coralliforme volumineux (rare) : chirurgie ouverte 
+ 
g > Traitement systématique (calcul symptomatique ou non, quelle que soit la taille) 
S Celui - Lombaire : - LEC in situ, ou si échec flush du calcul en position rénale + sonde JJ puis LEC 
T- Iliaque : - LEC ou urétéroscopie rigide 
- Si repérage impossible : attente de migration ou flush + sonde JJ 
- Pelvien : LEC (50% d'échec) ou urétéroscopie rigide (surtout si > 1 cm) 





Lithotritie extra- 
corporelle (LEC) 


= Méthode non invasive (ondes acoustiques), en ambulatoire, sous sédation et contrôle Rx 
- BU + ECBU quelques jours avant et ASP la veille (pour confirmer la présence du calcul) 
- Indication : - Calcul du rein < 2 cm, si calcul radio-opaque de densité < 1000 UH 
- Traitement de référence chez l'enfant 
- Résultat : sans fragment (SF) résiduel dans 30 à 75% des cas 





- Grossesse - Anévrisme aortique ou de l’artère rénale 
- Infection urinaire non traitée -Trouble de coagulation, anticoagulant 
- Obstacle en aval du calcul - Calcul radio-transparent 


Contre- 
indication 





- CNA post-LEC par migration de fragment résiduel (20%) 


Complication , Fo K MOR 
- Hématurie, infection urinaire 








TTT interventionnel du calcul 


Urétéroscopie 
rigide ou souple 


= Extraction par voie rétrograde du calcul à la pince + fragmentation laser 
- Urétéroscope : - Rigide si calcul urétéral pelvien ou iliaque, voire lombaire 

- Souple si calcul rénal ou urétéral lombaire, sous contrôle radiographique 
- Indication : - Calcul résistant à la LEC (densité > 1000 UH) ou contre-indication à la LEC 

- Calcul rénal < 2 cm et calcul de l’uretère pelvien et iliaque 

- Résultat : SF dans 95% des cas pour l’uretère pelvien, 80% pour les calculs rénaux < 1 cm 
et 70% pour les calculs rénaux de 1-2 cm 
- Complications : hématurie, colique néphrétique par caillotage urétéral, infection urinaire 





= Ponction percutanée du rein sous contrôle écho et fluoroscopique, dilatation progressive 


Néphro- du trajet pour mise en place d’un néphroscope : visualisation, fragmentation et extraction 
lithotomie - Après ECBU et scanner non injecté (vérification de la présence du calcul) 
percutanée - Indication : traitement de référence si calcul rénal > 2 cm, coralliforme ou complexe 
(NLPC) - Résultat : SF dans 80-85% des cas + LEC ou urétéroscopie sur les fragments résiduels 


- Risque : complication hémorragique et infectieuse, lésions d’organe intra-abdominal 





Chirurgie ouverte 


- Peu d'indication (< 1% des calculs rénaux) : néphrectomie polaire ou totale pour les 
calculs avec destruction parenchymateuse en regard, anomalie anatomique 





Calcul vésical 


- Fragmentation à la cystoscopie 
- Chirurgie conventionnelle (taille vésicale) si taille trop importante 








> Systématique dès le 1” épisode lithiasique, réalisé à distance > 1 mois d’un épisode aiguë ou d’un geste urologique 





- Facteurs alimentaires : produits laitiers, protéines animales, sel, aliments riches en oxalate (chocolat, fruits 
secs, épinards, oseille, thé, rhubarbe...), purine (abats, charcuterie...), sucres rapides (fructose), fibres, diurèse 
- Facteurs familiaux : antécédents familiaux dans 40% des cas 
- Maladie lithiasique héréditaire : - Lithiase cystinique (la plus fréquente) 

- Hyperoxalurie primaire : oxalate de calcium monohydraté 

- Acidose tubulaire distale héréditaire : phosphocalcique 
C | -Infection urinaire à activité uréasique (calculs PAM) : Proteus mirabilis, Klebsiella, Pseudomonas 
- pH urinaire favorisant : - Acide (pH < 5,8) : acide urique, cystine, oxalate de calcium 

- Alcalin (pH > 5,8) : infectieuse, phosphocalcique 
- Anomalie anatomique (favorisant la stase urinaire) : RVU, syndrome de jonction pyélo-urétéral, diverticule 
caliciel, rein en fer à cheval, maladie de Cacchi et Ricci (ectasies tubulaires pré-calicielles), méga-uretère 
- Médicament : - Lithogène : vitamine D, laxatif, acétazolamide 
- Précipitant (surtout à pH alcalin), radio-transparent: sulfadiazine, indinavir 
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- Bilan sanguin : créatininémie, calcémie, glycémie, uricémie, bicarbonates, phosphorémie 
Bilan métabolique | - Bilan sur urines/24h : créatinine, volume total, calcium, sodium, urée, acide urique 

de 1°* intention | - Bilan sur urines du matin (à jeun) : pH, densité, ECBU 
- Bilan morphologique : scanner abdominal (avec ou sans injection) 








PC Spectro- = Sur un calcul expulsé spontanément ou sur les fragments recueillis après traitement 
photométrie IR | - Détermine la composition moléculaire et cristalline des calculs 
Bilan de 2" - Bilan sanguin : PTH, 1-25-OH-vitamine D 


- Urines/24h : oxalurie, citraturie 


intention si récidive j 5 x 
- Urines du lever : cristallurie 








Hypercalcémie avec | - PTH normale ou élevée : hyperparathyroïdie primaire 
hypercalciurie - PTH basse : rechercher une autre cause d’hypercalcémie 





- Apports alimentaires excessifs (> 1,5 g/jour) 
- Prise chronique de vitamine D 
Hypercalciurie sans | - Hyperparathyroïdie primaire normo-calcémique (15% des cas) : dosage 
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2 hypercalcémie systématique de la PTH 
S - Hypercalciurie idiopathique (la plus fréquente) : favorisée par une alimentation 
© riche en sel et en protéines 
2 
S| 8 = pH élevé > 6,5 des urines du matin 
5 Y ; ; - Infection à germe uréasique = Proteus mirabills, Klebsielle, Pseudomonas, 
= a Urines alcalines 5 in a 
Ÿ = Providencia : ECBU répétés 
Ô = - Défaut d’acidification : acidose tubulaire distale 
- Massive > 1 mmol/L : - Hyperoxalurie primaire (génétique) 
- Hyperoxalurie entérique : iléopathie (maladie de Crohn), 
Hyperoxalurie résection iléale étendue... 
- Modérée 0,5 à 1 mmol/L : consommation d'aliments riches en oxalate (épinards, 
rhubarbe, oseille, bettes, chocolat), mucoviscidose, hyperoxalurie idiopathique 
e | - Lithiase urique primitive surtout : favorisée par un pH urinaire acide < 5,5 + hyperuricurie 
Lithiase radio- Fans , ; K Re NP 
| | Lithiase urique secondaire (rare) : - Syndrome myéloprolifératif ou lymphoprolifératif 
p - Perte de base digestive : diarrhée chronique, iléostomie 
- Maladie lithiasique active avec bilan de 1°° intention négatif 
Indication de - Néphrocalcinose ou insuffisance rénale 
prise en charge | - Diabète, syndrome métabolique 
spécialisée - Hypercalcémie, ostéoporose ou fracture pathologique 
- Persistance d’une hypercalciurie sous régime hyposodé 
Ma ee - Diurèse > 2 L/jour : objectif de densité urinaire sur urines du matin < 1015 
£ He de - Boissons à répartir tout au long de la journée 
Q ne - Alimentation : - Normalisée en calcium (0,8-1g/j), en sel (< 9 g/j) et protéines animales (< 1,2 g/kg/j) 
S E - Limiter la prises excessive d'aliments riches en oxalate et les boissons sucrées 
S 
> s - Alcalinisation par eau de Vichy > objectif de pH = 6 à 7 
© Calcul urique A h 
5 - Régime pauvre en fructose et purines 
S] 
$ mesures Suppression des boissons alcalines 
£ diététiques Calcul PAM PP ne i ' : 
Are - Acidification des urines par acide phosphorique 
= particulières 
’ - Alcalinisation par citrate de potassium > objectif de pH > 7,5 
Calcul de cystine . . 
- Boisson abondante > 3L/jour 
es - Antibiothérapie prolongée 2 à 3 mois adaptée adaptée en cas de lithiase infectieuse 
SAUE - Diurétique thiazidique en cas d’hypercalciurie persistante 
P d - Allopurinol en cas d’hyperuricémie 
Surveillance = Essentielle : 2 fois la 1°° année, puis annuelle avec bilan urinaire 
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= Affection héréditaire autosomique récessive par mutation du gène SLC3A1 (type A) ou SLC7A9 
(type 2) : élimination excessive de cystine (acide aminé) dans les urines 





- Lithiase récidivante : coliques néphrétiques, dysurie, hématurie, rétention aiguë d'urine, 


@ | . P 
infection urinaire 





- Calculs très échogènes à l'échographie, moyennement radio-opaques 
re PC | -Diagnostic : réaction de Brand positive, chromatographie des acides aminés urinaires 
Cystinurie (excrétion massive des 4 acides aminés dibasiques), analyse des calculs 





- Régime limité en sels et aliments riches en méthionine 

- Boisson abondante > 3L/jour 

- Alcalinisation des urines par citrate de potassium pour pH urinaire = 7,5-8 

- Traitement curatif : D-pénicillamine 

- En cas d'échec du traitement médical pour la dissolution des calculs : LEC (échec fréquent), 
ou urétéroscopie ou NPLC si échec 
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= 10% des calculs urinaires sont associés à une anomalie anatomique de l’appareil urinaire 

- Rein en fer à cheval (symphyse des 2 reins, le plus souvent par le pôle inférieur) : 0,25% de la 
population générale, prédominance masculine (2/1), lithiase rénale dans 20 à 80% des cas 

- Diverticule caliciel (dilatation à paroi fine, tapissée d’urothélium, communicant avec les fonds 
caliciels par un étroit pertuis) : généralement asymptomatique 

- Maladie de Cacchi et Ricci (« rein médullaire en éponge ») : dilatations kystiques (ectasies) 
congénitales des tubes collecteurs, pouvant toucher une ou plusieurs papilles 

- Méga-uretère : primitif ou secondaire à une obstruction 

- Reflux vésico-urétéral : rarement à l’origine de calculs coralliformes par distension d'amont des 
voies excrétrices et infections itératives 


Malformation 
de l’arbre 
urinaire 
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ITEM 307 : CANCER DE LA PROSTATE 











- Cancer le plus fréquent chez l’homme > 50 ans (50 000/an = 1 Français/8), exceptionnel < 40 ans, âge moyen = 70 ans 
- 3% cause de décès par cancer chez l’homme (9000/an : 10% des décès par cancer), 80% de survie à 5 ans 
- FdR : âge, afro-antillais, atcds familiaux (2 parents de 1°” degré ou 1 parent de 1°” degré < 55 ans), androgénothérapie 





= Dépistage individuel après information objective : toucher rectal + dosage du PSA 
Dépistage | - Recommandé : > 45 ans si FdR, ou de 50 ans à 75 ans sinon, seulement en cas d'espérance de vie > 10 ans 
- Rythme de surveillance : tous les 2 ans si FdR, tous les 2 à 4 ans si PSA > 1 ou tous les 8 ans si PSA < 1 





















































- Généralement asymptomatique au stade localisé 
|” Signes locorégionaux : troubles urinaires irritatifs ou obstructifs, hémospermie, hématurie, AEG 
- MT osseuse : douleur osseuse, compression médullaire, tumeur ostéocondensante, hypo/hypercalcémie 
- ADP : thrombophlébite ou OMI asymétrique, dilatation urétéro-pyélocalicielle 
sc TR systématique (même si PSA normal) : nodule dur, irrégulier, non douloureux 
- Extension : envahissement des vésicules séminales, franchissement capsulaire, atteinte des 2 lobes 
= Seuil < 4 ng/mL : sensibilité de 70% et spécificité de 90% > VPP = 30% et VNP = 90% 
- Z : HBP, prostatite, infection urinaire, sondage urinaire, rétention d'urine, âge, rapport sexuel, TR 
PSA total | ` Lié au volume de prostate : 50 à 60 ans = 3 ng/mL, 60-70 ans = 4 ng/mL, > 70 ans = 5 ng/mL 
me - Densité du PSA : rapporté au volume prostatique (PSAd) ou de l’HBP (PSAdtz : 1 ng/ml pour 10 ml 
SETIQUE d’adénome) > améliore la valeur diagnostique dans la tranche de 2,5 à 10 ng/ml 
Bio - Cinétique du PSA : une élévation rapidement progressive doit inciter une nouvelle cs en urologie 
- Cs urologie pour éventuelle biopsie prostatique si anormale sur 2 dosages à 1 mois d'intervalle 
ë PSA libre/ | 7 indiqué en 2™ intention si PSA en / entre 4 et 10 ng/mL après une 1°"° série de biopsies 
S nl - Orientation diagnostique : - Si > 20% : en faveur d’une HBP 
à ota - Si < 10% : en faveur d’un cancer de prostate ou d’une prostatite 
Autres - PCA3 (surexprimé par le cancer de la prostate) : rapport urinaire PCA3/PSA, non remboursé 
- Permet le d’affirmer le diagnostic de cancer de la prostate si positif 
- Agressivité : score de Gleason (différenciation), nombre de biopsies positives, longueur 
d’envahissement du cancer, infiltration ou envahissement de la capsule et des espaces péri-prostatique 
Biopsie Indication - Suspicion de cancer sur le TR ou progression/élévation du taux de PSA 
de ARS = > 12 prélévements (6/lobe), échoguidée, par voie transrectale, sous AL et 
Réalisation ee ; . à i Pop 
prostate antibioprophylaxie par fluoroquinolone, après lavement rectal la veille et ECBU stérile 
- Prostatite aiguë (2%) : hospitalisation, traité par C3G sans fluoroquinolone 
Complication | - Rétention d’urine, douleur périnéale, malaise vagal, hypotension 
- Complication hémorragique : urétrorragie, rectorragie, hémospermie, hématurie 
- IRM pelvienne multi-paramétrique : recommandé en cas de risque intermédiaire ou élevé 
S > Possiblement avant biopsie en cas de suspicion de cancer de la prostate au TR ou sur une élévation du PSA 
S | - TDM thoraco-abdomino-pelvien : bilan d'extension si risque intermédiaire ou haut risque ou M+ 
x - Scintigraphie osseuse : recherche de MT osseuse > recommandé en cas de risque intermédiaire ou haut risque 
- PET-scanner à la choline (en investigation) : récidive ou localisation de métastase en cas de haut risque 
Histologie | ` Adénocarcinome (90% des cas) : marquage p63-/PSA+, préférentiellement dans la partie périphérique 


- Autre (rare) : carcinome épidermoïde, carcinome neuroendocrine (évolution d’un ADK), sarcome, MT... 





= Score histo-pronostique : degré de différenciation de 1 à 5 > grade le plus élevé + grade le plus 

Score de | représenté sur la biopsie prostatique ou 2 grades les plus représentés sur la prostatectomie 

Gleason | - Groupe: 1= Gleason 6 2 = Gleason 3+4 3 = Gleason 4+3 4 = Gleason 8 5 = Gleason 9 ou 10 
> Non réalisable après curiethérapie ou radiothérapie 





- T1 = non palpable, non visible en imagerie : T1a/b = diagnostic sur RTUP (1a < 5% 
et Gleason 6, 1b > 5% ou Gleason 7), 1c = découverte par / isolée du PSA 
- T2 = limité à la prostate (apex et capsule compris) : T2a = atteinte < moitié d’un 


N1 : ADP régionale 
Nimi : ADP < 0,2 cm 


Classification 








M1 : MT à dist 
ut. lobe ; T2b = atteinte > moitié d’un lobe ; T2c = atteinte des 2 lobes (ADP Aaa e 
- T3 : T3a = extension au-delà de la capsule ; T3b = vésicules séminales ouire m ’ 
- T4 = organes adjacents (sphincter urétral, rectum, paroi pelvienne), tumeur fixée 
Score - Risque faible : PSA < 10ng/mL et score de Gleason<6 et stade clinique < Tic ou T2a 
d'Amico | Intermédiaire : PSA = 10-20 ng/mL ou score de Gleason=7 ou stade clinique = T2b 


- Risque élevé : PSA >20 ng/mL ou score de Gleason 28 ou stade clinique > T2c 
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Surveillance 
active 


- Surveillance : PSA et TR tous les 3 à 6 mois, IRM et biopsies à 1 an puis tous les 2-3 ans 
- Indication : bas risque avec 1 à 3 biopsies positives/> 10 prlvmts et longueur tumorale < 3 mm 
- Arrêt : - PSA > 10 ou doublement du PSA en < 3 ans - Apparition d’un Gleason > 7 

- Stade clinique > T2b au TR - Souhait du patient 





Prostatectomie 
totale 


= Exérèse complète de la prostate et des vésicules séminale avec anastomose vésico-urétrale 
+ Curage ilio-obturateur bilatéral si risque intermédiaire/élevé (optionnel si risque faible) 

- Indication : cancer localisé ou localement avancé, espérance de vie > 10 ans, âge < 75 ans 

- Possible seulement si stade < T3a (sans atteinte des vésicules séminales) 

- Voie d’abord : ouverte rétropubienne, périnéale ou laparoscopique + assistée par robot 

- Avec préservation des bandelettes nerveuses si faible risque de franchissement capsulaire 

- El : dysfonction érectile, incontinence urinaire, infertilité, anéjaculation, sténose (rare) 





Radiothérapie 
externe 


= Irradiation guidée de la loge prostatique avec technique conformationnelle tridimensionnelle 

- El : dysfonction érectile (7 si hormonothérapie concomitante), rectite radique, cystite radique, 
sténose urétrale, tumeur radio-induite du rectum ou de la vessie (RR = 1,5) 

> Diminue fortement le risque d’incontinence urinaire par rapport à la prostatectomie 

- Cl : antécédents d'irradiation pelvienne antérieure, maladie inflammatoire rectale active 

+ Hormonothérapie courte durée (6 mois) si risque intermédiaire ou longue durée (3 ans) si élevé 





Curiethérapie 


= Mise en place de radioéléments (1%) par voie transpérinéale sous contrôle écho, sous AG 

- Indication : cancer localisé, faible risque d’Amico, espérance de vie > 10 ans 

- CI : volume prostatique > 50 mL, symptômes du bas appareil urinaires obstructifs (risque de 
rétention aiguë), cancer du lobe médian, atcd de résection endoscopique de prostate 

- El : dysfonction érectile (avec un risque plus faible), rectite, incontinence urinaire (rare) 





Autres traitements 
locaux 


- Ultrasons focalisés (HIFU) sous AG avec résection prostatique : récidive tumorale après 
radiothérapie, contre-indication à la radiothérapie ou refus de chirurgie d’un cancer localisé 
- Autre : cryothérapie (peu utilisé), photothérapie dynamique (en cours d'évaluation) 





Suppression 
androgénique 


= Suppression de l’effet des androgènes sur la prolifération des cellules tumorales prostatiques : 
- Cible de testostéronémie < 0,5 ng/ml 
- TTT palliatif : efficace pendant 3 ans en moyenne, suivi d’une phase de résistance à la castration 























Chirurgical - Pulpectomie bilatérale : définitive 
Antagoniste = Dégarelix (Firmagon®) : injection SC 1/mois 
de la LHRH - Antagonisation rapide, sans effet flare up 
Agoniste = Triptoréline (Decapeptyl®), leuproréline (Enantone®), gosoréline (Zoladex®) 
LHRH - Injection IM ou SC 
- Associé à anti-androgène de 10 jours avant à 1 mois après (N l'effet flare up) 
Anti- = Blocage direct des récepteurs : prise orale, jamais en monothérapie 
one - Stéroïdien : acétate de cyprotérone (Androcur®) 
androgene | _ Non stéroïdien : bicalutamide (Casoex®), flutamide (Eulexine®) 
El précoces - Bouffées de chaleur, baisse de libido, trouble érectile, asthénie 
El tardifs - Gynécomastie, ostéoporose, perte musculaire, dépression, FdRCV (diabète, 
dyslipidémie, HTA), prise de poids, cardiopathie, troubles neuropsychiques 
Phase de - Testostéronémie à des taux de castrations < 0,5 ng/mL 
ne z - 3 augmentations de PSA > 50% du nadir à 2 semaines d'intervalle 
résistance à la i ee ` ; i s ut 
è - Retrait de l’anti-androgène depuis > 4 à 6 semaines (non systématique) 
castration - Progression radiologique (progression clinique non suffisante) 








Autres hormones 


= En phase de résistance à la castration si peu symptomatique : Hi génération d’hormonothérapie 
- Acétate d’abiratérone (inhibiteur de synthèse des androgènes) associé à des corticoïdes 
- Enzalutamide (inhibiteur du récepteur des androgènes) 





Chimiothérapie 


- Indication : cancer de prostate métastatique résistant à la castration et symptomatique 
- Docétaxel (Taxotère®) + prednisone en 1°" ligne, cabazitaxel (Jevtana®) en 2™ ligne 





Soins palliatifs et 
soins de support 





- Biphosphonate ou dénosumab (inhibiteur de RANK-ligand) = N le risque d'événement osseux : à 
introduire dès la résistance à la castration ou en cas de métastase osseuse 

- Chirurgie de l’obstacle sous-vésical : forage prostatique par résection endo-urétrale 

- Chirurgie de l’obstruction rénale (si envahissement du trigone vésical avec dilatation 
pyélocalicielle) : néphrostomie 

- MT osseuse : antalgique (palier 1, 2 ou 3), radiothérapie antalgique, irradiation métabolique 
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- Bilan d'extension : IRM optionnelle (souvent réalisée), scanner et scintigraphie non indiquée 
- Surveillance active (ou surveillance simple si espérance de vie < 10 ans) 

















Bas risque - Prostatectomie radicale sans curage obligatoire 
- Radiothérapie (76-78 Gy) 
- Curiethérapie 
- Bilan d'extension : IRM, scanner et scintigraphie osseuse obligatoires 
- Prostactectomie radicale avec curage ganglionnaire étendu 
Risque Risque - Radiothérapie (> 76-78 Gy) 
$ eue intermédiaire | - Radiothérapie + hormonothérapie courte (6 mois) : protocole Bolla 
intermédiaire i f DE a puni 
- Traitement multimodal : chirurgie, radiothérapie, hormonothérapie 
ou élevé 
- Prostactectomie radicale avec curage ganglionnaire étendu : chez le sujet jeune, 
Haut risque | possible uniquement si stade < T3a (vésicules séminales non atteintes) 
- Radiothérapie + hormonothérapie longue (3 ans) 
- 1° intention : - Suppression androgénique : agoniste ou antagoniste LH-RH 
- Prise en charge palliative symptomatique : douleur osseuse, anémie, dysurie... 
- Phase de résistance : - Blocage complet possible : adjonction d’un anti-androgène (si non réalisé) 
Cancer - Si blocage complet : arrêt de l’anti-androgène pour tester le syndrome de 


métastatique 


retrait des androgènes > réponse (N PSA) dans > 30% des cas, sur 3-6 mois 
- Cancer résistant à la castration : - Autres hormonothérapies : enzalutamide, acétate ď’abiratérane... 
- Chimiothérapie au docétaxel si patient symptomatique 
- Cancer résistant à la castration et à la chimiothérapie : association d’acétate d’abiratérone et de 
prednisone, d’enzalutamide ou nouvelle ligne de chimiothérapie (cabazitaxel) 





= A vie (récidive, séquelle de traitement) : tous les 6 mois pendant 5 ans puis 1/an 
- PSA : - < 0,2 ng/mL à 1 mois après chirurgie 
-< PSA nadir + 2 ng/ml (valeur la plus basse) après radiothérapie ou curithérapie 





“MSN - < PSA nadir x 1,5 si hormonothérapie 
> Contrôlé à 3 mois en cas de suspicion de récidive : bilan clinique et d'imagerie si confirmé 
- Testostéronémie totale si suppression androgénique : cible < 0,5 ng/mL 
- Forme héréditaire : - 3 cas de cancer de prostate chez des apparentés au 1° ou 2°™° degré 
rs - 2 cas de cancer de prostate < 55 ans chez des apparentés au 1% ou 2°"° degré 
Génétique 





- Consultation oncogénétique si : - Atcds familiaux de cancers du sein ou de l’ovaire 
- Cancer de prostate agressif < 50 ans 
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ITEM 308 : TUMEUR RÉNALE 











Cancer du rein : d'évolution lente, longtemps non infiltrant, manifestation clinique rare, de découverte fortuite en majorité 

- 9" cancer de l'adulte, 3°" cancer urologique, pic d'incidence = 60-70 ans, incidence en /, prédominance masculine (1,5/1) 
- FdR : insuffisance rénale chronique, tabagisme, obésité, HTA, exposition chronique (cadmium, amiante, trichlorétyhlène...) 
- Maladie héréditaire prédisposante : maladie de von Hippel-Lindau, carcinome papillaire héréditaire, syndrome de Birt- 
Hogg-Dubé, sclérose tubéreuse de Bourneville (angiomyolipome, carcinome rénal) 





Carcinome à 


- Carcinome à cellules claires (75%) : tumeur hétérogène, hypervascularisée, cellules 
optiquement vides > fort potentiel métastatique, syndrome paranéoplasique fréquent 





























Type 2F 


cellules - Carcinome tubulo-papillaire (15%) : faible potentiel métastatique, hypovascularisé, de 
rénales meilleur pronostic (sous-type I > Il) 
Tumeurs (90%) - Carcinome chromophobe (< 5%) : rare, de bon pronostic, plus fréquent chez les femmes 
malignes - Carcinome de Bellini ou carcinome des tubes collecteurs (1%) : très agressif 
Autres (10%) | - Tumeur métanéphrique, néphroblastome, mésenchymateuse, neuroendocrine, MT... 
Grade histo- | = Grade de Furhman ou grade nucléolaire de l’ISUP selon la morphologie nucléaire (aspect 
pronostique du noyau, taille des nucléoles) : bas grade (Fuhrman 1-2) ou de haut grade (Fuhrman 3-4) 
= Fréquentes : 20 à 30% des tumeurs < 4 cm, diagnostic différentiel non réalisable sur l'imagerie 
MA Tumeurs | - Oncocytome = adénome oncocytaire (5%): origine épithéliale, cicatrice stellaire centrale 
AN bénignes | - Angiomyolipome : origine mésenchymateuse, touche surtout la femme, hypodensité au scanner (graisse 
£ intra-tumorale = pathognomonique), risque hémorragique (notamment si > 4 cm, contre-indication à la PBR) 
D 
à Classification de Bosniak : critères d'imagerie (scanner) 
S - Type 1 et 2 = bénin : aucune surveillance 
z - Type 2F (follow-up) : nécessité de surveillance 
= - Type 3 et 4 = haut risque de malignité (type 3 = 45%, type 4 = 95%) : exérèse chirurgicale recommandée 
1 Kyste simple Densité hydrique, homogène, limites régulières sans paroi visible, non rehaussé 
(très fréquent) au produit de contraste 
Lésion Kyste atypique Cloisons fines, fines calcifications pariétales, hyperdense, non rehaussé 
kystique 2 


Cloisons nombreuses et fines, paroi légèrement épaisse, calcifications pariétales 
et cloisons régulières, kyste hyperdense 





3 Kyste suspect 


Cloisons nombreuses et épaisses, paroi épaisse, limites irrégulières, calcifications 
épaisses et irrégulières, contenu dense, rehaussement de la paroi et des cloisons 









































A Cancer à forme Paroi épaisse et irrégulière, végétations ou nodule mural, rehaussement de la 
kystique paroi ou des végétations 
- Découverte fortuite (majorité des cas 65%) = tumeur incidentale : généralement de petite taille, limitée au rein 
- Signes locaux : hématurie macroscopique intermittente, lombalgie, masse du flanc si volumineuse (rare) 
c - Signes généraux : fièvre, AEG, anémie inflammatoire, métastase pulmonaire, métastase osseuse 
- Thrombus tumoral veineux : varicocèle (surtout gauche), OMI, signes d'insuffisance cardiaque droite 
- Syndrome paranéoplasique (< 5% des cas, tumeur à cellules claires ++) : fièvre prolongée, polyglobulie (EPO- 
like), hypercalcémie (PTHrp), HTA (rénine), syndrome de Stauffer (hépatomégalie et cholestase anictérique) 
; - Fonction rénale : créatininémie avec calcul de la clairance de la créatinine 
Bio 3 ; pu De ras y FR 
- Syndrome paranéoplasique : NFS, calcémie + albuminémie, bilan hépatique, LDH 
$ Echo abdo Examen de dépistage/suivi : tumeur hyperéchogène, mal limitée, néovascularisation anarchique 
© 
S, = Examen de référence (en l’absence d'insuffisance rénale) 
fS] es . PRES ; 
à - En 3 temps : sans injection, temps vasculaire (30s) et temps excrétoire tardif (uroscanner) 
Scanner - Tumeur : lésion irrégulière, hétérogène + plages de nécrose centrales, réhaussée 
3 - Extension loco-régionale : taille, atteinte de la graisse péri-rénale et surrénale 
abdominal Envahi f See réral . 
PC - Envahissement veineux : veine rénal ou veine cave 
- Bilan d'extension : ADP lombo-aortique, métastase hépatique ou pulmonaire 
- Rein controlatéral : tumeur dans 5% des cas 
IRM = Non systématique : meilleure analyse du niveau supérieur d’un thrombus de la veine cave ou 
abdominale | d’une petite tumeur (< 4 cm), ou en cas d'insuffisance rénale 
Extension = Scanner abdominal et thoracique + scintigraphie osseuse, scanner cérébral sur signe d'appel 
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Diagnostic 


Evolution 








PC 





Biopsie 
tumorale 


= Sous AL avec guidage écho ou scannographique : 10% de faux négatif 

- Indications : - Doute diagnostic : diagnostic différentiel avec un lymphome ou un sarcome 
- Petite tumeur (< 4 cm) localisée chez un patient âgée et/ou comorbidités 
- Atcds de tumeur extra-rénale : diagnostic différentiel entre primitif ou métastase 
- Tumeur du rein métastatique : preuve histologique 

- Risque : hématurie, hématome rétro-péritonéal ou sous-capsulaire, fistule artério-veineuse 








T1 = limitée au rein, < 7 cm de grand axe (T1a < 4 cm, T1b > 4 cm) 

T2 = limitée au rein, > 7 cm de grand axe (T2a < 10 cm, T2b > 10 cm) 

T3 = atteint les veines principales ou envahissant la graisse péri-rénale ou du sinus 
rénale (sans atteinte du faisceau de Gérota) 

- 3A = v. rénale ou ses branches de division segmentaire, graisse du sinus rénal ou 
péri-rénal (mais n’atteint pas la surrénale et ne dépasse pas la fascia de Gérota) 

- 3B = v. cave sous forme d’une thrombus sous-diaphragmatique 

- 3C = paroi de la VCI ou thrombus s'étendant au-dessus du diaphragme 

T4 = s'étend au delà du fascia de Gérota, incluant la surrénale homolatérale 


Nx = aucune évaluation 
NO = aucune ADP 

N1 = ADP unique 

N2 = > 2 ADP 





Mx = aucune évaluation 
MO = non métastatique 
M1 = MT à distance 








- Cancer localisé dans la majorité des cas au moment du diagnostic + 30% deviennent métastatiques 

- Extension régionale : lymphatique (lombo-aortique...) et veineux (thrombus tumoral dans la veine rénale puis VCI) 
- MT à distance : pulmonaire ++, surrénale, osseuse, hépatique, cérébrale. 

> Petite tumeur (< 4 cm) de très bon pronostic : 95% survie à 5 ans 

> Tumeur métastatique de pronostic très péjoratif : 5-10% survie à 5 ans 





Pronostic 





- Modèle UISS pour les cancers localisés : selon le PS, le stade TNM et le grade de Furhman 
- Groupes de Motzer (MSKCC) pour les cancers M+ : selon l’état général, le taux d’Hb, la calcémie corrigée, 
le taux de LDH sérique, l'intervalle entre diagnostic et traitement et le nombre de sites métastatiques 





Chirurgie 


= Par voie ouverte ou laparoscopique + assistance robotique, selon taille, stade et localisation : 

- Néphrectomie partielle sans curage : tumeur < 4 cm ou rein unique 

- Néphrectomie élargie (rein tumoral, graisse péri-rénale + surrénale si envahissement 
macroscopique ou à l’imagerie) : taille > 4 cm, siège hilaire 

> Par voie endoscopie si T2 ou par voie ouverte si T3-T4 

- Curage ganglionnaire si N+ : pour le staging N du cancer, sans intérêt thérapeutique 

- Thrombus cave : cavotomie pour thrombectomie (pouvant nécessiter une CEC) après angio-IRM 
> Aucun traitement adjuvant (hors essai clinique) dans les stades localisés 





Traitement 
ablatif 


= Destruction de la tumeur par énergie thermique : radiofréquence ou cryothérapie 
- Nécessite une biopsie préalable pour confirmer la malignité 
- Réservé aux petites tumeurs (< 4cm), chez des patients âgés avec comorbidité (CI chirurgicale) 





Surveillance 
active 


= Surveillance d’une petite tumeur (< 4cm) si contre-indication ou refus de la chirurgie 
- Echographie/scanner tous les 6 mois : évolution lente (2-3 mm/an) 





Stade 
métastatique 


= Indiqué selon les groupes pronostiques de Motzer 

- Anti-angiogénique : - ITK : sorafenib, sunitinib, axitinib, pazopanib 
- Inhibiteur mTOR : temsirolimus, everolimus 
- Ac monoclonal anti-VEGF: bévacizumab (Avastin®) 
- De 2™ ligne : nivolumab, cabozantinib 

- Immunothérapie (peu utilisé) : interféron-a, interleukine 2 


Traitement 
systémique 





Traitement 
chirurgical 


= Néphrectomie cyto-réductrice élargie avec surrénalectomie et curage : discuté, 
recommandé chez le patient en bon état général 





PEC des 
métastases 


- Exérèse chirurgicale à discuter chez le patient oligo-métastatique 
- Traitement palliatif : radiothérapie de MT osseuse ou cérébrale 








Néphroprotection après néphrectomie totale : prévention de l’évolution vers une IRC 





Mesures - Contre-indication ou précaution d'emploi des néphrotoxiques : iode, AINS... 
associées - Prévention de l'IRA et des infections urinaires : hydratation suffisante pour 2L/j de diurèse 
- Contrôle des FdRCV 
= Examen clinique, échographie rénale/scanner thoraco-abdomino-pelvien, créatininémie 
p - Rythme : - Cancer localisé : 1/an pendant 5 ans puis tous les 2 ans à vie 
Surveillance 





- Cancer localement avancé : tous les 6 mois x 3 ans, 1/an x 2 ans puis tous les 2 ans à vie 
- Cancer métastatique : tous les 3 mois pendant 5 ans, puis tous les 2 ans à vie 
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PREDISPOSITION GENETIQUE 





= Suppresseur de tumeur : mutation retrouvé dans 60% des cancers rénaux sporadiques et dans la quasi- 


ène VHL a CDI 
Gene totalité des cancers du rein héréditaires 





= Maladie génétique autosomique dominante à pénétrance élevée 

- Carcinome rénal à cellules claires : bilatéral, précoce < 40 ans ou 2 atcds familiaux au 1° degré 
Maladie de |” Kystes rénaux Ei 

- Hémangioblastome de la rétine et du SNC (60-80%) 

- Kystes pancréatiques (30-70%) 

- Phéochromocytome 

Cs oncogénétique : recherche de la mutation du gène VHL, enquête génétique autour du cas index 
- Patient présentant la mutation : dépistage systématique dès 5 ans par échographie rénale 1/an 


Von-Hippel- 
Lindau 








- Tumeur rénale unique : - < 50 ans si carcinome à cellules claires) 
- Quelque soit l’âge si carcinome papillaire de type 1 ou 2, chromophobe ou tumeur 
hybride oncocytome-chromophobe 
- Tumeurs rénales multiples ou bilatérales 
- Antécédents familiaux de tumeur rénale 
- Association à d’autres manifestations cliniques (personnelles ou chez les apparentés) 


Indication de 
conseil 
génétique 
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ITEM 310 : TUMEUR DU TESTICULE 











- Cancer rare (1 à 1,5% des cancers de l’homme), / incidence, pic maximal = 25 à 35 ans, 50% diagnostiqués à un stade limité 
- Dissémination : - ADP : lombo-aortique, sus-diaphragmatique, médiastinales puis sus-claviculaire gauche 

+ ADP inguinale seulement en cas d’envahissement scrotal 

- Métastase : poumon, foie, plus rarement cerveau et os 
> Toute tumeur testiculaire est un cancer jusqu’à preuve du contraire 





- Antécédent de cancer testiculaire ou de néoplasie germinale intra-tubulaire controlatéral (RR = 30) 

- Syndrome de dysgénésie gonadique : cryptorchidie homolatérale ou controlatérale (RR = 5-10), atrophie testiculaire, 
hypospade, trouble de la fertilité 

- Syndrome de Klinefelter : facteur de risque de tumeur à cellules de Leydig 

- Antécédents familiaux au 1° degré de tumeur testiculaire 

- Autres (discutés) : prise d’œstrogène lors de la grossesse, exposition (industrie chimique, insecticides, herbicides) 





= Concrétions calciques dans la lumière des tubes séminifères : zones hyperéchogènes (> 5) sans cône 


Micro- d'ombre postérieur, de taille < 2 mm > classé en 3 stades selon leur nombre 
calcifications | - Prévalence de 5% en population générale, association au cancer testiculaire controversée 
testiculaires | - CAT : - Biopsie testiculaire si présence de microcalcifications de grade 3 et atcd de cancer testiculaire 


- Surveillance clinique + écho si microcalcifications de grade 3 et dysgénésie gonadique 








- Séminome pur (60%) : de meilleur pronostic 





















































Tumeur germinale - Tumeur germinale non séminomateuse (TGNS) = association en proportion variable : 
(90-95%) carcinome embryonnaire, choriocarcinome, tératome, tumeur du sac vitellin 
- Tumeur mixte (TGS et TGNS) : très fréquente, à prendre en charge comme une TGNS 
V 
F - Stroma gonadique spécialisé : cellule de Leydig (bénin dans 90% des cas), cellule de Sertoli 
© Tumeur non 
£ erminale (E 10%) - Gonadoblastome 
> 8 À - Adénocarcinome du rete testis 
© 
5 - Hémopathie maligne : lymphome (30% des cas > 50 ans), leucémie aiguë lymphoblastique 
=) Tumeur secondaire Aap To RE ble J PENR d 
2 - Métastase testiculaire (plus rare) : prostate, poumon, mélanome, rein... 
< 
= Etat tumoral pré-invasif : risque d'évolution vers un cancer germinal = 50% dans les 5 ans 
Néoplasie germinale | - Recherche indispensable dans les zones saines en cas d’orchidectomie partielle 
intra-tubulaire - Recherche controlatérale (biopsie) en cas de risque de tumeur bilatérale (dysgénésie 
gonadique) ou de micro-lithiase de grade 3 à l'échographie 
- Signes locaux : - / Volume du testicule, indolore : nodule dur, pierreux voire augmentation globale de volume 
- Pesanteur testiculaire, testicule douloureux, douleur hypogastrique 
SF - Tableau aigu : hémorragie ou nécrose intra-tumorale, traumatisme scrotal 
- SG : - Gynécomastie sans galactorrhée (si unilatérale : évoquer une tumeur à cellules de Leydig) 
- MT : ADP sus-claviculaire, masse abdominale palpable (ADP rétropéritonéale évoluée), MT viscérale 
S - Examen testiculaire bilatéral et comparatif : masse intra-scrotale dure, indolore, irrégulière, avec persistance du 
sillon épididymo-testiculaire (signe de Chevassu positif) + hydrocèle réactionnelle fréquente 
- Nodule intra-testiculaire : hypoéchogène (plutôt TGS) ou hétérogène (plutôt TGNS), 
Echo-Doppler |. YP gène (p ) gène (p ) 
PC généralement hypervascularisé 
scrotale ue Un. : ea A S 
- Parenchyme testiculaire controlatéral : tumeur infra-clinique, micro-lithiase 
= - Dosage sérique systématique en pré-opératoire et en post-opératoire (J8 et J30) : suivi de la décroissance après 
© orchidectomie (patient métastatique si absence de décroissance) et de la normalisation après chimiothérapie 
D 
2 Pa %2 vie=6jours | - TGNS uniquement : - Tumeur vitelline surtout 
a a-foeto-protéine | N <20 ng/ml | ” Jo . $ . 
> Normal à J30 - Carcinome embryonnaire 
n 
LS 
3 2 Vie = 2-3 jours | - Choriocarcinome (100% 
d hCG totale N<2ng/ml | ” $ AOMA ORA] 
S > NormalàJ8 | - Tumeur séminomateuse (30%) 
5 
>= - Tumeur séminomateuse (80%), non spécifique 
LDH - Corrélé au volume tumoral et au degré de nécrose tumorale 
- Valeur pronostique dans les formes métastatiques 
- TGNS : / aFP dans 50-70% des cas et / hCG dans 40-60% des cas 
- TGS : / hCG dans 30% des cas, jamais d’élévation de l’aFP (à considérer comme TGNS si aFP augmenté) 
op |” Kyste épidermoïde : tumeur bénigne, aspect en « pelure d’oignon » à l'échographie > orchidectomie partielle 
- Leydigome : bénigne, signes d’hypogonadisme, gynécomastie > orchidectomie partielle 
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= Peut être réalisé après orchidectomie : statut ganglionnaire et métastatique 



























































S - TDM thoraco-abdomino-pelvien injecté (ou IRM) : ADP rétropéritonéale, MT pulmonaire et ADP médiastinale 
z - RP : suffisante pour le suivi pulmonaire et médiastinale après traitement des TGS 
S - Echographie hépatique : en cas d'extension métastatique douteuse au scanner 
S - Imagerie cérébrale (IRM/TDM) : en cas de TGNS métastatique avec extension métastatique viscérale, dans les formes 
=) de mauvais pronostic ou en cas de symptômes neurologiques 
CN - PET-scan : bilan et suivi des TGS métastatiques, en évaluation dans les TGS non métastatique 
- Sur signe d’appel : scintigraphie osseuse, TDM rachidienne, imagerie cérébrale 
T1 = testicule, épididyme + albuginée Ni nee M1a = ADP non Après orchidectomie à J8 et J30 
Š T2= vasculo-lymphatique ou vaginale N2 = ADP 2:5 cm rétropéritonéal/ LDH hCG aFP 
EN T3 = étendue au cordon spermatique NAS ADP SEC pulmonaire 
FN T4 = étendue au scrotum M1b = autre S1 | <1,5N | <5000 | < 1000 
ms 
un PA Re 
P y | . 2 Intermédiaire 
S l = limité au testicule Il = ADP supra-diaphragmatique 2 r on 
Il = ADP para-aortique, rétropéritonéale IV = atteinte viscérale S3 | >10N | > 50000 | >10 000 
Pronostic TGNS TGS 
- Primitif testiculaire ou rétropéritonéal - Primitif : tous site 
BOn - Aucune MT extra-pulmonaire - Aucune MT extra-pulmonaire 
Š Classification - Marqueurs S1 - aFP normal (tout taux d’hCG/LDH) 
- pronostique > Survie à 5 ans = 90% > Survie à 5 ans = 85% 
à IGCCCG Moyen | ~ Marqueurs S2 - MT extra-pulmonaire 
y > Survie à 5 ans = 80% > Survie à 5 ans = 70% 
Mauvais |` Primitif mêdiastinal -= Marqueurs 53 Jamais de mauvais pronostic 
- MT extra-pulmonaire > Survie à 5 ans = 50% p 














ère 


=1 étape thérapeutique et diagnostic, en semi-urgence > l’histologie détermine la PEC 

- Réalisation préalable d’une conservation de sperme au CECOS (2 prélèvements), notifié si refus 
- Peut être retardée (après chimiothérapie) en cas de métastase menaçant le pronostic vital 

- Information sur la possibilité de pose de prothèse testiculaire (en même temps ou en 2™ temps) 
- Orchidectomie partielle avec biopsie en territoire sain (rare) possible si : tumeur testiculaire 
bilatérale synchrone ou métachrone, tumeur testiculaire sur testicule unique 


Orchidectomie 
par 
voie inguinale 



































= Selon les FdR : présence d’emboles lympho-vasculaires et carcinome embryonnaire pur ou > 50% 
gardei E Surveillance active pendant 5 ans si faible risque de rechute > 30% de récidive 
(NO, MO) - Chimiothérapie si risque élevé : 2 cures de BEP (bléomycine, étoposide, cisplatine) > 3% de récidive 
; - Curage ganglionnaire lombo-aortique de stadification : si refus ou contre-indication à la 
surveillance ou la chimiothérapie + envahissement ganglionnaire dans 30% des cas, 2% de récidive 
un 
€ > Absence de normalisation des marqueurs tumoraux après orchidectomie : considéré comme M+ 
Œ - Chimiothérapie BEP : 3 cures si bon pronostic, 4 cures si intermédiaire/mauvais pronostic (UIGCC) 
N+/M+ Bilan à 1 mois | - Marqueurs non normalisés : intensification de chimiothérapie 
Marqueurs + | - Marqueurs normalisés : - Chirurgie de toutes masses résiduelles > 1 cm (curage) 
TDM + Chimiothérapie si > 10% de tissu actif dans les masses 
2" ligne = Rechute, chimio-réfractaire : 4 cycles de vinblastine-ifosfamide-cisplatine (VelP) 
= Radiosensible, de meilleur pronostic, mais moins de sécrétion de marqueurs (surveillance plus difficile) 
Si faible risque de rechute : surveillance active pendant 5 ans 
Stade 1 Si haut risque de rechute : critère de Warde = envahissement du rete testis ou tumeur > 4 cm: 
(NO, MO) - Chimiothérapie adjuvante : 1 cycle AUC7 
A - Radiothérapie adjuvante para-aortique et iliaque homolatérale (20-24 Gy) 
O 
di Stade IIA-B - Radiothérapie lombo-aortique et iliaque (20 Gy) avec boost sur la zone tumorale (30-36 Gy) 
(ADP < 5 cm) | -Chimiothérapie (3 cycles BEP ou 4 cycles EP) en alternative pour les stades N2 
sedesie - Chimiothérapie : 3 ou 4 cycles de BEP selon le pronostic 
= - Bilan à 1 mois (TDM) : - Surveillance des masses < 3 cm 
(N3, M1) | ne a | 
- PET scan si masses > 3 cm > chirurgie des masses résiduelles fixantes 











- Marqueurs tumoraux : tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois pendant 3 ans puis 1/an 
- TDM thoraco-abdomino-pelvienne : tous les 6 mois pendant 2 ans puis 1/an 
- Testicule controlatéral : échographie + éducation à l’autopalpation 


Surveillance à 
vie 
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ITEM 311 : TUMEUR VÉSICALE 














- 5°" cancer le plus fréquent en France avec 12 000 cas/an, 2°" cancer urologique, âge moyen = 70 ans 
- Stade au diagnostic : 70% superficielle, 25% infiltrante et 5% métastatique 





- Tabac : RR = 3, fraction attribuable = 50% 
- Exposition professionnelle (10%) : amines aromatiques (colorant, plastique, caoutchouc), nitrosamine 
(colorant, conserve de poisson), hydrocarbure aromatique polycyclique (goudron, métallurgie, isolant électrique) 
+ Surveillance par cytologie urinaire tous les 6 mois si exposition à risque très élevé ou > 1 an à risque élevé 
- FdR de carcinome épidermoïde : - Bilharziose urinaire (origine africaine, surtout égyptienne) 

- Vessie neurologique 
- Atcd : carcinome urothélial, syndrome de Lynch, radiothérapie pelvienne, cyclophosphamide 


FdR 





- Hématurie macroscopique (80%) > toute hématurie macroscopique doit faire rechercher une tumeur vésicale 
- Signes irritatifs vésicaux (20%) : pollakiurie, impériosité, brûlure mictionnelle > doit faire rechercher une 
tumeur vésicale après élimination d’une infection urinaire par l’'ECBU 

- Autres signes urinaires : cystites infectieuses à répétition, RAU sur caillotage hématurique 

- Signes d’extension : douleur pelvienne/lombaire, AEG, métastase 

- Examen : touchers pelviens (recherche d’un blindage pelvien), palpation abdominale et lombaire 





Echo urinaire | = En 1°" intention: par voie sus-pubienne, à vessie pleine + seulement VPP et DD 





= Recherche de cellules tumorales dans les urines (sur 3 jours) par examen 
Cytologie anatomopathologique : seulement VPP, sans préciser le site de la tumeur urothéliale 
urinaire - Résultat : - Cellules atypiques : éliminer une infection, nouvelle cytologie à 1 mois 

- Cellules suspectes : cystoscopie 


Diagnostic 


BE 





= Examen de référence : en consultation, sous AL, après ECBU stérile 

- Cartographie vésicale avec schéma détaillé : nombre, taille, topographie, aspect des tumeurs 
(polype...) et de la muqueuse vésicale 

- Optionnelle si forte suspicion de tumeur vésicale à l'imagerie 

> Seule une fibroscopie normale permet d’exclure le diagnostic de tumeur de vessie 


Cystoscopie 
souple 











= Diagnostic et thérapeutique : si tumeur visualisée à la cystoscopie ou à l'échographie 
Résection - Condition : au bloc opératoire, sous AL ou ALR, ECBU stérile, arrêt des anticoagulants 
trans-urétrale | - Doit être macroscopiquement complète et suffisamment profonde pour atteindre la musculeuse 
de vessie - Peut être guidée par une luminofluorescence vésicale par hexaminolévulinate 
- Examen histologique des copeaux de résection : TVNIM ou TVIM > conditionne la prise en charge 








- Type : carcinome urothélial (90%), carcinome épidermoïde (6%), ADK, sarcome, carcinome neuroendocrine... 
- Grade tumoral : bas ou haut grade de G1 à G3 > valeur pronostique 
- Stade tumoral T : - TVNIM : Ta = tumeur papillaire, Tis = carcinome in situ, T1 = chorion 
- TVIM : T2 = musculeuse (2a ou b selon profondeur), T3 = tissu péri-vésical (3a si micro, 3b si macro) 

ou T4 = organe péri-vésical (T4a : prostate, utérus, vagin) ou paroi pelvienne/abdo (T4b) 
> En cas de TVIM, seule la pièce opératoire de cystectomie permet la stadification définitive T2, T3 ou T4 
- ADP régionales N : - ADP hypogastriques, obturateurs, iliaques externes, pré-sacrées : N1 si 1 ADP, N2 si > 2 ADP 

- ADP iliaque commune : N3 

- MT : pulmonaire, hépatique, osseuse, cérébrale, carcinose péritonéale 


Histologie 





Extension | - Uroscanner : recherche d’une tumeur des voies excrétrices urinaires supérieures concomitante 





= 2" look : stadification plus précise, dans un délai de 2 à 6 semaines 
2" RTUV - Recommandée si : stade T1, grade élevé, tumeur volumineuse et/ou multifocale 
(résection incomplète), absence de muscle identifié lors de la 1° RTUV 





= Instillation de mitomycine C (Amétycine®) ou de BCG (Immucyst®, Oncotice®) 

- Administration post-opératoire précoce (IPOP) ou adjuvante (à 4 semaines) 

- FdR de récidive : tumeurs multifocales ou > 3 cm ou atcds de tumeur vésicale 

- FdR de progression : T1 ou haut grade ou carcinome in situ associé 

> En cas de mitomycine C : potentialisée par l’alcalinisation et la réduction de la diurèse 


in 
Instillation 





endovésicale — 
- Faible risque : mitomycine C en IPOP 


- Risque intermédiaire : - Mitomycine C en IPOP : si 1°° tumeur, unique 
- Mitomycine C ou BCG en adjuvant 
- Haut risque : BCG en adjuvant 


Indication 
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- Local (cystite) : hyperactivité vésicale, hématurie, incontinence urinaire, 

douleur, brûlure mictionnelle 

- Syndrome grippal : asthénie, fièvre, myalgie + AINS, paracétamol, 
Instillation au BCG ofloxacine, report de l'instillation, réduction de dose, Y temps de contact 

endovésicale - Dissémination > arrêt du traitement, antituberculeux 


Réaction 


UT 





- BCG : atcd de réaction systématisée au BCG, déficit immunitaire sévère, 


CI . : : 
cystite radique, tuberculose active 











= Risques de récidive (50%) ou de progression vers un stade avancé (15%) > survie à 5 ans = 80% 
Suivi - Cystoscopie et cytologie urinaire tous les 3 mois pendant 1 an puis 1/an pendant 10 ans 
- Uroscanner tous les 2 ans : surveillance du haut appareil urinaire 





- Scanner thoraco-abdomino-pelvien injecté avec temps tardif urinaire (uroscanner) : obstruction 
Extension | urétérale, tumeur des VEUS, envahissement loco-régional et à distance (ADP et MT) 
- Sur point d'appel : scintigraphie osseuse, IRM cérébrale 























v 
S - Cysto-prostatectomie totale chez l'homme 
5 aie el ~- Pelvectomie antérieure chez la femme : cysto-urétrectomie + hystérectomie + 
£ er annexectomie + exérèse de la paroi antérieure du vagin 
= ne - Curage ilio-obturateur bilatéral systématique 
5 TT - Déviation urinaire : - Non continente : urétérostomie directe ou trans-iléale type Bricker 
= - Continente : entérocystoplastie (néo-vessie) 
Z mermer R Chimiothérapie néo-adjuvante ou adjuvante par M-VAC (méthotrexate, doxorubicine, 
x vinblastine, cisplatine) : selon le bilan d'extension et les caractéristiques tumorales 
adjuvant . er j; ; : E a ai ; 
- Si refus/contre-indication de la chirurgie : radio-chimiothérapie concomitante 
Suivi - Examen clinique + TDM thoraco-abdo-pelvienne à 3 mois puis tous les 6 mois > 45% survie à 5 ans 
TVIM - TTT palliatif : - Chimiothérapie (cisplatine) 
métastatique + Radiothérapie si tumeur vésicale symptomatique 
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TUMEUR DE LA VOIE EXCRETRICE URINAIRE SUPERIEURE 








TVEUS = tumeur développée à partir de l’urothélium du haut appareil urinaire (calices, pyélons, uretères) 





- FdR classique de carcinome urothélial : tabac, exposition professionnelle (goudron, amines aromatiques)... 
- Syndrome HNPCC 
- Consommation de phénacétine ou d’acide aristolochique (herbes chinoises dans les Balkans) 


FdR 





- Hématurie macroscopique : récidivante, plutôt totale 
C | - Colique néphrétique : tumeur urétérale intra-luminale ou caillotage sur hématurie 
- BU : hématurie, leucocyturie aseptique 





- Tumeur des VEUS : polype ou épaississement pariétal 
Uroscanner - Extension : graisse péritonéale, ADP hilaire, organes de voisinages, MT 
- Recherche d’une tumeur vésicale associée 





= Non systématique : seulement en cas de doute diagnostique ou de TVEUS localisée sans 
signe d'infiltration au scanner avec traitement chirurgical conservateur envisagé 

- Au bloc, sous AG, avec un urétéroscope souple pour les tumeurs calicielles ou pyéliques ou 
un urétéroscope rigide pour les tumeurs de l’uretère 

- Exploration macroscopique, biopsie et cytologie urinaire in situ 


ae 
5 
A 
[e] 
g 
OD 
S 
Q 


Urétéroscopie 


PE $ à 
diagnostique 





- Scanner thoraco-abdomino-pelvien : extension locorégionale et à distance 
- Fibroscopie vésicale systématique : dépistage d’une tumeur vésicale associée 
- Sur signes d’appel : imagerie cérébrale, scintigraphie osseuse 


Bilan 
d'extension 











> Classification TNM : identique aux tumeurs vésicales 











Néphro- g , PAS 2. La 
Ne p À - Néphrectomie élargie avec urétérectomie totale (et exérèse d’une collerette vésicale) 
urétérectomie i à 
- Curage ganglionnaire 
totale 
RS - Tumeur unifocale, < 1 cm, de bas grade, sans infiltration au scanner 
TVEUS Indication A nap ee ; 
- Après urétéroscopie diagnostique 

localisé Traitement 


- Urétérectomie segmentaire : exérèse en marge saine 

chirurgical - Urétéroscopie souple/rigide thérapeutique avec vaporisation laser : en 
conservateur | Technique | cas de tumeur de l’uretère ou des cavités pyélocalicielles 
- Chirurgie per-cutanée avec vaporisation laser : en cas de tumeur des 
cavités pyélocalicielles 

















TVEUS localement | - Chirurgie radicale avec néphro-urétérectomie totale + curage ganglionnaire 
avancé - Aucun bénéfice démontré d’une chimiothérapie néo-adjuvante ou adjuvante 
TVEUS - Chimiothérapie (M-VAC intensifié + G-CSF) 

métastatique - Traitement symptomatique 
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ITEM 342 : RETENTION AIGUË D’URINE 














Rétention aiguë d’urine = rétention vésicale complète = impossibilité totale d’uriner malgré la réplétion vésicale 

- Cause : obstacle sous-vésical (le plus souvent), altération de la commande neurologique, défaut de contraction vésical 
- Diagnostic généralement facile devant un globe vésical + drainage en urgence 

- Pathologie essentiellement masculine 





- Antécédents : épisode antérieur de rétention urinaire aiguë, HBP, cancer de prostate, traumatisme, RTUP, 
infection urinaire basse, tumeur vésical, maladie neurologique, traitement en cours 

- Contexte de survenue : spontanée, arès une anesthésie générale ou loco-régionale.… 

- Signes associés : dysurie, SFU, brûlures mictionnelles, hyperthermie/frissons, hématurie... 


SF 





- Etat algique, anxieux et agité avec envie d’uriner permanente 
- Globe vésical : masse sus-pubienne, voussure à convexité supérieure, matité à la percussion, souvent 
douloureuse à la palpation 
SC | - Touchers pelviens (TR + TV) indispensable : volume prostatique, fécalome, tumeur rectale, masse pelvienne 
- Examen des OGE : phimosis serré, sténose du méat urétral, orchi-épidididymite 
- Cas particuliers : - Rétention indolore : diabétique, traumatisé du rachis, anesthésie 

- Sujet âgé : désorientation temporo-spatiale, agitation, fécalome souvent associé 
































EN DD | -Anurie (absence de sécrétion rénale) : sans globe vésical, sans envie d’uriner, généralement non douloureux 
Un 
© F : : 
= Par sondage urétral | + Aucun examen nécessaire en urgence 
S 
la Avant ; - Bilan d’hémostase si contexte évocateur 
drainage Par cathéter sus- PAR UE : P : 
8 Rs - Echographie vésicale : indispensable si le globe n’est pas parfaitement 
P perçu (doute clinique), notamment chez l’obèse ou le sujet âgé confus 
- ECBU systématique 
Après - Biologie : créatininémie, ionogramme sanguin 
PC drainage - Echographie du haut appareil urinaire : recherche de dilatation urétéro-pyélocalicielle 
> Jamais de dosage de PSA (fausse élévation) 
- Echo vésico-prostatique sus-pubienne : résidu post-mictionnel, retentissement vésical, 
Bilan diverticule, lithiase, tumeur vésicale (si hématurie), lobe médian prostatique, volume prostatique 
ne ~- Débitmétrie éventuelle (à distance de l’épisode de RAU) 
E - Urétrocystoscopie : obligatoire si hématurie macroscopique associée ou difficulté de sondage 
- Bilan urodynamique : si pathologie neurologique sous-jacente 
= En 1° intention : en conditions strictes d’asepsie et de stérilité, drainage déclive permanent 
- Sur prescription médicale, geste infirmier + en présence d’un médecin si 1°” sondage chez l’homme 
- Eviter une sonde de petit calibre en 1%" intention (utiliser une sonde de Charrière 18-20) 
Sondage - Sonde à double courant si irrigation nécessaire (hématurie) 
urinaire a - Prélèvement aseptique d’urine pour ECBU 
demeure 


- Sténose urétrale, phimosis serré 
CI | - Traumatisme de l’urètre (fracture du bassin) 
- Prostatite aiguë (contre-indication relative) 








- Avantages : ø fausse route urétrale, épreuve de clampage, ^ complications locales au long cours 

- S'assurer de l’existence formelle d’un globe vésical : risque de perforation d’une anse intestinale 
- Repérage du point de ponction (= ligne médiane de l’abdomen - ligne horizontale 2 travers de 
doigts au-dessus de la symphyse pubienne), sous AL, incision cutanée puis introduction du cathéter 





Cathétérisme | Indication | -En 2" intention : échec ou contre-indication au sondage urétral 





sus-pubien | - Absence de globe vésical ou doute diagnostic (échographie si besoin) 
- Pontage vasculaire extra-anatomique sus-pubien (fémoro-fémorale croisé) 


Prise en charge en urgence 





- Trouble de l’hémostase, patient sous anticoagulant 
CI relative | - Cicatrice de laparotomie 
- Antécédent ou suspicion de tumeur vésicale 








- Prévention de l’hémorragie à vacuo : clampage 15 minutes tous les 300-500 mL 





Conditions ; ; > a deu z i : 
- Prévention du syndrome de levée d’obstacle : suivi diurèse, réhydratation IV en cas de polyurie 
Tentative de - SAD > retrait : nouvelle pose de SAD si aucune reprise de la diurèse 
retrait à 48h - Cathéter sus-pubien + épreuve de clamp : retrait si reprise de la diurèse 
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- HBP : - Incidence de 0,4-6%/an en cas d'HBP symptomatique, FdR = âge, sévérité des symptômes 
- PEC : - a-bloquant et ablation de sonde à 48h : 50% de risque de récidive 
Prostatique - Intervention chirurgicale d'emblée ou en cas d'échec de désondage 
- Prostatite (favorisée par l’HBP) : antibiothérapie x 14 jours, cathéter sus-pubien + a-bloquant, AINS 
- Cancer de la prostate : seulement pour des stades localement avancés, diagnostic au TR 





- Centrale : SEP, compression médullaire, maladie de Parkinson, AVC, spina bifida 


Neurologique Fa oc PE : : nn : Pae 
i - Périphérique : diabète, alcool, chirurgie lourde d’exentération pelvienne (tumeur rectale ou utérine) 





- Anti-cholinergique (effet direct ou secondaire) : collyre mydriatique, anticholinergique de 
l'instabilité vésicale, neuroleptique (phénothiazine surtout), antidépresseur tricyclique, 
antiparkinsonien, néfopam (Acupan®), tiémonium, B-mimétique inhalé, anticholinergique inhalé, 
antihistaminique 

latrogène > Risque élevé de rétention d'urine, surtout en cas de rétention chronique avec RPM > 100 ml 

- Morphinique : rachianesthésie ou anesthésie péri-durale (le plus souvent), analgésie, toxicomanie 
- Sympathomimétiques : vasoconstricteurs nasaux, Bf2-mimétiques (salbutamol, terbutaline) 

- Inhibiteurs calciques 

- Atropinique 


Etiologie 





- Sténose urétrale : post-traumatique, iatrogène (SAD prolongé, chirurgie endoscopique urologique) ou 
post-infectieux (urétrite sur IST) 

- Caillotage vésical : nécessite une SAD double courant pour lavage vésical continu 

- Prolapsus génital chez la femme 

- Fécalome 

- Phimosis serré 


Autre 








= Stase vésicale avec retentissement sur le haut appareil par / pression intra-vésicale 
Insuffisance rénale | - Dilatation bilatérale des voies excrétrices supérieures, / créatininémie 

aiguë obstructive | - Après drainage : - Insuffisance rénale régressive très rapidement 

- Dilatation pyélocalicielle persistante quelques semaines 





= Tubulopathie fonctionnelle (incapacité transitoire du rein à concentrer l'urine) et rôle 
osmotique de l’urée 

- Dépistage : surveillance horaire de la reprise de la diurèse après la levée de l'obstacle 
- Diagnostic : polyurie osmotique, parfois majeure, engageant le pronostic vital 

- TTT : réhydratation IV adaptée aux sorties 


Syndrome de 
levée d’obstacle 





Complication 


= En cas de vidange trop rapide, favorisée par un trouble de l’hémostase ou des anticoagulants 
- Hématurie macroscopique 
- Prévention : vidange vésicale progressive (clamp quelques minutes tous les 500 ml) 


Hématurie a 
vacuo 





= Perte des capacités contractiles de la paroi vésicale : reprise retardée de la fonction vésicale 
Vessie claquée (après quelques jours à quelques semaines) 
- Altération de la paroi vésicale, pouvant aboutir au développement de diverticules vésicaux 
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